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Heart Failure and an Implanted ICD/CRTD

AC (arrhythmogenic cardiomyopathy), kardio-
miopatia arytmogenna

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

ACHD (adult congenital heart disease), wrodzona
wada serca u osoby dorostej

ACS (acute coronary syndrome), ostry zesp6t
wiencowy

ADHF (acutely decompensated heart failure), ostra
dekompensacja niewydolnosci serca

AF (atrial fibrillation), migotanie przedsionkéw

AFFIRM Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of
Rhythm Management

AHF (acute heart failure), ostra niewydolnos¢
serca

AL-CA (light chain immunoglobulin cardiac amy-
loidosis), amyloidoza (serca) tancuchow

lekkich immunoglobulin
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AMICA

ANA

ANCA

ARB

ARNI

ARVC

AS
AV
AVN

BAG3

BiVAD

BMI
BNP

BP

BTB

BTC

BTD

BTR

BTT

CABANA

CABG

CAD

CANVAS

CARE-HF1

CASTLE-AF

ccm

Atrial Fibrillation Management in Congestive
Heart Failure With Ablation

(antinuclear antibodies), przeciwciata prze-
ciwjadrowe

(antineutrophil cytoplasmic antibody), przeciw-
ciata przeciw cytoplazmie neutrofiléw
(angiotensin-receptor blocker), antagonista
receptora angiotensynowego

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

(arrhythmogenic right ventricular cardio-
myopathy), arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory

(aortic stenosis), stenoza aortalna
(atrio-ventricular), przedsionkowo-komorowy
(atrioventricular node), wezet przedsionkowo-
-komorowy

(Bcl2-associated athanogene 3), atanogen
typu 3 zwigzany z biatkami Bcl2
(Bcl2-associated athanogene 3)
(biventricular assist device), urzadzenie
wspomagajace prace obu komér

(body mass index), wskaZznik masy ciata
(B-type natriuretic peptide), peptyd natriure-
tyczny typu B

(blood pressure), cisnienie tetnicze krwi
(bridge to bridge), leczenie pomostowe

do czasu zastosowania innego leczenia
pomostowego

(bridge to candidacy), leczenie pomostowe
do czasu kandydowania

(bridge to decision), leczenie pomostowe
do czasu decyzji

(bridge to recovery), leczenie pomostowe
do czasu poprawy

(bridge to transplantation), leczenie pomo-
stowe do czasu transplantacji

Catheter ABlation vs. ANti-arrhythmic drug
therapy for Atrial fibrillation

(coronary artery bypass graft), pomostowa-
nie tetnic wiencowych

(coronary artery disease), choroba
wiencowa

CANagliflozin cardioVascular Assessment
Study

CArdiac REsynchronization in Heart Failure
Catheter Ablation versus Standard conventio-
nal Treatment in patients with LEft ventricular
and Atrial Fibrillation

(cardiac contractility modulation), modula-
cja kurczliwosci serca

ccs

(chronic coronary syndrome), przewlekty
zespo6t wiencowy

CHA_DS,-VASc (skala) (congestive heart failure or left

CHAMPIT

CHARM

CHF

c
CK
CKD

CMR

@\
COAPT

ventricular dysfunction, Hypertension, Age
>75 [doubled], Diabetes, Stroke [doubled]
-Vascular disease, Age 65-74, Sex category
[female] [score]), zastoinowa niewydolnos¢
serca lub dysfunkcja lewej komory (Con-
gestive heart failure), nadcisnienie tetnicze
(Hypertension), wiek =75 lat (Age — 2 punk-
ty), cukrzyca (Diabetes), udar moézgu (Stroke
— 2 punkty), choroba naczyn (Vascular
disease), wiek 65-74 lata (Age), pte¢ zenska
(Sex category)

(skr6t mnemotechniczny) (acute Coronary
syndrome/Hypertension emergency/Arrhy-
thmia/acute Mechanical cause/Pulmonary
embolism/Infections/Tamponade), ostry ze-
spot wienicowy (acute Coronary syndrome),
nadci$nieniowy stan nagty (Hypertension
emergency), zaburzenia rytmu serca (Arrhy-
thmia), ostra przyczyna mechaniczna (acute
Mechanical cause), zatorowos¢ ptucna (Pul-
monary embolism), zakazenia (Infections),
tamponada serca (Tamponade)

Candesartan in Heart Failure: Assessment
of Reduction in Mortality and Morbidity

(chronic heart failure), przewlekfa niewydol-
nos¢ serca

(confidence interval), przedziat ufnosci
(creatine kinase), kinaza kreatynowa
(chronic kidney disease), przewlekta choroba
nerek

(cardiac magnetic resonance), rezonans
magnetyczny serca

(cytomegalovirus), wirus cytomegalii
Cardiovascular Outcomes Assessment

of the MitraClip Percutaneous Therapy for HF
patients with functional mitral regurgitation

COMMANDER-HF, A Study to Assess the Effectiveness and

COMPASS

CORONA
COVID-19

CPG

Safety of Rivaroxaban in Reducing the Risk
of Death, Myocardial Infarction or Stroke in
Participants With Heart Failure and Coronary
Artery Disease Following an Episode

of Decompensated Heart Failure
Rivaroxaban for the Prevention of Major
Cardiovascular Events in Coronary

or Peripheral Artery Disease

COntrolled ROsuvastatin multiNAtional
(coronavirus disease 2019), choroba
koronawirusowa z roku 2019

(ESC Clinical Practice Guidelines Committee),
Komisja ESC ds. Wytycznych dotyczacych
Praktyki Klinicznej
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CREDENCE Canagliflozin and Renal Endpoints in Dia-
betes with Established Nephropathy Clinical

Evaluation
CR (controlled release), kontrolowane uwalnianie
CRP (CG-reactive protein), biatko C-reaktywne
CRT (cardiac resynchronization therapy), terapia

resynchronizujaca
CRT-D (cardiac resynchronization therapy with
defibrillator), terapia resynchronizujgca
z funkcja defibrylacji
CRT-P (cardiac resynchronization therapy pacema-
ker), terapia resynchronizujaca z funkcja
stymulacji
CSA (central sleep apnoea), centralny bezdech

W czasie snu

cT (computed tomography), tomografia kom-
puterowa

CTCA (computed tomography coronary angio-

graphy), angiotomografia komputerowa

tetnic wiencowych

CVvD (cardiovascular disease), choroba uktadu
krazenia

DAPA-HF  Dapagliflozin And Prevention of Adverse

outcomes in Heart Failure

DCM (dilated cardiomyopathy), kardiomiopatia

rozstrzeniowa
DECLARE-TIMI 58, Dapagliflozin Effect on CardiovascuLAR
Events (Thrombolysis in Myocardial Infarc-

tion)

DIAMOND  Patiromer for the Management of Hyperkale-
mia in Subjects Receiving RAASi Medications
for the Treatment of Heart Failure

DIG Digitalis Investigation Group

DNA (deoxyribonucleic acid), kwas deoksyry-
bonukleinowy

DPP-4 (dipeptidyl peptidase-4), dipeptydylopepty-
daza typu 4

DSC2 (desmocollin 2), desmokolina-2

DSG2 (desmoglein 2), desmogleina-2

DSP (desmoplakin), desmoplakina

DT (destination therapy), leczenie docelowe

EACVI European Association of Cardiovascular
Imaging

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation),

pozaustrojowa oksygenacja btonowa

EAST-AFNET 4 Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke
Prevention Trial 4

E/e’ (early filling velocity on transmitral Dop-
pler/early relaxation velocity on tissue
Doppler), stosunek predkosci fali E (wcze-
snego napetniania) naptywu mitralnego
w echokardiografii doplerowskiej do

predkosci e’ (wczesnej relaksacji) miesnia
sercowego w tkankowej echokardiografii
doplerowskiej

EE-MVR (edge-to-edge mitral valve repair), napra-
wa zastawki mitralnej sposobem ,brzeg
do brzegu”

EF (ejection fraction), frakcja wyrzutowa

(e)GFR (estimated glomerular filtration rate),
(oszacowany) wspodtczynnik przesaczania
ktebuszkowego

EHRA European Heart Rhythm Association

EKG elektrokardiogram

EMB (endomyocardial biopsy), biopsja endomio-
kardialna

EMG elektromiografia

EMPA-REG OUTCOME, Empagliflozin Cardiovascular Out-
come Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus
Patients

EMPEROR-Reduced, EMPagliflozin outcomE tRial in
Patients With chrOnic heaRt Failure With
Reduced Ejection Fraction

EROA (effective regurgitant orifice area), efektywna
powierzchnia ujscia niedomykalnosci

ESC (European Society of Cardiology), Europej-
skie Towarzystwo Kardiologiczne

EuroSCORE  European System for Cardiac Operative Risk
Evaluation

FDG fluorodeoksyglukoza

FLN (filamin), filamina

FLNC (filamin C), filamina C

GGTP gamma glutamylotranspeptydaza

GISSI-HF Gruppo Italiano per lo Studio della Strep-
tochinasi nell'Infarto Miocardico — Heart
Failure

GIST (gastrointestinal stromal tumour), nowotwor
podscieliskowy przewodu pokarmowego

GLP-1 (glucagon-like peptide-T), peptyd glukago-
nopodobny typu 1

GnRH (gonadotropin-releasing hormone), gonado-
liberyna

GPZ gataz przednia zstepujaca

GUIDE-HF  Hemodynamic-GUIDEd Management
of Heart Failure

H2FPEF (Heavy [BMI>30 kg/m?], Hypertensive [use

of =2 antihypertensive medications], atrial
Fibrillation (paroxysmal or persistent), Pul-
monary hypertension [Doppler Echocardio-
graphic estimated Pulmonary Artery Systolic
Pressure >35 mm Hg], Elderly [age >60 years],
Filling pressure [Doppler Echocardiographic
E/e0 >9] [score]) (skala) — otytosc (Heavy;
BMI >30 kg/m?), nadci$nienie tetnicze
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HbAlc
HCM

HER2

HF
HFA
HFA-PEFF

HFmrEF

HFpEF

HFrEF

HHV
HIV

HLA-DR

HNDC

HR
hsCRP

(Hypertensive; stosowanie >2 lekéw hipo-
tensyjnych), migotanie przedsionkéw (atrial
Fibrillation; napadowe lub przetrwate),
nadcisnienie ptucne (Pulmonary hyperten-
sion; ciSnienie skurczowe w tetnicy ptucnej
oszacowane w echokardiografii doplerow-
skiej >35 mm Hg), podeszty wiek (Elderly;
wiek >60 lat), ci$nienie napetniania (Filling
pressure; wskaznik E/e’ >9 w echokardio-
grafii doplerowskiej)

(glycated haemoglobin), hemoglobina Alc
(hypertrophic cardiomyopathy), kardiomio-
patia przerostowa

(human epidermal growth factor receptor 2),
receptor ludzkiego czynnika wzrostu na-
skorka typu 2

(heart failure), niewydolnos$¢ serca

Heart Failure Association

(Heart Failure Association of ESC diagnos-

tic algorithm, P — Initial Workup [Step 1:
Pretest Assessment], E— Diagnostic Workup
[Step 2: Echocardiographic and Natriuretic
Peptide score], F1 — Advanced Workup

[Step 3: Functional testing in Case of Uncer-
tainty], F2 — Aetiological Workup [Step 4:
Final Aetiology]), algorytm diagnostyczny
Heart Failure Association, P — poczatkowa
ocena (kliniczna; krok 1), E podstawowa
diagnostyka (echokardiografia i oznacze-
nie peptydéw natriuretycznych; krok 2),

F1 — zaawansowana diagnostyka (badania
czynnosciowe w przypadku niepewnosci;
krok 3), F2 — diagnostyka etiologiczna
(ustalenie przyczyny; krok 4)

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

(heart failure with preserved ejection frac-
tion), niewydolnos¢ serca z zachowang
frakcjg wyrzutowa

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

(human herpes virus), ludzki wirus opryszczki
(human immunodeficiency virus), ludzki
wirus niedoboru odpornosci

(human leukocyte antigen-DR isotype),
izotyp DR uktadu ludzkich antygenéw
leukocytarnych

(hypokinetic non-dilated cardiomyopathy),
kardiomiopatia z hipokineza bez rozstrzeni
(hazard ratio), hazard wzgledny
(high-sensitivity C-reactive protein), biatko
C-reaktywne oznaczane metoda o duzej
czutosci

HTM
IABP
ICD
ICOS
I9G

IHD

IL-2
INTERMACS

INTrEPID
IOCM
I-PRESERVE
ISDN

iv.

JUP
KCNH2

KCNQ1

LA
LBBB

LDB3

LGE

LMNA
LMWH

LT-MCS

LTW

Lv
LVAD

LVEDP

LVEF

(home telemonitoring), domowe telemoni-
torowanie

(intra-aortic balloon pump), kontrapulsacja
wewnatrzaortalna

(implantable cardioverter-defibrillator),
wszczepialny kardiowerter-defibrylator

International Cardio-Oncology Society
immunoglobulina G

(ischaemic heart disease), choroba niedokr-
wienna serca

interleukina 2

Interagency Registry for Mechanically
Assisted Circulatory Support

Investigation of Nontransplant-Eligible
Patients Who Are Inotrope Dependent

(iron overload cardiomyopathy), kardiomio-
patia z przetadowania zelazem

Irbesartan in Patients with Heart Failure and
PRESERVEd Ejection Fraction

(isosorbide dinitrate), diazotan izosorbidu
(intravenous), dozylnie

(junction plakoglobin), plakoglobina
(potassium voltage-gated channel subfamily
H member 2), biatko typu 2 podrodziny H
kanatu potasowego bramkowanego poten-
cjatem

(potassium voltage-gated channel subfamily
Q member 1), biatko typu 1 podrodziny Q
kanatu potasowego bramkowanego poten-
cjatem

(left atrium/atrial), lewy przedsionek

(left bundle branch block), blok lewej odnogi
peczka Hisa

(LIM domain binding 3), biatko typu 3 wigza-
ce domene LIM

(late gadolinium enhancement), pézne
wzmochienie po podaniu gadolinu

(lamin A/C), lamina A/C
(low-molecular-weight heparin), heparyna
drobnoczasteczkowa

(long-term mechanical circulatory support),
dtugoterminowe mechaniczne wspomaga-
nie krazenia

lewa tetnica wiericowa

(left ventricular/ventricle), lewa komora

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

(left ventricular end-diastolic pressure),
cisnienie koncoworozkurczowe w lewej
komorze

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

LVH

LvOoT

LVOTO

MADIT-CRT

MADIT-II

MCS

MAGGIC

MHC

Mi
MITRA-FR
MMR

MR

MRA

MRI

mRNA

MR-proANP

MYH7

MYPC

mWHO

NICM

NKX2-5

NLPZ
NOAC

(left ventricular end-systolic diameter), wy-
miar koricowoskurczowy lewej komory
(left ventricular hypertrophy), przerost lewej
komory

(left ventricular outflow tract), droga odpty-
wu lewej komory

(left ventricular outflow tract obstruction),
zawezanie drogi odptywu lewej komory
Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial with Cardiac Resynchronization
Therapy

Multicenter Automatic Defibrillator Implanta-
tion Trial Il

(mechanical circulatory support), mecha-
niczne wspomaganie krazenia
Meta-Analysis Global Group in Chronic Heart
Failure

(myosin heavy chain), tancuch ciezki miozyny
(myocardial infarction), zawat serca
Percutaneous Repair with the MitraClip De-
vice for Severe Functional/Secondary Mitral
Regurgitation

(mismatch repair), naprawa niesparowa-
nych zasad

(mitral regurgitation), niedomykalnos¢
mitralna

(mineralocorticoid receptor antagonist), anta-
gonista receptora mineralokortykoidowego
(magnetic resonance imaging), obrazowanie
metoda rezonansu magnetycznego
(messenger ribonucleic acid), przekaZznikowy
kwas rybonukleinowy

(mid-regional pro-atrial natriuretic peptide),
srodkowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu A

(myosin heavy chain 7), taricuch ciezki mio-
zyny typu 7

(myosin-binding protein C), biatko wigzace
miozyne typu C

(modified World Health Organization), zmo-
dyfikowana klasyfikacja Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia

(non-ischaemic cardiomyopathy), kardio-
miopatia o etiologii innej niz niedokrwien-
na

(NK2 transcription factor related, locus 5),
biatko z rodziny czynnikéw transkryp-
cyjnych NK2 kodowane przez locus

5 (NK2 transcription factor related, locus 5);
niesteroidowy lek przeciwzapalny
(non-vitamin K antagonist oral anticoagu-
lant), doustny lek przeciwkrzepliwy
niebedacy antagonistg witaminy K

NSVT

NT-proBNP

NYHA

OIOK
oIT
OSA

(non-sustained ventricular tachycardia),
nieutrwalony czestoskurcz komorowy
(N-terminal pro-B-type natriuretic peptide),
N-koricowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu B

(New York Heart Association), Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne

oddziat intensywnej opieki kardiologicznej
oddziat intensywnej terapii

(obstructive sleep apnoea), obturacyjny
bezdech w czasie snu

PARADIGM-HF Prospective comparison of ARNI with ACEI

PA
PCl

pCO,
PCR
PCwp
PEP-CHF

PET

PKP2
PLN
pO

2

POChP
PPCM

PV
PVI
pvO

2

QoL
RAAS

RACE Il

RAFT

RAS

RATE-AF

to Determine Impact on Global Mortality
and morbidity in Heart Failure

(pulmonary artery), tetnica ptucna

(percutaneous coronary intervention), przez-
skérna interwencja wiencowa

(partial pressure of carbon dioxide), ci$nienie
parcjalne dwutlenku wegla

(polymerase chain reaction), reakcja tancu-
chowa polimerazy

(pulmonary capillary wedge pressure), ci$nie-
nie zaklinowania w kapilarach ptucnych

Perindopril in Elderly People with Chronic
Heart Failure

(positron emission tomography), pozytrono-
wa tomografia emisyjna

(plakophilin 2), plakofilina-2
(phospholamban), fosfolamban

(partial pressure of oxygen), ci$nienie par-
cjalne tlenu

przewlekta obturacyjna choroba ptuc

(peripartum cardiomyopathy), kardiomiopa-
tia okotoporodowa

(pulmonary vein), zyta ptucna

(pulmonary vein isolation), izolacja zyt ptuc-
nych

(peak exercise oxygen consumption), szczy-
towe zuzycie tlenu

(quality of life), jakos¢ zycia
(renin-angiotensin-aldosterone system),
uktad renina-angiotensyna-aldosteron
Rate Control Efficacy in Permanent Atrial
Fibrillation: a Comparison between Lenient
versus Strict Rate Control Il
Resynchronization/Defibrillation for Ambula-
tory Heart Failure Trial

(renin-angiotensin system), uktad renina-
-angiotensyna

Rate Control Therapy Evaluation in Perma-
nent Atrial Fibrillation
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RBM20

RCT

RV

REMATCH

REVERSE

RNA
RRT

rtPCR

RVAD

RVEDP

SARS-CoV-2

SAVR

SBP

SCN5a

SCORED

SENIORS

SERVE-HF

SGLT2

S-ICD

SLE

SMR

SPECT

(ribonucleic acid binding motif 20), motyw
20 wigzacy kwasy rybonukleinowe
(randomized controlled trial), préba klinicz-
na zrandomizacja i grupa kontrolna

(right ventricular/ventricle), prawa komora

Randomized Evaluation of Mechanical
Assistance for the Treatment of Congestive
Heart Failure

REsynchronization reVErses Remodeling
in Systolic left vEntricular dysfunction

(ribonucleic acid), kwas rybonukleinowy

(renal replacement therapy), leczenie
nerkozastepcze

(reverse transcriptase polymerase chain
reaction), reakcja tarncuchowa polimerazy
z odwrotna transkrypcja

(right ventricular assist device), urzadzenie
wspomagajace prace prawej komory
(right ventricular end-diastolic pressure),
ci$nienie koricoworozkurczowe w prawe;j
komorze

(severe acute respiratory syndrome coro-
navirus 2), drugi koronarowirus ciezkiego
ostrego zespotu oddechowego

(surgical aortic valve replacement), chirur-
giczna wymiana zastawki aortalnej

(systolic blood pressure), skurczowe ci$nienie
tetnicze

(sodium channel alpha subunit 5), podjed-
nostka a5 kanatu sodowego

Effect of Sotagliflozin on Cardiovascular
and Renal Events in Patients with Type 2
Diabetes and Moderate Renal Impairment
Who Are at Cardiovascular Risk

Study of the Effects of Nebivolol Intervention
on Outcomes and Rehospitalizations
in Seniors with Heart Failure

Treatment of Sleep-Disordered Breathing
with Predominant Central Sleep Apnea

by Adaptive Servo Ventilation in Patients
with Heart Failure

(sodium-glucose co-transporter 2), kotrans-
porter sodowo-glukozowy typu 2
(subcutaneous implantable cardioverter-de-
fibrillator), podskdrny wszczepialny kardio-
werter-defibrylator

(systemic lupus erythematosus), toczen
rumieniowaty uktadowy

(secondary mitral regurgitation), wtérna
niedomykalnos¢ mitralna

(single-photon emission computed tomo-
graphy), tomografia komputerowa emisji
pojedynczych fotonéw

SpO

2

STICH

STS-PROM

TAH

TAVI

TMEMA43

TNNT
TR

TRPM4

TSH

TTN
TTR-CA

VAD

VA-ECMO

Val-HeFT

VEGF

VERTIS-CV

VEST

VKA

VPB

witTTR-CA

XL

(transcutaneous oxygen saturation), wysyce-
nie krwi obwodowej tlenem

Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure
(Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk
of Mortality), skala przewidywanego ryzyka
zgonu wedtug Society of Thoracic Surgeons
(total artificial heart), catkowicie sztuczne
serce

(transcatheter aortic valve implantation),
przezcewnikowa implantacja zastawki
aortalnej

(transmembrane protein 43), przezbtonowe
biatko 43

(troponin-T), troponina T

(tricuspid regurgitation), niedomykalnos¢
tréjdzielna

(transient receptor potential cation channel
subfamily M member 4), biatko typu 4 pod-
rodziny M kanatu jonowego TRP
(thyroid-stimulating hormone), hormon
tyreotropowy

(titin), tityna

(transthyretin cardiac amyloidosis), amyloi-
doza (serca) transtyretynowa

(ventricular assist device), urzadzenie wspo-
magajace czynnos$¢ komory

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

Valsartan Heart Failure Trial

(vascular endothelial growth factor), czynnik
wzrostu $rédbtonka naczyniowego
Cardiovascular Outcomes Following Ertugli-
flozin Treatment in Type 2 Diabetes Mellitus
Participants With Vascular Disease

Vest Prevention of Early Sudden Death Trial
(vitamin K antagonist), antagonista witami-
ny K

(ventricular premature beat), przedwczesne
pobudzenie komorowe

(wild-type transthyretin cardiac amyloidosis),
transtyretynowa amyloidoza serca typu
dzikiego

(extended release), przedtuzone uwalnianie

Stowa kluczowe: antagonisci neurohormonalni, choroby
wspotistniejace, farmakoterapia, frakcja wyrzutowa,
hospitalizacja, mechaniczne wspomaganie krazenia,
niewydolnos¢ serca, ostra niewydolnos¢ serca, peptydy
natriuretyczne, postepowanie wielospecjalistyczne,
rozpoznanie, terapia resynchronizujaca, transplantacja,
wytyczne, zaawansowana niewydolnos¢ serca, zaburzenia

rytmu
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1. PREAMBULA

Wytyczne sa dokumentami podsumowujacymi i oce-
niajacymi dostepne dowody, a ich celem jest utatwienie
lekarzom wyboru najlepszych strategii postepowania
u poszczegdlnych pacjentéw z danym stanem. Wytyczne
i zawarte w nich zalecenia powinny pomaga¢ lekarzom
w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale
ostateczne decyzje dotyczace indywidualnych pacjentow
musza by¢ podejmowane przez lekarza lub lekarzy odpo-
wiedzialnych za leczenie po konsultacji z pacjentem lub
w razie potrzeby jego opiekunem.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (ESC, European Society of Cardiology) oraz inne
towarzystwa i organizacje wydaty wiele wytycznych. Ze
wzgledu na wptyw wytycznych na praktyke kliniczna
opracowano kryteria jakosci odnoszace sie do opracowy-
wania takich dokumentéw, aby wszystkie decyzje staty sie
przejrzyste dlaich uzytkownikéw. Zalecenia dotyczace for-
mutowania i wydawania wytycznych ESC mozna znalezé na
stronie internetowej ESC (http://www.escardio.org/Guide-
lines). Wytyczne ESC wyrazaja oficjalne stanowisko ESC na
dany temat i sg systematycznie uaktualniane.

Oprocz publikowania wytycznych dotyczacych prak-
tyki klinicznej ESC prowadzi program europejskich badan
obserwacyjnych (EURObservational Research Programme),
obejmujacy miedzynarodowe rejestry dotyczace choréb
uktadu krazenia i interwencji, ktére sg niezbedne w celu
oceny proceséw diagnostycznych i terapeutycznych,
wykorzystania zasobow oraz przestrzegania wytycznych.
Celem tych rejestrow jest lepsze poznanie praktyki me-
dycznej w Europie i na $wiecie na podstawie wysokiej
jakosci danych zebranych w warunkach rutynowej prak-
tyki kliniczne;j.

Co wiecej, ESC opracowato i zawarto w tym doku-
mencie zestaw wskaznikéw jakosci, ktére sg narzedziami
do oceny stopnia wdrazania wytycznych i moga by¢
wykorzystywane przez ESC, szpitale, Swiadczeniodaw-

Tabela 1. Klasy zalecen

cow w opiece zdrowotnej oraz personel medyczny do
oceny praktyki klinicznej, a takze znajdowac zastosowanie
w programach edukacyjnych, wraz z gtéwnymi wnioskami
zwytycznych, w celu poprawy jakosci opieki i klinicznych
wynikéw leczenia.

Cztonkowie Grupy Roboczej, ktéra przygotowata
niniejsze wytyczne, zostali wybrani przez ESC, wiacznie
z przedstawicielami odpowiednich subspecjalistycznych
grup ESC, jako reprezentanci fachowego personelu zaan-
gazowanego w leczenie pacjentéw z omawiang choroba.
Wybrani eksperci w tej dziedzinie dokonali wszechstron-
nego przegladu opublikowanych dowodoéw dotyczacych
postepowania w omawianych stanach zgodnie zzasadami
przyjetymi przez Komisje ESC ds. Wytycznych dotyczacych
Praktyki Klinicznej (CPG, ESC Committee for Practice Guide-
lines). Dokonano krytycznej oceny procedur diagnostycz-
nych i terapeutycznych, w tym oceny stosunku korzyscido
ryzyka. Poziom wiarygodnosci danych i site zalecert odno-
szacych sie do poszczegdlnych sposobdéw postepowania
wywazono i skategoryzowano, postugujac sie uprzednio
zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére przedstawiono nizej.

Eksperci wchodzacy w sktad zespotow piszacych
i recenzujacych wytyczne wypehnili formularze deklaracji
intereséw dla wszystkich powiazan, ktére mogtyby by¢
postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne Zrédta kon-
fliktow intereséw. Te deklaracje konfliktéw intereséw zosta-
ty przeanalizowane zgodnie z regutami przyjetymi przez
ESC w odniesieniu do deklarowania konfliktéw intereséw
i s3 dostepne na stronie internetowej ESC (http:/www.
escardio.org/guidelines). Zostaty one zebrane w jednym
raporcie i opublikowane jako uzupetniajacy dokument
jednoczesnie z wytycznymi.

Ten proces zapewnia przejrzystosc i zapobiega poten-
cjalnej nierzetelnosci podczas opracowywania i recenzo-
wania wytycznych. Wszelkie zmiany deklaracji intereséw,
ktére nastapity w okresie przygotowywania wytycznych,
zostaty zgtoszone do ESC, a formularze odpowiednio uak-

Klasa Proponowany sposéb formutowania zalecenia
zalecen

Zaleca sie lub jest wskazane

Nalezy rozwazy¢

Mozna rozwazy¢

Klasa | Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazuja, ze okreslona metoda
leczenia lub zabieg sa korzystne, uzyteczne, skuteczne

Klasa Il Dane naukowe lub opinie dotyczace przydatnosci lub skutecznosci okreslonej metody leczenia lub zabiegu nie sa zgodne
Klasa lla Dane naukowe lub opinie przemawiaja za uzytecznoscia/skutecznoscia okreslo-

nej metody leczenia lub zabiegu
Klasa Ilb Uzytecznos¢ lub skuteczno$¢ okreslonej metody leczenia lub zabiegu jest stabiej

potwierdzona przez dane naukowe lub opinie
Klasa Il Dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazuja, ze okre$lona metoda

leczenia lub zabieg nie s3 uzyteczne ani skuteczne, a w niektérych przypadkach moga by¢

szkodliwe
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Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych

Poziom A

Poziom B

Dane pochodzace z licznych badan z randomizacja lub z metaanaliz

Dane pochodzace z jednego badania z randomizacja lub z duzych badan bez randomizacji

tualnione. Grupa Robocza otrzymata wsparcie finansowe
wytacznie od ESC, bez zadnego zaangazowania przemy-
stu medycznego.

Komisja ds. Wytycznych dotyczacych Praktyki Klinicz-
nej nadzoruje i koordynuje przygotowywanie nowych
wytycznych. Jest réwniez odpowiedzialna za proces
uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne ESC sg
doktadnie analizowane i recenzowane przez CPG oraz ze-
wnetrznych ekspertéw. Po wprowadzeniu odpowiednich
zmian wytyczne sg zatwierdzane przez wszystkich eks-
pertéw bedacych cztonkami Grupy Roboczej. Ostateczna
wersja dokumentu zostata zaakceptowana przez CPG do
publikacji w czasopismie European Heart Journal. Wytyczne
opracowano po uwaznym rozwazeniu wiedzy naukowe;j
i medycznej oraz dowodéw dostepnych w momencie
opracowywania tego dokumentu.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje
réwniez tworzenie narzedzi edukacyjnych oraz progra-
moéw wdrazania zalecen, w tym skréconych wersji kie-
szonkowych, podsumowujacych zestawdw przezroczy,
kart podsumowujacych dla niespecjalistow, a takze wersji
elektronicznych do uzytku w urzadzeniach cyfrowych
(smartfonach itd.). Te wersje sg skrécone i w zwigzku z tym
w razie potrzeby nalezy zawsze odnosi¢ sie do petnego
tekstu wytycznych, ktére sa dostepne bezptatnie i bez
ograniczen na stronie internetowej ESC oraz udostepnio-
ne na stronie internetowej czasopisma European Heart
Journal. Krajowe towarzystwa naukowe nalezace do ESC
zacheca sie do propagowania, przyjmowania, ttumaczenia
oraz wdrazania wszystkich wytycznych ESC. Programy
wdrazania wytycznych sa potrzebne, poniewaz wykazano,
ze doktadne wykorzystywanie zalecert moze wywierac
korzystny wptyw na kliniczne wyniki leczenia.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej, aby
w petni uwzgledniali te wytyczne ESC, kiedy dokonuja
oceny klinicznej, a takze kiedy okreslaja i realizujg me-
dyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia.
Niniejsze wytyczne ESC nie znosza jednak w zaden
sposéb indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw
opieki zdrowotnej za podejmowanie wtasciwych i doktad-
nych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego
pacjenta i po konsultacji z danym pacjentem lub, jezeli
jest to whasciwe i/lub konieczne, z opiekunem pacjenta.
Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa réwniez

odpowiedzialnos¢ za weryfikacje zasad i przepiséw
odnoszacych sie do lekéw i urzadzeh w momencie ich
przepisywania/stosowania.

2. WPROWADZENIE

Celem tych wytycznych ESC jest utatwienie personelowi
medycznemu leczenia oséb z niewydolnoscig serca (HF,
heart failure) zgodnie z najlepszymi dostepnymi dowo-
dami z badan naukowych. Na szczescie mamy obecnie
do dyspozycji wiele badan klinicznych, ktdre ufatwiaja
wybér najlepszego leczenia w celu poprawy rokowania
u 0s6b z HF. W wielu przypadkach stanowi temu mozna
obecnie zaréwno zapobiegad, jakigo leczy¢. W niniejszych
wytycznych przedstawiono praktyczne zalecenia oparte
na dowodach z badan naukowych

Zmodyfikowalismy format wczesniejszych wytycznych
ESC z 2016 roku dotyczacych HF [1] w taki sposéb, aby
kazdy fenotyp HF byt odrebna jednostka pod wzgledem
rozpoznaniaileczenia. Zalecenia dotyczace leczenia przed-
stawione w tabelach uwzgledniaja efekt leczenia oraz klase
zalecenia i poziom wiarygodnosci danych. W przypadku
HF z obnizong frakcjg wyrzutowa (HFrEF, heart failure with
reduced ejection fraction) zalecenia przedstawione w ta-
belach dotycza wptywu na umieralnos¢ i chorobowos¢.
Jezeli dane leczenie przynosi korzysci objawowe, zostaty
one podkreslone w tekscie i/lub w danych uzupetniajacych
dostepnych jako dodatek internetowy. Szczegétowe pod-
sumowania proéb klinicznych lezacych u podtoza poszcze-
golnych zalecen sa dostepne w uzupetniajacych danych
dostepnych jako dodatek internetowy. Przedstawiajac
wskazania diagnostyczne, ESC zaproponowato badania,
ktére powinny by¢ wykonywane u wszystkich pacjen-
téw z HF, a takze badania, ktére moga by¢ wykonywane
w szczegdlnych okolicznosciach. Poniewaz testy diagno-
styczne rzadko byty oceniane w prébach klinicznych z ran-
domizacja i grupa kontrolng (RCT, randomized controlled
trials), wiekszo$¢ dowoddw ma poziom wiarygodnosci C.
Nie oznacza to jednak, ze nie dokonano odpowiednio
rygorystycznej oceny testéw diagnostycznych.

W niniejszych wytycznych postanowiono skoncen-
trowac sie na diagnostyce i leczeniu HF, a nie na jej za-
pobieganiu. Ryzyko wystapienia HF mozna zmniejszy¢
poprzez redukcje ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
leczenie wielu choréb uktadu krazenia (CVD, cardiovascu-
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lar disease), w tym zwtaszcza nadcisnienia tetniczego, cu-
krzycy, choroby wiencowej, zawatu serca (MI, myocardial
infarction), migotania przedsionkéw (AF, atrial fibrillation)
oraz bezobjawowej dysfunkgcji skurczowej lewej komory
(LV, left ventricular), co zostato omoéwione w wielu innych
wytycznych ESC oraz w rozdziale 9.1 obecnych wytycz-
nych [2-7].

Niniejsze wytyczne sg efektem wspdtpracy Grupy
Roboczej (obejmujacej dwdch przedstawicieli pacjentéw),
recenzentdéw oraz CPG. W zwiagzku z tym odzwierciedlajg
one opinie ogétu/wiekszosci ekspertow, z ktérymi konsul-
towano sie w toku prac nad wytycznymi.

2.1. Co nowego w wytycznych?

Oprécz zaleceh wymienionych nizej, w ponizszej tabeli
przedstawiono niektére nowe koncepcje w poréwnaniu
z wersjg z 2016 roku.

Nowe koncepcje

Zmiana nazwy ,niewydolnos¢ serca z posrednia frakcja wyrzutowa” na
4niewydolnos¢ serca z tagodnie obnizong frakcja wyrzutowa” (HFmrEF)

Nowy, uproszczony algorytm leczenia HFrEF
Wprowadzenie algorytmu leczenia HFrEF w zaleznosci od fenotypu
Zmodyfikowana klasyfikacja ostrej HF
Uaktualnione leczenie wigkszosci niesercowo-naczyniowych choréb
wspotistniejacych, w tym cukrzycy, hiperkalemii, niedoboru zelaza i no-
wotworéw
Nowe informacje na temat kardiomiopatii, w tym rola badan genetycznych
i nowe metody leczenia
Wprowadzenie gtéwnych wskaznikow jakosci opieki
Skroty: HF, niewydolnos¢ serca; HFmrEF, niewydolnos¢ serca z tagodnie obnizong
frakcja wyrzutowa; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa

Nowe zalecenia

Zalecenia

Zalecenia dotyczace diagnostyki HF

Cewnikowanie prawego serca nalezy rozwazy¢ u pacjentéw,

u ktérych HF uwaza sie za wynikajaca z zaciskajacego zapalenia
osierdzia, kardiomiopatii restrykcyjnej, wrodzonych wad serca, lla
a takze w stanach zwiazanych z duza pojemnoscia minutowa

serca

Cewnikowanie prawego serca mozna rozwazy¢ u wybranych
pacjentéw z HFpEF w celu potwierdzenia rozpoznania

Zalecenia dotyczace leczenia przewlektej HF

Dapagliflozyna lub empagliflozyna sa zalecane u pacjentow
z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz |
zgonu

Wericiguat mozna rozwazy¢ u pacjentéw w -1V klasie wedtug

NYHA, u ktérych nastapito pogorszenie HF pomimo leczenia

za pomoca ACEI (lub ARNI), beta-adrenolityku i MRA, w celu Ilb
zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych lub
hospitalizacji z powodu HF

ACEI mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFmrEF w celu zmniejszenia

ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu i
ARB mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFmrEF w celu zmniejszenia b
ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu

Beta-adrenolityk mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFmrEF w celu b
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu

MRA mozna rozwazy¢ u pacjentdow z HFmrEF w celu zmniejszenia b

ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu

Pofaczenie sakubitrilu i walsartanu mozna rozwazy¢ u pacjentéow
z HFmrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF IIb
oraz zgonu

U pacjentdw z HFpEF zaleca sie przesiewowga diagnostyke i le-
czenie przyczyn HF, zaréwno sercowo-naczyniowych, jak i innych
choréb wspdtistniejacych (zob. odpowiednie rozdziaty niniejszego
dokumentu)

Prewencja i monitorowanie

Zaleca sie strategie samoleczenia (aktywnego udziatu pacjentéw
w leczeniu) w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF |
oraz zgonu

Programy domowe i/lub ambulatoryjne poprawiaja wyniki
leczenia i sg zalecane w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji |
z powodu HF oraz zgonu

Nalezy rozwazy¢ szczepienia przeciwko grypie i pneumokokom

w celu zapobiegania hospitalizacjom z powodu HF ]

Program nadzorowanej rehabilitacji kardiologicznej opartej na
wysitku fizycznym nalezy rozwazac u pacjentéw z bardziej nasilo- lla
ng chorobag, zespotem kruchosci lub chorobami wspétistniejacymi

Nieinwazyjne domowe telemonitorowanie mozna rozwazy¢ u pa-
cjentéw z HF w celu zmniejszenia ryzyka ponownych hospitalizacji
z przyczyn sercowo-naczyniowych i z powodu HF oraz zgonéw

Z przyczyn sercowo-naczyniowych

IIb

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentow
zzaawansowana niewydolnoscia serca

Pacjenci, u ktérych rozwaza sie dtugoterminowe MCS, musza cha-
rakteryzowac sie dobrym poziomem wspotpracy, umiejetnoscia |
obstugiwania urzadzenia oraz wsparciem psychospotecznym
Przeszczepienie serca jest zalecane u pacjentdéw z zaawansowang

HF oporna na farmakoterapie/leczenie za pomoca wszczepialnych |
urzadzen, u ktérych nie ma bezwzglednych przeciwwskazan

Ciagte podawanie lekéw inotropowych i/lub naczynioskurczo-
wych mozna rozwazy¢ u pacjentéw z matg pojemnoscig minuto-
wa i cechami hipoperfuzji narzadéw jako leczenie pomostowe do
czasu zastosowania MCS lub przeszczepienia serca

Ib

Zalecenia dotyczace postepowania po hospitalizacji zpowodu HF

Zaleca sig, aby u pacjentéw hospitalizowanych z powodu HF
dokonywac uwaznej oceny w celu wykluczenia utrzymywania sie
objawoéw zastoju przed wypisem, a takze optymalizacji doustnego
leczenia

Zaleca sig, aby przed wypisem zastosowac doustne leczenie
o udowodnionym korzystnym wptywie na rokowanie

Zaleca sie wczesng wizyte kontrolng po 1-2 tygodniach od wypisu
w celu oceny objawdw zastoju, tolerancji lekéw oraz rozpoczecia
podawania i/lub zwiekszenia dawek lekéw o udowodnionym
korzystnym wptywie na rokowanie

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF

i migotaniem przedsionkéw

Dtugoterminowe stosowanie doustnego leku przeciwkrzepliwego
nalezy rozwazy¢ w celu zapobiegania udarom mézgu u pacjentéw
z AF i 1 pkt. w skali CHA,DS -VASc u mezczyzn lub 2 pkt. w skali
CHA,DS,-VASc u kobiet

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF
i przewlektym zespotem wienncowym

CABG nalezy rozwazyc¢ jako strategie rewaskularyzacji pierwszego
wyboru u pacjentéw kwalifikujacych sie do leczenia chirurgicz-
nego, zwlaszcza jezeli wystepuje u nich cukrzyca lub choroba
wielonaczyniowa

lla

lla

U kandydatéw do LVAD wymagajacych rewaskularyzacji wierico-
wej nalezy unika¢ CABG, jezeli jest to mozliwe

Rewaskularyzacje wierncowa mozna rozwazy¢ w celu poprawy
rokowania u pacjentéw z HFrEF, CCS i anatomia zmian w tetnicach
wiencowych nadajaca sie do rewaskularyzacji po doktadnym
rozwazeniu indywidualnego stosunku ryzyka do korzysci, w tym
anatomii zmian w tetnicach wiericowych (tj. proksymalne >90%
zwezenie duzego naczynia, zwezenie pnia LTW lub proksymalne
zwezenie GPZ), choréb wspdtistniejacych, oczekiwanej dtugosci
zycia oraz oczekiwan pacjenta

PCl mozna rozwazy¢ jako leczenie alternatywne w stosunku

do CABG na podstawie oceny dokonanej przez Kardiogrupe

z uwzglednieniem anatomii zmian w tetnicach wiericowych,
choréb wspétistniejacych i ryzyka chirurgicznego
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF

i wadami zastawkowymi serca

Interwencja na zastawce aortalnej, TAVI lub SAVR jest zalecana
u pacjentéw z HF i ciezkg wysokogradientowa stenozg aortalng |
w celu zmniejszenia umieralnosci i objawdéw

Zaleca sig, aby wyboru miedzy TAVI a SAVR dokonywata Kardio-

grupa w zaleznosci od preferencji danego pacjenta oraz jego cha-
rakterystyki, w tym wieku, ryzyka chirurgicznego oraz aspektéow |
klinicznych, anatomicznych i proceduralnych, rozwazajac ryzyko

i korzysci zwigzane z kazdym ze sposobow leczenia

Przezskérng naprawe zastawki mitralnej sposobem ,brzeg do

brzegu” nalezy rozwazy¢ u starannie dobranych pacjentéw

z wtérng niedomykalnoscia mitralna, niekwalifikujacych sie do

operacji i niewymagajacych rewaskularyzacji wiericowej, ktérzy lla
sg objawowi pomimo optymalnego leczenia zachowawczego

i spetniaja kryteria pozwalajace oczekiwac¢ zmniejszenia czestosci
hospitalizacji z powodu HF

Przezskdrng naprawe zastawki mitralnej sposobem,brzeg do

brzegu” mozna rozwazy¢ w celu zmniejszenia objawdw u starannie
dobranych pacjentéw z wtérng niedomykalnoscia mitralng, nie-
kwalifikujacych sie do operacji i niewymagajacych rewaskularyzacji = b
wiericowej, ktorzy s wysoce objawowi pomimo optymalnego

leczenia zachowawczego i nie spetniaja kryteriéow pozwalajacych
oczekiwaé zmniejszenia czestosci hospitalizacji z powodu HF

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF i cukrzyca

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna, empagliflozyna,
ertugliflozyna, sotagliflozyna) sg zalecane u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 z grupy ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych w celu
zmniejszenia czestosci hospitalizacji z powodu HF, powaznych
incydentéw sercowo-naczyniowych, schytkowej dysfunkcji nerek
i zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych

Inhibitory SGLT2 (dapagliflozyna, empagliflozyna i sotagliflozyna)
s zalecane u pacjentow z cukrzyca typu 2 i HFrEF w celu zmniej-
szenia czestosci hospitalizacji z powodu HF i zgondw z przyczyn
sercowo-haczyniowych

Saksagliptyna, lek z grupy inhibitoréw DPP-4, nie jest zalecany
u pacjentéw z HF

|
Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF i niedoborem
zelaza

Zaleca sig, aby u wszystkich pacjentéw z HF dokonywac okresowo
przesiewowej oceny w kierunku niedokrwistosci i niedoboru
zelaza, obejmujacej analize morfologii krwi obwodowej, stezenia
ferrytyny w surowicy oraz wysycenia transferyny

Dozylng suplementacje zelaza za pomocg kompleksu zelaza

i karboksymaltozy nalezy rozwazyc¢ u objawowych pacjentéw z HF,
ktorzy byli niedawno hospitalizowani z powodu zaostrzenia HF,

z LVEF <50% i niedoborem zelaza, zdefiniowanym jako stezenie lla
ferrytyny w surowicy <100 ng/ml lub stezenie ferrytyny w suro-

wicy 100-299 ng/ml przy wysyceniu transferyny <20%, w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF

Leczenie niedokrwistosci w HF za pomoca lekdw stymulujacych
erytropoeze nie jest zalecane, jezeli nie ma innych wskazan do

tego leczenia

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF i nowotworem

Zaleca sie, aby u pacjentéw z nowotworami z grupy zwiekszonego

ryzyka kardiotoksycznosci, zdefiniowanej jako uprzednio wystepuja-

ca choroba uktadu krazenia lub jej czynniki ryzyka, badz wczesniej-

sza kardiotoksycznos¢ lub uprzednia ekspozycja na leki kardiotok- |
syczne, dokonywana byfa ocena uktadu krazenia przed planowanym
leczeniem przeciwnowotworowym, najlepiej przez kardiologa

z do$wiadczeniem/zainteresowaniem w dziedzinie kardioonkologii

Leczenie za pomoca ACEI i beta-adrenolityku (najlepiej karwedilolu)
nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z nowotworem, u ktérych podczas
chemioterapii antracyklinami rozwija sie dysfunkcja skurczowa LV,
zdefiniowana jako zmniejszenie LVEF 0 >10% lub do <50%

lla

Ocene ryzyka sercowo-naczyniowego przed leczeniem nalezy roz-
wazy¢ u wszystkich pacjentéw z nowotworami, u ktérych planuje sie lla
terapie przeciwnowotworowg zwiazang z potencjatem wywotania HF

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF i amyloidoza

Tafamidis jest zalecany u pacjentéw z kardiomiopatia spowodo-

wang dziedziczna amyloidoza transtyretynowa potwierdzona

w badaniach genetycznych oraz objawami w | lub Il klasie wedtug |
NYHA w celu zmniejszenia objawdw, czestosci hospitalizacji

Z przyczyn sercowo-haczyniowych oraz umieralnosci

Tafamidis jest zalecany u pacjentéw z wtTTR-CA i objawami w | lub

Il klasie wedtug NYHA w celu zmniejszenia objawoéw, czestosci |

hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz umieralnosci
Skroty: ACEI, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; AF, migotanie
przedsionkéw; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista
receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; CABG, pomostowanie tetnic
wiericowych; CCS, przewlekly zespét wiericowy; CHA DS,-VASc, skala obejmujaca
zastoinowg niewydolnos¢ serca lub dysfunkcje lewej komory, nadciénienie tetnicze,
wiek =75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74
lata oraz ptec zenska; DPP-4, dipeptydylopeptydaza typu 4; GPZ, gataz przednia
zstepujaca; HF, niewydolnos¢ serca; HFmrEF, niewydolnos¢ serca z tagodnie obnizo-
ng frakcja wyrzutowa; HFpEF, niewydolno$é¢ serca z zachowang frakcjg wyrzutowa;
HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa; LTW, lewa tetnica wien-
cowa; LV, lewa komora; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej komory; LVEF,
frakcja wyrzutowa lewej komory; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia; MRA,
antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo
Kardiologiczne; PCl, przezskdrna interwencja wiericowa; SAVR, chirurgiczna
wymiana zastawki aortalnej; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2; TAVI,
przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; wtTTR-CA, transtyretynowa amylo-
idoza serca typu dzikiego

3. DEFINICJA, EPIDEMIOLOGIA | ROKOWANIE

3.1. Definicja niewydolnosci serca
Niewydolnos¢ serca nie jest pojedynczym rozpoznaniem
patologicznym, ale zespotem klinicznym manifestuja-
cym sie kilkoma gtéwnymi objawami podmiotowymi
(np. dusznos¢, obrzeki kostek i meczliwosc), ktérym moga
towarzyszyc¢ objawy przedmiotowe (np. objawy podwyz-
szonego cisnienia w zytach szyjnych, trzeszczenia nad
ptucami i obrzeki obwodowe). Zesp6t ten jest spowodo-
wany zaburzeniami budowy i/lub czynnosci serca, ktore
sg przyczyna zwiekszonego ci$nienia wewnatrzsercowego
i/lub niewystarczajacego rzutu serca w spoczynku i/lub
podczas wysitku.

Okreslenie etiologii dysfunkgji serca lezacej u podtoza
HF ma zasadnicze znaczenie w diagnostyce, poniewaz
okreslone patologie moga determinowac pdzniejsze
leczenie. Niewydolnos$¢ serca wynika najczesciej z dys-
funkcji miesnia sercowego, ktéra moze by¢ skurczowa
i/lub rozkurczowa. Przyczyna HF lub czynnikiem majacym
udziatw HF moga by¢ réwniez nieprawidtowosci w obrebie
zastawek, osierdzia i wsierdzia, a takze zaburzenia rytmu
i przewodzenia.

3.2. Terminologia

3.2.1. Niewydolnos$¢ serca z zachowana, tagodnie
obnizong lub obnizong frakcja wyrzutowa
Niewydolno$¢ serca dzieli sie tradycyjnie na odrebne
fenotypy w zaleznosci od zmierzonej frakcji wyrzutowej
lewej komory (LVEF, left ventricular ejection fraction) (tab. 3).
Uzasadnieniem dla tego s pierwsze RCT, w ktérych wy-
kazano znaczng poprawe rokowania u pacjentéw z HF
i LVEF <40%. Niewydolnos¢ serca obejmuje jednak caty
zakres LVEF, ktéra jest zmienng o rozktadzie normalnym,
a echokardiograficzna ocena LVEF charakteryzuje sie
znaczng zmiennoscia. Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne postanowito wprowadzi¢ nastepujaca klasyfikacje
HF (tab. 3):
e Obnizong LVEF definiuje sie jako wartosci <40%,
tj. istotne pogorszenie czynnosci skurczowej LV. Stan
ten okredla sie jako HFrEF;

www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska 15



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA 1/2022

Zmiany zalecen
2021

Zalecenia dotyczace diagnostyki HF

Inwazyjna koronarografie mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFrEF

i posrednim lub duzym prawdopodobieristwem CAD przed testem

oraz cechami niedokrwienia w nieinwazyjnych badaniach obcigze- Ilb
niowych

CTCA nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z matym lub posrednim praw-
dopodobieristwem CAD przed testem lub w przypadku niejedno-
znacznych wynikéw nieinwazyjnych badan obcigzeniowych w celu
wykluczenia zwezen w tetnicach wiericowych

lla

Cewnikowanie prawego serca mozna rozwazy¢ u pacjentéw

z prawdopodobnym nadcisnieniem ptucnym na podstawie badania
echokardiograficznego w celu potwierdzenia rozpoznania i oceny Ilb
odwracalnosci nadcisnienia ptucnego przed korekcja wady zastaw-
kowej/strukturalnej choroby serca

| Klasa |

| Klasa

Inwazyjna koronarografia powinna by¢ rozwazona u pacjentéw z HF

i posrednim lub wysokim prawdopodobieristwem CAD oraz obec-

noscia niedokrwienia w nieinwazyjnych badaniach obciazeniowych lla
(rozwazanych jako potencjalni kandydaci do rewaskularyzacji) w celu
ustalenia diagnozy CAD i stopnia jej nasilenia

CT naczyn wiericowych moze by¢ rozwazona u pacjentéw z HF i ni-
skim lub posrednim prawdopodobieristwem CAD oraz w przypadku
niejednoznacznych wynikéw nieinwazyjnych badan obcigzeniowych
w celu wykluczenia obecnosci zwezen w tetnicach wiericowych

IIb

Cewnikowanie prawego serca i tetnicy ptucnej nalezy rozwazy¢ u pa-
cjentéw z podejrzeniem nadcisnienia ptucnego na podstawie badania
echokardiograficznego w celu jego ewentualnego potwierdzenia lla
i okreslenia jego odwracalnosci przed korekcjg wady zastawkowej lub
nieprawidtowosci strukturalnych

Zalecenia dotyczace leczenia za pomoca wszczepialnych urzadzen w HFrEF

ICD nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu
i umieralnosci ogolnej u pacjentéw z objawowa HF (I1-Ill klasa
wg NYHA) o etiologii innej niz niedokrwienna oraz LVEF <35%
pomimo =3 miesiecy optymalnego leczenia zachowawczego,
jezeli mozna oczekiwac przezycia dtuzszego niz jeden rok

w dobrym stanie czynnosciowym

lla

CRT nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zato-
kowym, zespotami QRS o czasie trwania 130-149 ms i morfologii

LBBB oraz LVEF <35% pomimo optymalnego leczenia zachowaw- lla
czego w celu uzyskania poprawy objawéw oraz zmniejszenia
chorobowosci i umieralnosci

U pacjentéw z LVEF <35%, u ktérych po implantacji konwencjo-

nalnego stymulatora lub ICD, doszto p6Zniej do pogorszenia HF

pomimo optymalnego leczenia zachowawczego, oraz u ktérych lla
stwierdza sie istotny odsetek stymulacji RV, nalezy rozwazy¢ rozbu-

dowe uktadu do CRT

ICD sa zalecane w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i $mier-
telnosci catkowitej u pacjentéw z objawowa HF (lI-IIl klasa wg NYHA)
oraz LVEF <35% mimo przynajmniej 3-miesiecznej optymalnej far-
makoterapii, u ktorych przewiduje sie ponad roczny okres przezycia
w dobrym stanie oraz wystepuje kardiomiopatia rozstrzeniowa

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym,

z szerokoscig QRS 130-149 ms i morfologig LBBB oraz z LVEF <35%

mimo optymalnego leczenia zachowawczego w celu poprawy w za- |
kresie objawéw oraz zmniejszenia chorobowosci i Smiertelnosci

U pacjentdw z HFrEF, u ktérych wszczepiono klasyczny stymulator lub

ICD i doszto do pogorszenia objawéw HF mimo optymalnego leczenia
zachowawczego z wysokim odsetkiem stymulacji prawokomorowej, IIb
mozna rozwazy¢ rozbudowe uktadu do CRT; nie dotyczy to chorych

ze stabilng postacig HF

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z ostra HF

Pofaczenie diuretyku petlowego z tiazydowym nalezy rozwazy¢
u pacjentéw z opornymi przewodnieniem, ktérzy nie odpowiadaja lla
na zwiekszanie dawki diuretyku petlowego

U pacjentéw z AHF i SBP >110 mm Hg mozna rozwazy¢ leki roz-
szerzajace naczynia podawane dozylnie jako poczatkowe leczenie

L RS X Ilb
w celu zmniejszenia objawow i zastoju

Nie zaleca sie rutynowego stosowania opioidéw, z wyjatkiem
wybranych pacjentéw z ciezkim/niepoddajacym sie leczeniu bélem
lub lekiem

Krétkoterminowe MCS nalezy rozwazy¢ u pacjentéw we wstrzasie
kardiogennym jako BTR, BTD lub BTB. Dalsze wskazania obejmuja
leczenie przyczyny wstrzasu kardiogennego lub do czasu dtugoter-
minowego MCS lub przeszczepienia serca

lla

Mozna rozwazy¢ pofaczenie petlowych lekéw moczopednych albo
z lekami tiazydowymi, albo ze spironolaktonem u pacjentéw z opor- Ilb
nymi obrzekami lub z brakiem odpowiedniego zmniejszenia objawow

Nalezy rozwazy¢ dozylnie podawane leki rozszerzajace naczynia
jako terapie pierwszego rzutu u pacjentéw z AHF i towarzyszacym
wysokim cisnieniem tetniczym w celu poprawy w zakresie objawéw
i zmniejszenia zastoju

Mozna rozwazy¢ ostrozne zastosowanie lekow opioidowych w celu
zmniejszenia dusznosci i leku u pacjentéw z ciezka dusznoscia; moga Ilb
jednak wystapi¢ nudnosci i zmniejszenie czynnosci oddechowej

Mozna rozwazy¢ krétkoterminowe mechaniczne wspomaganie kraze-

nia we wstrzasie kardiogennym opornym na terapie w zaleznosci od

wieku pacjenta, choréb wspétistniejacych i stanu neurologicznego Iib

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF i migotaniem przedsionkow

NOAC sg zalecane jako preferowane w stosunku do VKA u pacjen-
toéw z HF, z wyjatkiem pacjentéw z umiarkowang lub ciezka stenoza
mitralng lub mechaniczng proteza zastawkowa

Beta-adrenolityki nalezy rozwazy¢ w celu krétko- i dtugotermino-

wej kontroli czestosci rytmu komoér u pacjentéw z HF i AF la

Ablacje przezcewnikowa nalezy rozwazy¢ w celu prewencji lub

leczenia AF, jezeli istnieje wyrazny zwiazek miedzy napadowym

lub przetrwatym AF a nasileniem objawdw HF, ktére utrzymuja sie lla
pomimo leczenia zachowawczego

U pacjentéw z HF i niezastawkowym AF ze wskazaniami do leczenia
przeciwzakrzepowego na podstawie skali CHA,DS -VASc nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie raczej NOAC niz warfaryny, poniewaz terapia NOAC
wigze sie z mniejszym ryzykiem udaru, krwawienia wewnatrzczaszko-
wego i zgonu, co bilansuje zwiekszone ryzyko krwawien z przewodu
pokarmowego

lla

U pacjentéw w I-lIl klasie wedtug NYHA terapia beta-adrenolitykiem,
zazwyczaj podawanym doustnie, jest bezpieczna i dlatego jest zale-
cana jako leczenie pierwszego rzutu w celu kontroli czestosci rytmu
komor, przy zatozeniu, ze pacjent pozostaje w normowolemii

Mozna rozwazy¢ ablacje tacza przedsionkowo-komorowego w celu

kontroli czestosci serca i zmniejszenia objawdw u pacjentéw nieod-
powiadajacych lub nietolerujacych intensywnej farmakologicznej Ilb
kontroli rytmu badz czestosci rytmu, biorgc pod uwage to, ze pacjenci
pozostana zalezni od stymulatora
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z HF i przewleklym zespotem wieficowym

Rewaskularyzacje wiericowa nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia
objawoéw dfawicy (lub ekwiwalentu dfawicy) utrzymujacych sie

pomimo optymalnego leczenia zachowawczego, w tym stosowania lla
lekéw przeciwdtawicowych, u pacjentéw z HFrEF, CCS i anatomia

zmian w tetnicach wieicowych nadajacg sie do rewaskularyzacji

Rewaskularyzacja jest zalecana, jesli objawy dtawicowe nie ustepuja
mimo farmakoterapii

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw z HF i cukrzyca

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna, empagliflozyna,
ertugliflozyna, sotagliflozyna) sa zalecane u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 z grupy ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych w celu
zmniejszenia czestosci hospitalizacji z powodu HF, powaznych
incydentdw sercowo-naczyniowych, schytkowej dysfunkcji nerek
i zgonow z przyczyn sercowo-naczyniowych

Nalezy rozwazy¢ leczenie empagliflozyna pacjentéw z cukrzyca typu
2 w celu zapobiegania lub opdzniania wystapienia HF i przedtuzania
zycia

lla

Skroty: AF, migotanie przedsionkdw; AHF, ostra niewydolno$¢ serca; BTB, leczenie pomostowe do czasu zastosowania innego leczenia pomostowego; BTD, leczenie pomosto-
we do czasu decyzji; BTR, leczenie pomostowe do czasu poprawy; CAD, choroba wieficowa; CCS, przewlekty zespot wieicowy; CHA DS ,-VASc, skala obejmujaca zastoinowa
niewydolnos¢ serca lub dysfunkcje lewej komory, nadcisnienie tetnicze, wiek = 75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74 lata oraz ptec¢ zeriska;
CRT, terapia resynchronizujaca; CT, tomografia komputerowa; CTCA, angiotomografia komputerowa tetnic wiericowych; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca

z obnizong frakcja wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBBB, blok lewej odnogi peczka Hisa; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MCS, mechaniczne
wspomaganie krazenia; NOAC, doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonista witaminy K; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; RV, prawa komora;

SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2; VKA, antagonista witaminy K

e U pacjentéw z LVEF od 41% do 49% czynnos$¢ skurczo-
wa LV jesttagodnie obnizona. Retrospektywne analizy
danych z RCT dotyczacych HFrEF lub HF z zachowana
frakcja wyrzutowa (HFpEF, heart failure with preserved
ejection fraction), ktére obejmowaty réwniez pacjentéw
zfrakcja wyrzutowa w przedziale 40%-50%, wskazuja,
Ze tacy pacjenci moga odnosi¢ korzys¢ z podobnego
leczenia jak pacjenci z LVEF <40% [8-13]. Przemawia
to za przemianowaniem tego stanu z ,niewydolnosci
sercaz posrednia frakcjg wyrzutowg” na ,niewydolnos¢
serca ztagodnie obnizona frakcja wyrzutowa” (HFmrEF,
heart failure with mildly reduced ejection fraction) [14];

e U pacjentéw z objawami podmiotowymi i przedmio-
towymi HF, u ktérych stwierdza sie nieprawidtowosci
strukturalne i/lub czynnosciowe w sercu oraz/lub
zwiekszone stezenie peptyddw natriuretycznych, ale
LVEF wynosi 250%, wystepuje HFpEF.
Rozpoznawanie HFrEF, HFmrEF i HFpEF oméwiono bar-

dziej szczegétowo w odpowiednich czesciach niniejszych

wytycznych (odpowiednio rozdz. 5, 7 i 8). Te definicje sa
zgodne z niedawnym opracowaniem, w ktérym zapro-
ponowano uniwersalng definicje HF (Universal Definition

of Heart Failure) [15].

U pacjentéw z patologia poza uktadem krazenia,
np. niedokrwistoscia, choroba ptuc, nerek, tarczycy lub

watroby, moga wystepowac objawy podmiotowe i przed-
miotowe bardzo podobne jak w HF, ale ze wzgledu na
niewystepowanie dysfunkgji serca stany te nie spetniaja
kryteriow HF. Te patologie moga jednak towarzyszy¢ HF
i nasilac¢ zesp6t kliniczny HF.

3.2.2. Dysfunkcja prawej komory

Niewydolno$¢ serca moze by¢ réwniez wynikiem dys-
funkcji prawej komory (RV, right ventricular). Mechanika
i czynno$¢ RV ulegaja zmianom w warunkach przecigzenia
cisnieniowego lub objetosciowego [16]. Mimo iz gtéwng
przyczyna przewlekiej niewydolnosci RV jest nadcisnienie
ptucne wywotane dysfunkcja LV, mozliwe sg rowniez inne
przyczyny dysfunkcji RV (np. Ml, arytmogenna kardiomio-
patia RV [ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomy-
opathy] lub wada zastawkowa) [17]. Rozpoznanie stawia
sie na podstawie ilosciowej oceny globalnej czynnosci RV,
najczesciej za pomoca echokardiografii, wykorzystujac co
najmniej jeden z nastepujacych parametréw: procentowg
zmiane pola powierzchni prawej komory (FAC, fractional
area change), amplitude skurczowego ruchu pierscienia
trojdzielnego (TAPSE, tricuspid annular plane systolic
excursion) lub predkos¢ skurczowa (S') ruchu pierscienia
trojdzielnego w tkankowej echokardiografii doplerowskiej.
Rozpoznanie i leczenie dysfunkcji RV oméwiono szczegé-

Tabela 3. Definicja niewydolnosci serca z obnizong, tagodnie obnizong i zachowang frakcjg wyrzutowa

[ T NN N == N L —

Kryteria Objawy podmiotowe +

przedmiotowe? przedmiotowe?
2 LVEF <40% LVEF 41%-49%"
3 — —

Objawy podmiotowe +

Objawy podmiotowe + przedmiotowe?

LVEF 250%

Obiektywne cechy nieprawidtowosci strukturalnych i/lub czynnosciowych
w sercu odpowiadajace obecnosci dysfunkcji rozkurczowej LV/zwiekszo-
nemu cisnieniu napetniania LV, w tym zwiekszone stezenie peptydéw
natriuretycznych®

*Objawy przedmiotowe moga nie wystepowac we wczesnych stadiach HF (zwfaszcza w HFpEF) oraz u optymalnie leczonych pacjentéw; Prozpoznanie HFmrEF jest bardziej
prawdopodobne, jezeli stwierdza sie inne cechy strukturalnej choroby serca (np. powiekszenie lewego przedsionka, przerost LV lub echokardiograficzne wskazniki uposle-
dzonego napetniania LV); im wigksza liczba nieprawidtowosci, tym wigksze prawdopodobierstwo HFpEF

Skréty: HF, niewydolnos¢ serca; HFmrEF, niewydolno$¢ serca z tagodnie obnizona frakcja wyrzutowa; HFpEF, niewydolnos¢ serca z zachowana frakcja wyrzutowa HFrEF,
niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutows; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory
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Tabela 4. Klasyfikacja czynnosciowa Nowojorskiego Towarzystwa
Kardiologicznego na podstawie nasilenia objawéw oraz aktywnosci
fizycznej

Bez ograniczenia aktywnosci fizycznej. Zwykta aktywnosé
fizyczna nie powoduje nadmiernej dusznosci, zmeczenia
ani kofatania serca.

Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej. Komfort
w spoczynku, natomiast zwykta aktywnos¢ fizyczna powo-
duje nadmierng duszno$¢, zmeczenie lub kotatanie serca.

Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej. Komfort

w spoczynku, natomiast mniejsza niz przecigtna aktywnos¢
fizyczna powoduje nadmierna duszno$¢, zmeczenie lub
kotatanie serca.

Niemozno$¢ wykonywania jakiejkolwiek aktywnosci
fizycznej bez wystapienia dyskomfortu. Objawy podmio-
towe serca moga wystepowac w spoczynku. Po podjeciu
jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej uczucie dyskomfortu
ulega zwigkszeniu.

Klasa IV

towo w niedawnym stanowisku Asocjacji Niewydolnosci
Serca (HFA, Heart Failure Association) [18].

3.2.3. Inne terminy uzywane czesto do opisywania
niewydolnosci serca
Wyrdznia sie zwykle dwie postacie kliniczne HF: przewlekta
niewydolnos¢ serca (CHF, chronic heart failure) oraz ostrg
niewydolnos¢ serca (AHF, acute heart failure). Pojecie CHF
opisuje pacjentéw, u ktérych niewydolnos¢ serca rozpo-
znano juz wczesniej lub objawy rozwijaty sie stopniowo.
Jezeli dojdzie do nasilenia CHF, nagle lub powoli, taki in-
cydent mozna opisac jako ,zdekompensowang” HF. Moze
ona wymagac hospitalizacji lub dozylnego leczenia diure-
tycznego w warunkach ambulatoryjnych. Niewydolnos¢
serca moze réwniez mie¢ bardziej ostry charakter. Oba te
stany oméwiono w rozdziale dotyczacym AHF (rozdz. 11).
U niektorych oséb z HF mozliwe jest catkowite usta-
pienie tego stanu (np. w przypadku kardiomiopatii indu-
kowanej przez alkohol, wirusowego zapalenia miesnia
sercowego, kardiomiopatii takotsubo, kardiomiopatii
okotoporodowej [PPCM, peripartum cardiomyopathy] lub
kardiomiopatii tachyarytmicznej. U innych pacjentéw
zdysfunkcja skurczowa LV po zastosowaniu farmakoterapii
i leczenia za pomoca wszczepialnych urzadzen moze na-
stgpic znaczna poprawa lub nawet catkowita normalizacja
czynnosci skurczowej LV.

3.2.4. Terminologia dotyczaca oceny nasilenia
objawoéw niewydolnosci serca

Najprostsza terminologia wykorzystywana do opisywania
ciezkosci HF to klasyfikacja czynnosciowa Nowojorskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA, New York Heart
Association) (tab. 4). Uwzglednia ona jednak wytacznie
objawy, a dostepnych jest wiele innych, lepszych wskaz-
nikéw rokowania w HF [19]. Co szczegdlnie wazne, nawet
u pacjentéw z mato nasilonymi objawami ryzyko hospita-
lizacji i zgonu moze by¢ wciaz duze [20]. Przewidywanie
rokowania jest szczegélnie wazne w zaawansowanej HF,
poniewaz utatwia dobdr pacjentéw do transplantacji serca

ileczenia za pomoca wszczepialnych urzadzen. Kwestie te
zostaty szczegétowo oméwione w rozdziale dotyczacym
zaawansowanej HF (rozdz. 10).

3.3. Epidemiologia i historia naturalna
niewydolnosci serca

3.3.1. Zapadalnos¢ i czestos¢ wystepowania

W krajach rozwinietych skorygowana wzgledem wieku
zapadalnos¢ na HF moze sie zmniejsza¢, co zapewne od-
zwierciedla lepsze leczenie CVD, ale zpowodu starzenia sie
populacji faczna zapadalnos¢ ulega zwiekszeniu [21-24].
Obecnie zapadalnos$¢ na HF w Europie wynosi mniej wiecej
3/1000 osobolat (uwzgledniajac wszystkie grupy wieko-
we) lub mniej wiecej 5/1000 osobolat u oséb dorostych
[25, 26]. Wydaje sie, ze czestos¢ wystepowania HF u oséb
dorostych wynosi 1%-2% [21, 27-31]. Poniewaz w bada-
niach uwzglednia sie zwykle tylko rozpoznane przypadki,
rzeczywista czestos¢ wystepowania jest prawdopodobnie
wieksza [32]. Czestos¢ wystepowania HF zwieksza sie
z wiekiem, od okoto 1% wsréd oséb w wieku <55 lat do
>10% wsréd oséb w wieku 70 lub wiecej lat [33-36]. Za-
sadniczo uwaza sie, gtéwnie na podstawie badar obejmu-
jacych hospitalizowanych pacjentéw, ze wséréd oséb z HF
u mniej wiecej 50% wystepuje HFrEF, a u pozostatych 50%
HFpEF/HFmrEF [32, 35, 37, 38]. W rejestrze ESC (ESC Long-
Term Registry) w warunkach ambulatoryjnych stwierdzono,
ze u 60% pacjentéw wystepowata HFrEF, u 24% HFmrEF,
a u 16% HFpEF [39]. Kobiety stanowia nieco ponad potowe
pacjentoéw z HF [21, 40, 41].

3.3.2. Etiologia niewydolnosci serca
Najczestsze przyczyny HF (oraz niektére kluczowe badania
dodatkowe) przedstawiono w tabeli 5. Etiologia HF jest zrézni-
cowana w zaleznosci od czynnikéw geograficznych. W krajach
zachodnichiinnych krajach rozwinietych gtéwnymi przyczy-
nami s choroba wiericowa (CAD) i nadcisnienie tetnicze [27].
Niewydolnos¢ serca z tagodnie obnizong frakcjg wy-
rzutowa przypomina HFrEF pod wzgledem przewazajacej
etiologii niedokrwiennej, poniewaz CAD lezy u podtoza
HFmrEF z wieksza czestoscig w poréwnaniu z pacjentami
z HFpEF [38, 42, 43].

3.3.3. Historia naturalna i rokowanie
Rokowanie u pacjentéw z HF ulegto znacznej poprawie od
czasu opublikowania przed kilkoma dekadami wynikéw
pierwszych préb klinicznych dotyczacych leczenia HF.
Jednakze rokowanie w HF w dalszym ciagu jest zte, a ja-
kos¢ zycia (QOL, quality of life) pacjentéw takze jest niska.
Poprawa rokowania jest ograniczona do pacjentéw z HFrEF.
Umieralno$¢ w badaniach obserwacyjnych jest wieksza
nizw probach klinicznych [44]. W kohorcie rejestru Olmsted
w Stanach Zjednoczonych (USA, United States of America)
umieralno$¢ w rocznej i 5-letniej obserwacji po rozpozna-
niu u pacjentéw z wszystkimi typami HF wynosita w latach
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«Nieprawidfowe EKG
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* lub jezeli silne podejrzenie HF
\;J lub jezeli oznaczenie NT-proBNP/BNP niedostgpne
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Rycina 1. Algorytm rozpoznawania niewydolnosci serca

Nieprawidtowosci w badaniu echokardiograficznym omdéwiono doktadniej w poszczegdlnych rozdziatach dotyczacych HFrEF (rozdz. 5),
HFmrEF (rozdz. 7) oraz HFpEF (rozdz. 8)

Skréty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; EKG, elektrokardiogram; HFmrEF, niewydolno$¢ serca z fagodnie obnizong frakcja wyrzutowa;
HFpEF, niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa; LVEF, frakcja wyrzuto-
wa lewej komory; NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

2000-2010 odpowiednio 20% i 53% [45]. W badaniu, w kto-
rym dokonano facznej analizy kohort zbadan Framingham
Heart Study i Cardiovascular Health Study, stwierdzono, ze
umieralno$¢ w ciagu 5 lat od rozpoznania wynosita 67%
[46]. Przezywalnos¢ wérdd kobiet jest lepsza niz wsréd

mezczyzn, mimo iz u kobiet rzadziej stosuje sie leczenie
oparte na dowodach z badan naukowych [47].

Ogodlne rokowanie w HFmrEF jest lepsze niz w HFrEF
[39]. Nalezy zauwazy¢, ze pacjenci z czasem czesto prze-
chodza z pierwszej do drugiej grupy ze wzgledu na zmniej-
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Tabela 5. Przyczyny niewydolnosci serca, czeste postacie kliniczne i ukierunkowane badania dodatkowe

Przyczyny

Choroba wiericowa

Nadcisnienie tetnicze

Wady zastawkowe

Zaburzenia rytmu serca

Kardiomiopatie

Wady wrodzone serca

Zakazenia

Uszkodzenie polekowe

Choroby naciekowe

Choroby spichrzeniowe

Choroby wsierdzia i miesnia
sercowego

Choroby osierdzia

Choroby metaboliczne

Choroby nerwowo-
-mie$niowe

Przyktadowe postacie kliniczne

Zawat serca
Dtawica lub ekwiwalent dtawicy
Zaburzenia rytmu serca

Ukierunkowane badania dodatkowe

Inwazyjna koronarografia

Angio-CT tetnic wiericowych

Obrazowanie obciazeniowe (echokardiografia, medycyna
nuklearna, CMR)

Niewydolnos¢ serca z zachowanag frakcjg wyrzutowa 24-godzinne ambulatoryjne monitorowanie BP

Nadcisnienie ztosliwe/ostry obrzek ptuc

Pierwotne, na przyktad stenoza aortalna

Metoksykatecholaminy w osoczu, obrazowanie
tetnic nerkowych
Renina i aldosteron

Echokardiografia — przezprzetykowa/obcigzeniowa

Wtdrne, na przyktad czynnosciowa niedomykalno$¢

Wrodzone

Tachyarytmie przedsionkowe
Tachyarytmie komorowe

Wszystkie

Rozstrzeniowa

Przerostowa

Restrykcyjna

ARVC

Okotoporodowa

Takotsubo

Toksyny: alkohol, kokaina, zelazo, miedz

Skorygowane/naprawione przetozenie wielkich
pni tetniczych

Wady przeciekowe

Tetralogia Fallota po operacji naprawczej
Anomalia Ebsteina

Wirusowe zapalenie miesnia sercowego
Choroba Chagasa

HIV

Borelioza

Antracykliny

Trastuzumab

Inhibitory VEGF

Inhibitory punktéw kontrolnych
Inhibitory proteasomu
Inhibitory szlaku REF + MEK

Ambulatoryjne monitorowanie EKG
Badanie elektrofizjologiczne, jezeli wskazane

CMR, badania genetyczne

Cewnikowanie prawej i lewej potowy serca

CMR, angiografia
Oznaczenia pierwiastkéw sladowych, badania
toksykologiczne, badania czynnosci watroby, GGTP

CMR

CMR, EMB

Badania serologiczne

Amyloidoza Elektroforeza biatek surowicy, oznaczenie wolnych fancu-
choéw lekkich (immunoglobulin) w surowicy, biatko Bence-
-Jonesa, scyntygrafia kosci, CMR, CT-PET, EMB

Sarkoidoza ACE w surowicy, CMR, PET z FDG, CT klatki piersiowej, EMB

Nowotwory ztosliwe CMR, EMB

Hemochromatoza Badania gospodarki zelazowej, badania genetyczne, CMR

Choroba Fabry’ego (obrazowanie T2*-zalezne), EMB

Glikogenozy a-galaktozydaza A, badania genetyczne, CMR
(mapowanie T1)

Radioterapia CMR

Witdknienie endomiokardialne/eozynofilowe zapalenia EMB

wsierdzia (zapalenie wsierdzia Loefflera)
Rakowiak

Zwapnienia
Choroby naciekowe

Choroby gruczotéw wydzielania wewnetrznego

Dobowe wydalanie 5-HIAA z moczem

CT klatki piersiowej, CMR, prawo- i/lub lewostronne
cewnikowanie

Badania czynnosci tarczycy, metoksykatecholaminy

Zaburzenia odzywiania (niedobory tiaminy, witaminy B1 w osoczu, renina i aldosteron, kortyzol

iselenu)

Choroby autoimmunologiczne
Ataksja Friedreicha

Dystrofia miesniowa

Poszczegodlne sktadniki odzywcze w osoczu

ANA, ANCA, diagnostyka reumatologiczna

Badania przewodnictwa nerwdw, EMG, badania genetyczne
CK, EMG, badania genetyczne

Skroty: 5-HIAA, kwas 5-hydroksyindolooctowy; ACE, enzym konwertujacy angiotensyne; ANA, przeciwciata przeciwjadrowe; ANCA, przeciwciata przeciw cytoplazmie
neutrofiléw; ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; BP, ci$nienie tetnicze; CK, kinaza kreatynowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; CT, tomografia kompute-
rowa; EKG, elektrokardiogram; EMB, biopsja endomiokardialna; EMG, elektromiografia; FDG, fluorodeoksyglukoza; GGTP, gamma glutamylotranspeptydaza; HIV, ludzki wirus
niedoboru odpornosci; PET, pozytronowa tomografia emisyjna; VEGF, czynnik wzrostu $rodbtonka naczyniowego

szenie frakcji wyrzutowej, a u pacjentéw, u ktérych nastapi
progresja od HFmrEF do HFrEF, rokowanie jest gorsze niz
u pacjentéw, u ktérych frakcja wyrzutowa jest stabilna lub
przechodzi do wyzszej kategorii [48-52].

20

Zasadniczo uwaza sie, ze przezywalnos$¢ w HFpEF jest
wieksza niz HFrEF, ale wiekszos¢ badan obserwacyjnych
wskazuje, ze ta réznica jest niewielka [45, 46]. Natomiast
w duzej metaanalizie MAGGIC stwierdzono, ze skorygo-
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wane ryzyko zgonu u pacjentéw z HFpEF byto znacznie
mniejsze niz u pacjentéw z HFrEF [53].

Badania przeprowadzone w kilku krajach wykazaty,
ze w latach 1980-2000 nastagpita znaczna poprawa
przezywalnosci pacjentéw z HF [41, 54-57]. Od tamtego
czasu ten korzystny trend mégt jednak ulec zahamo-
waniu [45].

Po rozpoznaniu HF pacjenci sa hospitalizowani prze-
cietnie raz w roku [54]. W latach 2000-2010 $rednia czestos¢
hospitalizacji w kohorcie Olmsted wynosita 1,3 na osobe na
rok. Co ciekawe, wiekszo$¢ (63%) hospitalizacji nastepowata
z przyczyn innych niz sercowo-naczyniowe [45]. Badania
przeprowadzone w kilku krajach europejskich i Stanach Zjed-
noczonych wykazaty, ze czestos¢ hospitalizacji zpowodu HF
osiaggneta szczyt w latach dziewigc¢dziesigtych XX wieku, a po-
tem sie zmniejszyta [54, 55, 58-60]. Natomiast w niedawnym
badaniu przeprowadzonym w latach 1998-2017 w Wielkiej
Brytanii, w ktérym oceniano nowe przypadki HF, czestos¢
pierwszych hospitalizacji skorygowana wzgledem wieku
zwiekszyta sie 0 28% zaréwno dla hospitalizacji z wszystkich
przyczyn, jak i hospitalizacji z powodu HF, oraz o 42% dla
hospitalizacji z przyczyn innych niz sercowo-naczyniowe [61].
Wzrost czestosci hospitalizacji byt wiekszy wsréd kobiet, co
by¢ moze byto zwigzane z wieksza czestoscig wystepowania
choréb wspétistniejacych. Ryzyko hospitalizacji zpowodu HF
u pacjentéw z cukrzyca jest zwiekszone 1,5-krotnie w poréw-
naniu zgrupa kontrolna. Silnymi wskaznikami predykcyjnymi
hospitalizacji z powodu HF sa AF, wiekszy wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index), wieksze stezenie hemoglobiny
Alc (HbA1c, glycated haemoglobin) oraz maty oszacowany
wspodtczynnik przesaczania ktebuszkowego (eGFR, estimated
glomerular filtration rate) [29].

Ze wzgledu na wzrost populacji, jej starzenie sie oraz
zwiekszajaca sie czestosé wystepowania choréb wspotist-
niejacych mozna oczekiwac, ze w przysztosci bezwzgledna
liczba hospitalizacji z powodu HF znacznie sie zwiekszy,
by¢ moze nawet 0 50% w ciagu najblizszych 25 lat [24, 62].

4. PRZEWLEKLA NIEWYDOLNOSC SERCA

4.1. Gtéwne kroki w rozpoznawaniu przewlektej
niewydolnosci serca

Rozpoznanie CHF wymaga stwierdzenia obecnosci ob-
jawoéw podmiotowych i/lub przedmiotowych HF oraz
obiektywnych cech dysfunkcji serca (ryc. 1). Do typowych
objawéw nalezg dusznos¢, meczliwosc¢ i obrzeki kostek
(tab. 6). Objawy podmiotowe i przedmiotowe sg niewy-
starczajaco doktadne, aby mozna byto rozpoznawac HF
tylko na ich podstawie [63-66].

Rozpoznanie CHF jest bardziej prawdopodobne u pa-
cjentéw z wywiadami M, nadci$nienia tetniczego, CAD,
cukrzycy, naduzywania alkoholu, przewlektej choroby
nerek (CKD, chronic kidney disease) lub kardiotoksycznej
chemioterapii, a takze u 0séb z kardiomiopatiag lub nagtym
zgonem w wywiadach rodzinnych.

W ramach oceny pacjentéw z podejrzeniem CHF zaleca
sie nastepujace badania dodatkowe:

e Elektrokardiogram (EKG). Prawidtowy zapis EKG spra-
wia, ze rozpoznanie HF jest mato prawdopodobne [63].
Badanie EKG moze ujawnic¢ takie nieprawidtowosci,
jak AF, zatamki Q, przerost LV (LVH, left ventricular hy-
pertrophy) oraz poszerzone zespoty QRS (tab. 7), ktére
zwiekszaja prawdopodobienstwo rozpoznania HF,
atakze moga dostarcza¢ wskazéwek terapeutycznych.

e Zaleca sie oznaczenia peptyddédw natriuretycznych,
jezeli sa one dostepne. Osoczowe stezenie peptydu
natriuretycznego typu B (BNP, B-type natriuretic pepti-
de) <35 pg/ml, N-koricowego fragmentu propeptydu
natriuretycznego typu B (NT-proBNP, N-terminal
pro-B-type natriuretic peptide) <125 pg/ml lub $rod-
kowego fragmentu propeptydu natriuretycznego
typu A (MR-proANP, mid-regional pro-atrial natriuretic
peptide) <40 pmol/l [68] czyni rozpoznanie HF mato
prawdopodobnym. Kwestie te zostaty oméwione
bardziej szczegétowo w rozdziale 4.2 [69, 70].

o Zalecasie podstawowe badania laboratoryjne krwi, takie
jak stezenie mocznika i elektrolitéw w surowicy, morfo-
logia krwi obwodowej oraz badania czynnosci watroby
i tarczycy, w celu réznicowania miedzy HF a innymi
stanami, a takze uzyskania informacji prognostycznych
oraz wskazéwek mogacych ukierunkowac leczenie.

e Echokardiografia jest zalecana jako podstawowe ba-
danie w celu oceny czynnosci serca. Oprocz okreslenia
LVEF echokardiografia dostarcza rowniez informacji na
tematinnych parametréw, takich jak wielko$¢ jam serca,
ekscentryczny lub koncentryczny LVH, regionalne zabu-
rzenia czynnosci skurczowej (ktére moga wskazywac na
CAD, kardiomiopatie takotsubo lub zapalenie miesnia
sercowego), czynnos¢ RV, nadcisnienie ptucne, czynnos¢
zastawek oraz wskazniki czynnosci rozkurczowej [16, 71].

e Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej zaleca sie
w celu oceny innych potencjalnych przyczyn dusznosci
(np. choroby ptuc). Moze ono réwniez dostarczy¢ da-
nych przemawiajgcych za rozpoznaniem HF (np. zastdj
w krazeniu ptucnym lub powiekszenie serca).

Badania zalecane u wszystkich pacjentow z podejrzeniem prze-
wleklej niewydolnosci serca

BNP/NT-proBNP* |

12-odprowadzeniowe EKG | C
Echokardiografia przezklatkowa | C
Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej | C

Rutynowe badania laboratoryjne krwi w celu

oceny choréb wspétistniejacych, w tym mor-

fologia krwi obwodowej z rozmazem, mocznik

i elektrolity, badania czynnosci tarczycy, | C

glukoza na czczo i HbA1c, lipidogram, badania

gospodarki zelazowej (wysycenie transferyny

i ferrytyna)
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; <pismiennictwo dla tego punktu
wymieniono w rozdziale 4.2
Skréty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; EKG, elektrokardiogram; HbA1c, hemoglo-
bina glikowana; NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B
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4.2. Peptydy natriuretyczne

Oznaczanie stezenia peptydow natriuretycznych w osoczu
zaleca sie jako poczatkowy test diagnostyczny u pacjentéw
z objawami sugerujacymi HF w celu wykluczenia tego
rozpoznania. Zwiekszone stezenie przemawia za rozpo-
znaniem HF, jest przydatne w ocenie rokowania [72] oraz
moze ukierunkowac¢ dalsza diagnostyke kardiologiczna
[73]. Nalezy jednak zauwazy¢, ze istnieje wiele mozliwych
przyczyn zwiekszonego stezenia peptyddéw natriuretycz-
nych, zarébwno sercowo-naczyniowych, jak i innych niz
sercowo-naczyniowe, ktére moga zmniejszac¢ doktadnosc
diagnostyczng tych oznaczen (tab. 7). Nalezg do nich AF,
starszy wiek oraz ostra lub przewlekta choroba nerek [74].
Odwrotnie, stezenie peptydow natriuretycznych moze by¢
nieproporcjonalnie mate u otytych pacjentéw [75].

Tabela 6. Objawy podmiotowe i przedmiotowe typowe dla niewy-
dolnosci serca

Objawy podmiotowe Objawy przedmiotowe

Dusznos¢ Zwiekszone ciénienie w zytach
Orthopnoe szyjnych

Napadowa dusznos$¢ nocna Objaw watrobowo-szyjny

Zmniejszona tolerancja wysitku  Trzeci ton serca (rytm cwatowy)
Meczliwos¢, znuzenie, wydtuzo-  Przesunigcie uderzenia koniuszkowego
ny czas odpoczynku po wysitku  w bok

Obrzeki w okolicy kostek

Kaszel nocny Przyrost masy ciata (>2 kg/tydzien)

Swisty Utrata masy ciata (w zaawansowanej HF)
Uczucie petnosci w jamie Wyniszczenie
brzusznej Szmer nad sercem

Utrata apetytu
Splatanie (zwtaszcza u 0séb
w podesztym wieku)

Obrzeki obwodowe (kostek, okolicy
krzyzowej, moszny)
Trzeszczenia nad ptucami

Depresja Ptyn w jamie optucne;j

Kotatanie serca Tachykardia

Zawroty gtowy Niemiarowe tetno

Omdlenie Tachypnoe

Bendopnea® Oddech Cheyne'a-Stokesa
Powiekszenie watroby
Wodobrzusze
Zimne dystalne czesci korczyn
Skapomocz

Mate cisnienie tetna

2Objaw zaawansowanej HF — duszno$¢ podczas pochylania sie [67]
Skréty: HF, niewydolnos¢ serca

4.2.1. Zastosowanie w stanach innych niz nagte

Wartos¢ diagnostyczna oznaczen peptyddéw natriu-
retycznych w pofaczeniu z objawami podmiotowymi
i przedmiotowymi oraz innymi badaniami dodatkowymi,
takimi jak EKG, byta oceniana w kilku badaniach w wa-
runkach podstawowej opieki zdrowotnej [68, 76-80].
Celem tych badan byto wykluczenie lub potwierdzenie
rozpoznania HF. Grupa Robocza wzieta pod uwage
badania odpowiedniej jakosci, ktére w algorytmach
diagnostycznych uwzgledniaty wartosci odciecia stezenia
peptydéw natriuretycznych, ponizej ktérych prawdo-
podobienstwo HF byto niezwykle mate. Gérne granice
wartosci prawidtowych w stanach innych niz nagte to
35 pg/ml dla BNP oraz 125 pg/ml dla NT-proBNP. W tych
badaniach ujemna wartos$¢ predykcyjna stezenia pepty-

Tabela 7. Przyczyny zwiekszonego stezenia peptydéw natriuretycz-
nych [86-88]

Niewydolnos¢ serca

Ostry zespot wiericowy

Zatorowos¢ ptucna

Zapalenie miesnia sercowego

Przerost lewej komory

Kardiomiopatia przerostowa lub restrykcyjna
Wady zastawkowe

Wady wrodzone serca

Tachyarytmie przedsionkowe i komorowe
Sttuczenie serca

Kardiowersja, wytadowanie ICD

Zabiegi chirurgiczne na sercu
Nadcisnienie ptucne

Sercowe

Zaawansowany wiek

Udar niedokrwienny

Krwawienie podpajeczynéwkowe

Dysfunkcja nerek

Dysfunkcja watroby (gtéwnie marskos¢ z wodo-
brzuszem)

Zespdt paranowotworowy

POChP

Ciezkie zakazenia (w tym zapalenie ptuci po-
socznica)

Ciezkie oparzenia

Niedokrwistos¢

Ciezkie zaburzenia metaboliczne i hormonalne
(np. nadczynnos¢ tarczycy, kwasica ketonowa)
Skroty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; POChP, przewlekta obturacyjna
choroba ptuc

Pozasercowe

doéw natriuretycznych ponizej tych wartosci progowych
wynosita od 0,94 do 0,98 [76-78]. W poréwnaniu z AHF
w CHF dostepnych jest mniej danych dla MR-proANP.
Wartos¢ stezenia <40 pmol/l mozna wykorzystywac do
wykluczania HF [68].

4.3. Badania dodatkowe w celu okreslenia
etiologii przewlektej niewydolnosci serca

Badania dodatkowe zalecane w celu okreslenia etiologii
CHF podsumowano w tabeli 5.

Echokardiografia wysitkowa lub z obcigzeniem far-
makologicznym moze by¢ wykorzystywana do oceny
indukowanego niedokrwienia u pacjentow, ktérych uwaza
sie za nadajacych sie do rewaskularyzacji wiehcowej [81].
U pacjentéw z HFpEF, wadami zastawkowymi lub niewy-
jasniong dusznoscia echokardiografia obcigzeniowa moze
pomdc w ustaleniu rozpoznania [82].

Rezonans magnetyczny serca (CMR, cardiac magnetic
resonance) z oceng p6Znego wzmocnienia po podaniu
gadolinu (LGE, late gadolinium enhancement), mapowa-
niem T1-zaleznym oraz oceng objetosci pozakomaérkowej
pozwala na identyfikacje wtdknienia/blizny w miesniu ser-
cowym, ktora jest typowo umiejscowiona podwsierdziowo
u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca (IHD, ischa-
emic heart disease), w odréznieniu od blizny w Srodkowej
czesci Sciany (mid-myocardium) typowej dla kardiomiopatii
rozstrzeniowej (DCM, dilated cardiomyopathy). Rezonans
magnetyczny serca umozliwia ponadto scharakteryzowa-
nie miesnia sercowego, na przyktad w zapaleniu miesnia
sercowego, amyloidozie, sarkoidozie, chorobie Chagasa,
chorobie Fabry’ego, niescaleniu migsnia LV, hemochroma-
tozie i kardiomiopatii arytmogennej [83, 84].
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Zalecenia dotyczace specjalistycznych badan u wybranych pacjentéw z niewydolnoscia serca w celu wykrycia odwracalnych/poddajacych sie leczeniu

przyczyn niewydolnosci serca

Zalecenia

Rezonans magnetyczny serca (CMR, cardiac magnetic resonance)

CMR jest zalecany w celu oceny budowy i czynnosci migénia sercowego pacjentdw ze staba wizualizacjg w echokardiografii | C
CMR jest zalecany w celu scharakteryzowania tkanki migsnia sercowego w przypadkach podejrzenia choroby naciekowej, choroby

Fabry’ego, choréb zapalnych (zapalenie migsnia sercowego), niescalenia LV, amyloidozy, sarkoidozy lub przetadowania zelazem/hemo- | C
chromatozy

CMR z oceng LGE nalezy rozwazy¢ w DCM w celu réznicowania miedzy niedokrwiennym a nie-niedokrwiennym uszkodzeniem miesnia
sercowego

Inwazyjna koronarografia jest zalecana u pacjentéw z dtawica piersiowg pomimo stosowania farmakoterapii lub z objawowymi komoro-

wymi zaburzeniami rytmu serca [5]

Inwazyjna koronarografie mozna rozwazyc¢ u pacjentéw z HFrEF i posrednim lub duzym prawdopodobieristwem CAD przed testem oraz

cechami niedokrwienia w nieinwazyjnych badaniach obcigzeniowych [89]

Badania nieinwazyjne

Inwazyjna koronarografia (u pacjentéw uwazanych za potencjalnych kandydatéw do rewaskularyzacji

CTCA nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z matym lub posrednim prawdopodobieristwem CAD przed testem lub w przypadku niejednoznacz-
nych wynikéw nieinwazyjnych badan obcigzeniowych w celu wykluczenia zwezen w tetnicach wiericowych

Nieinwazyjne badanie obcigzeniowe (CMR, echokardiografia obciazeniowa, SPECT, PET) mozna rozwazy¢ w celu oceny niedokrwienia i zy-
wotnosci miesnia sercowego u pacjentéw z CAD, ktérych uwaza sie za odpowiednich kandydatéw do rewaskularyzacji wiericowej [90-93]

Prébe wysitkowa mozna rozwazy¢ w celu wykrycia odwracalnego niedokrwienia mig$nia sercowego i oceny przyczyny dusznosci [94-96] Ilb

Spiroergometryczna préba wysitkowa

Spiroergometryczna préba wysitkowa jest zalecana w ramach oceny przed przeszczepieniem serca i/lub zastosowaniem mechanicznego

wspomagania krazenia [94-96] | ¢
Spiroergometryczng probe wysitkowa nalezy rozwazy¢ w celu optymalizacji zalecen dotyczacych treningu wysitkowego [94-96] lla C
Spiroergometryczng prébe wysitkowa nalezy rozwazy¢ w celu wykrycia przyczyny niewyjasnionej dusznosci i/lub pogorszenia tolerancji la c

wysitkow fizycznych [94-96]

Cewnikowanie prawego serca

Cewnikowanie prawego serca jest zalecane u pacjentdw z ciezka HF kwalifikowanych do przeszczepienia serca lub zastosowania mechanicznego

) L | C
wspomagania krazenia
Cewnikowanie prawego serca nalezy rozwazy¢ u pacjentow, u ktérych HF uwaza sie za wynikajaca z zaciskajacego zapalenia osierdzia, la c
kardiomiopatii restrykcyjnej, wrodzonych wad serca, a takze w stanach zwiazanych z duza pojemnoscig minutowa serca
Cewnikowanie prawego serca nalezy rozwazyc¢ u pacjentéw z prawdopodobnym nadcisnieniem ptucnym na podstawie badania echokar-
diograficznego w celu potwierdzenia rozpoznania i oceny odwracalnosci nadcisnienia ptucnego przed korekcja wady zastawkowej/struk- lla C
turalnej choroby serca
Cewnikowanie prawego serca mozna rozwazy¢ u wybranych pacjentéw z HFpEF w celu potwierdzenia rozpoznania Ilb C

Biopsja endomiokardialna (EMB, endomyocardial biopsy)

EMB nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z szybko pogarszajaca sie¢ HF pomimo standardowego leczenia, jezeli istnieje prawdopodobienstwo

lla C

swoistego rozpoznania, ktére mozna potwierdzi¢ jedynie na podstawie oceny probek miesnia sercowego [97, 98]

*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD, choroba wiericowa; CTCA, angiotomografia komputerowa tetnic wiericowych; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; HF, niewydolnos$¢ serca; HFpEF, niewydolnos¢
serca z zachowang frakcja wyrzutowa; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa; LGE, pézne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora;
PET, pozytronowa tomografia emisyjna; SPECT, tomografia komputerowa emisji pojedynczego fotonu

Angiotomografie komputerowg tetnic wierncowych
(CTCA, computed tomography coronary angiography) moz-
na rozwazac u pacjentéw z matym lub posrednim prawdo-
podobienstwem CAD przed testem, a takze u pacjentéw
z niejednoznacznymi wynikami nieinwazyjnych badan
obcigzeniowych w celu wykluczenia CAD [5].

Tomografie komputerowa emisji pojedynczych foto-
now (SPECT, single-photon emission computed tomography)
réwniez mozna wykorzystywac do oceny niedokrwienia,
zywotnosci, zapalenia lub nacieczenia miesnia sercowego.
Wykazano duza czutos¢ i swoistos$¢ scyntygrafii z bisfos-
fonianem znakowanym technetem w obrazowaniu amy-
loidozy transtyretynowej serca [85].

Koronarografie zaleca sie u tych pacjentéw z HF, u kt6-
rych pomimo farmakoterapii wystepuje dfawica piersiowa
lub jej ekwiwalent, w celu rozpoznania CAD i oceny jej
ciezkosci. Koronarografie mozna réwniez rozwazac u pa-

cjentéw z HFrEF i posrednim lub duzym prawdopodobieni-
stwem CAD, ktérych uwaza sie za potencjalnie nadajacych
sie do rewaskularyzacji wiencowej [5].

5.NIEWYDOLNOSC SERCA Z OBNIZONA
FRAKCJA WYRZUTOWA

5.1. Rozpoznanie niewydolnosci serca z obnizonq
frakcjq wyrzutowq

Rozpoznanie HFrEF wymaga stwierdzenia objawoéw
podmiotowych i/lub przedmiotowych HF oraz obnizonej
frakcji wyrzutowej (LVEF <40%). Frakcje wyrzutowa ocenia
sie najczesciej za pomocg echokardiografii. Szczeg6towe
informacje na temat standardéw jakosci, ktére powinny
zostac spetnione, kiedy stwierdza sie uposledzong czyn-
nos¢ skurczowa LV w badaniu echokardiograficznym,
mozna znalez¢ w stanowisku European Association of Car-
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*ACEI/ARNI*
«Beta-adrenolityk
*MRA

Leczenie pacjentow z HFrEF

«Dapaglifiozyna/empagliflozyna
«Diuretyk petlowy w celu leczenia retencji ptynow

(Klasa I)

(

LVEF <35% LVEF >35% lub leczenie Rytm zatokowy
i QRS <130 ms za pomoca wszczepionego urzadzenia i LVEF <35%
oraz kiedy wiasciwe niewskazane lub niewtasciwe i QRS >130 ms
ICD CRT-D/-P
Etiologia Etiologia
nie-niedokrwienna niedokrwienna QRS 130-149 ms QRS >150 ms
(klasa lla) (klasa 1) (klasa lla) (klasa I)
t J

\

Jezeli objawy sig utrzymuija,
rozwazyc¢ leczenie zalecane z klasg Il

Rycina 2. Algorytm terapeutyczny obejmujacy leczenie klasy | u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa

aZamiast ACEI; bjezeli jest to wtasciwe
Klasa | — kolor zielony; Klasa lla — kolor zotty

Skréty: ACEI, inhibitor enzymu konwertujgcego angiotensyne; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny;
CRT-D, terapia resynchronizujaca z funkcja defibrylacji; CRT-P, terapia resynchronizujaca z funkcjg stymulacji; HFrEF, niewydolnos¢ serca z ob-
nizona frakcjg wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego

diovascular Imaging (EACVI) [99]. Jezeli nie ma mozliwosci
oceny frakcji wyrzutowej za pomocg echokardiografii,
mozna wykorzystac do tego celu CMR lub rzadko metody
medycyny nuklearnej.

Algorytm rozpoznawania HFrEF przedstawiono na ryci-
nie 1. Diagnostyke przyczyn HF podsumowano w tabeli 5.

5.2. Farmakoterapia u pacjentéow
z niewydolnosciq serca z obnizongq frakcjq
wyrzutowq

5.2.1. Cele farmakoterapii u pacjentow
z niewydolnoscia serca z obnizona frakcja
wyrzutowq
Farmakoterapia jest podstawgq leczenia HFrEF i powinna
zostac zastosowana razem z metodami niefarmakolo-
gicznymi, zanim bedzie sie rozwazaé leczenie za pomoca
wszczepialnych urzadzen.

Mozna wyréznic trzy gtéwne cele leczenia pacjentéw
z HFrEF: 1) zmniejszenie umieralnosci; 2) zapobieganie

ponownym hospitalizacjom z powodu nasilenia HF oraz
3) poprawe stanu klinicznego, wydolnosci fizycznej i QOL
[100-102].

Gléwne dowody bedace podstawa zalecen sformuto-
wanych w tym rozdziale dla pacjentéw z objawowa HFrEF
przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 1.

Na rycinie 2 przedstawiono algorytm strategii leczenia
obejmujacy lekiiurzadzenia, ktére u pacjentéw z HFrEF sg
wskazane z klasg | w celu zmniejszenia umieralnosci (og6l-
nej badzz przyczyn sercowo-naczyniowych). Zalecenia dla
kazdej z tych metod leczenia podsumowano nizej.

5.2.2. Ogdlne zasady farmakoterapii

niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzutowa
Wykazano, ze modulacja uktadu renina-angiotensy-
na-aldosteron (RAAS, renin-angiotensin-aldosterone) oraz
wspotczulnego uktadu nerwowego za pomoca inhibitoréw
enzymu konwertujacego angiotensyne (ACEl, angiotensin-
converting enzyme inhibitors) lub antagonisty receptora
angiotensynowego (ARB) zinhibitorem neprylizyny (ARNI,
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angiotensin receptor-neprilysin inhibitor), beta-adrenolity-
kéw oraz antagonistéw receptora mineralokortykoidowe-
go (MRA, mineralocorticoid receptor antagonists) zwieksza
przezywalnos¢, zmniejsza czestos$¢ hospitalizacji zpowodu
HF oraz zmniejsza objawy u pacjentéw z HFrEF. Leki te sg
podstawa farmakoterapii u pacjentéow z HFrEF. Potaczenie
ACEI lub ARNI, beta-adrenolityku oraz MRA jest zalecane
jako podstawowe leczenie u tych pacjentéw, chyba Ze leki
te s przeciwwskazane lub nie sg tolerowane [103-105]. Ich
dawki nalezy sukcesywnie zwieksza¢ do dawek stosowa-
nych w prébach klinicznych (lub, jezeli nie jest to mozliwe,
do maksymalnych tolerowanych dawek). W wytycznych
wcigz zaleca sie stosowanie ARNI jako zamiennika ACEI
u odpowiednich pacjentéw, ktérzy pozostaja objawowi
w trakcie leczenia za pomoca ACEI, beta-adrenolityku
i MRA, ale ARNI mozna réwniez rozwazac jako leczenie
pierwszego rzutu zamiast ACEI [106, 107]. Zalecane dawki
tych lekéw podano w tabeli 8. Antagonisci receptora an-
giotensynowego wciaz odgrywaja role u pacjentéw, ktérzy
nie toleruja ACEI lub ARNI.

Inhibitory kotransportera sodowo-glukozowego typu
2 (SGLT2, sodium-glucose co-transporter 2), dapagliflozy-
na i empagliflozyna, dotagczone do leczenia za pomocg
ACEI/ARNI, beta-adrenolityku i MRA zmniejszaty ryzyko
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych i nasilenia HF u pa-
cjentéw z HFrEF [108,1091. O ile leki te nie sg przeciwwskaza-
ne lub nietolerowane, zaleca sie stosowanie dapagliflozyny
lub empagliflozyny u wszystkich pacjentéw z HFrEF leczo-
nych juz za pomoca ACEI/ARNI, beta-adrenolityku i MRA,
niezaleznie od tego, czy wystepuje u nich cukrzyca, czy nie.

Inne leki moga by¢ stosowane u wybranych pacjentéw
z HFrEF. Oméwiono je w rozdziale 5.4.

5.3. Leki zalecane u wszystkich pacjentow
z niewydolnosciq serca z obnizongq frakcjq
wyrzutowq

Farmakoterapia zalecana u pacjentéw z niewydolnoscia serca
(w 1I-1V klasie wg NYHA) z obnizona frakcja wyrzutowa (LVEF
<40%)

Zalecenia m Poziom"

ACEl jest zalecany u pacjentéw z HFrEF w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz |
zgonu [110-113]

Beta-adrenolityk jest zalecany u stabilnych pacjen-
téw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji |
z powodu HF oraz zgonu [114-120]

MRA jest zalecany u pacjentéw z HFrEF w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz |
zgonu [121,122]

Dapagliflozyna lub empagliflozyna sa zalecane

u pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka |
hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu [108, 109]
Potaczenie sakubitrilu i walsartanu jest zalecane za-

miast ACEIl u pacjentdéw z HFrEF w celu zmniejszenia |
ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu [105]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; HF, niewydol-
nos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutows;

LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista receptora mineralo-
kortykoidowego; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne
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Tabela 8. Dawkowanie lekéw modyfikujacych chorobe w gtéwnych
prébach klinicznych z randomizacja u pacjentéw z niewydolnoscia
serca z obnizong frakcjg wyrzutowa

Dawka docelowa

Dawka poczatkowa

ACEI

Kaptopril® 6,25 mg 3 x dziennie 50 mg 3 x dziennie
Enalapril 2,5 mg 2 x dziennie 10-20 mg 2 x dziennie
Lisinopril® 2,5-5,0 mg 1 x dziennie 20-35 mg 1 x dziennie
Ramipril 2,5 mg 2 x dziennie 5mg 2 x dziennie

Trandolapril® 0,5 mg 1 x dziennie 4 mg 1 x dziennie

Sakubitril/wal-
sartan

49/51 mg 2 x dzienniec  97/103 mg 2 x dziennie

Beta-adrenolityki

Bisoprolol 1,25 mg 1 x dziennie 10 mg 1 X dziennie

Karwedilol 3,125 mg 2 X dziennie 25 mg 2 x dziennie®

Bursztynian me-
toprololu (CR/XL)

Nebiwolol®

12,5-25 mg 1 x dziennie 200 mg 1 x dziennie

1,25 mg 1 X dziennie 10 mg 1 X dziennie

Eplerenon 25 mg 1 x dziennie 50 mg 1 x dziennie

Spironolakton 25 mg 1 x dziennief 50 mg 1 x dziennie

Inhibitor SGLT2

Dapagliflozyna 10 mg 1 X dziennie 10 mg 1 X dziennie

Empagliflozyna 10 mg 1 x dziennie 10 mg 1 x dziennie

Kandesartan 4 mg 1 x dziennie 32 mg 1 x dziennie
Losartan 50 mg 1 x dziennie 150 mg 1 x dziennie
Walsartan 40 mg 2 x dziennie 160 mg 2 x dziennie
Iwabradyna 5mg 2 x dziennie 7,5 mg 2 x dziennie
Wericiguat 2,5mg 1 x dziennie 10 mg 1 X dziennie
Digoksyna 62,5 ug 1 x dziennie 250 pg 1 x dziennie
Hydralazyna/dia- 37,5 mg 3 x dziennie/ 75 mg 3 x dziennie/

zotan izosorbidu /20 mg 3 x dziennie /40 mg 3 x dziennie

aWskazuje ACEI, ktérego dawka docelowa pochodzi z préb klinicznych u pa-
cjentdw po przebytym zawale serca; Pwskazuje lek, ktérego wieksza dawka
spowodowata zmniejszenie chorobowosci/umieralnosci w poréwnaniu

z mniejsza dawka tego samego leku, ale nie przeprowadzono duzej préby
klinicznej z randomizacjg kontrolowanej placebo i optymalna dawka jest
niepewna; “alternatywna mniejsza dawka poczatkowa 24/26 mg 2 x dziennie
u pacjentéw z objawowa hipotensja w wywiadach; ‘wskazuje lek, dla ktérego
nie wykazano zmniejszenia umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
lub umieralnosci ogdinej u pacjentéw z niewydolnoscia serca (lub braku
nizszosci w stosunku do leczenia, dla ktérego to wykazano); °maksymalna
dawka 50 mg 2 x dziennie moze by¢ stosowana u pacjentéw o masie ciata
powyzej 85 kg; falternatywna dawka poczatkowa 12,5 mg u pacjentéw,

u ktoérych wskazana jest ostroznos¢ ze wzgledu na uposledzenie czynnosci
nerek lub hiperkalemie

Skréty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARNI, antago-
nista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; CR, kontrolowane
uwalnianie; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego;

SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2; XL, przedtuzone uwalnianie

5.3.1. Inhibitory enzymu konwertujacego
angiotensyne

Inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne byty
pierwsza klasa lekéw, dla ktérych wykazano korzystny
wptyw na umieralno$¢ i chorobowos¢ wsréd pacjentéw
zHFrEF [110-113]. Stwierdzono réwniez, ze ACEl zmniejszajg
objawy u tych pacjentéw [111]. Sg one zalecane u wszyst-
kich pacjentéw, chyba Ze sg przeciwwskazane lub nie sg
tolerowane. Ich dawki nalezy sukcesywnie zwieksza¢ do
maksymalnych tolerowanych/zalecanych dawek.

wv
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Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania ACEI
przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 2.

5.3.2. Beta-adrenolityki

Wykazano, ze beta-adrenolityki zmniejszaja umieralnos¢
i chorobowos¢ u pacjentéw z HFrEF, kiedy stosowano
je w potaczeniu z ACEIl i diuretykiem [114-120]. Leki te
zmniejszaja réowniez objawy [123]. Uwaza sie zgodnie, ze
podawanie ACEIl i beta-adrenolitykéw mozna rozpoczaé
jednoczasowo, kiedy tylko rozpoznana zostanie objawowa
HFrEF. Nie ma danych przemawiajacych za rozpoczyna-
niem podawania beta-adrenolityku wczesniej niz ACEI
lub odwrotnie [124]. Podawanie beta-adrenolityku nalezy
rozpoczyna¢ w matej dawce u klinicznie stabilnych pa-
cjentéw z prawidtowa objetoscia wewnatrznaczyniowa
(wolemia), a nastepnie stopniowo zwieksza¢ dawke do
maksymalnej tolerowanej. U pacjentéw hospitalizowa-
nych zpowodu AHF podawanie beta-adrenolityku nalezy
ostroznie rozpoczyna¢ w szpitalu po uzyskaniu stabilizacji
stanu hemodynamicznego pacjenta.

W metaanalizie danych uzyskanych u poszczegéinych
pacjentéw obejmujacej wszystkie gtéwne préby kliniczne
oceniajace beta-adrenolityki w HFrEF nie stwierdzono
korzystnego wptywu tych lekéw na czestos¢ hospitali-
zadji i umieralnos¢ w podgrupie pacjentéw z HFrEF i AF
[125]. Poniewaz jednak byta to retrospektywna analiza
podgrupy, a stosowanie beta-adrenolitykdéw nie wigzato
sie ze wzrostem czestosci ryzyka, komitet opracowujacy
wytyczne postanowit nie formutowac oddzielnych zalecen
w zaleznosci od rodzaju rytmu serca.

Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania beta-ad-
renolitykéw przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 3.

5.3.3. Antagonisci receptora
mineralokortykoidowego
Zaleca sie stosowanie MRA (spironolaktonu lub eplereno-
nu) w pofaczeniu z ACEl i beta-adrenolitykiem u wszystkich
pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia umieralnosci oraz
ryzyka hospitalizacji zpowodu HF [121, 122]. Leki te zmniej-
szajg réwniez objawy [121]. Antagonisci receptora minera-
lokortykoidowego blokuja receptory wiazace aldosteron
orazzréznym powinowactwem réwniez receptory innych
hormonow steroidowych (np. kortykosteroidéw i androge-
néw). Eplerenon bardziej swoiscie blokuje dziatanie aldo-
steronu i w zwigzku z tym wywotuje mniej ginekomastii.
Nalezy zachowac ostroznos¢, stosujgc MRA u pacjen-
téw z uposledzona czynnoscig nerek, a takze pacjentéw
ze stezeniem potasu w surowicy >5,0 mmol/I.
Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania MRA
przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 4.

5.3.4. Antagonista receptora angiotensyny-
inhibitor neprylizyny

W badaniu PARADIGM-HF wykazano, ze pofaczenie sakubi-
triluzwalsartanem, ARNI, miato przewage nad enalaprilem
pod wzgledem zmniejszania czestosci hospitalizacji z po-

wodu nasilenia HF, zgondw z przyczyn sercowo-naczynio-
wych oraz zgonéw z dowolnej przyczyny u ambulatoryj-
nych pacjentéw z HFrEF i LVEF <40% (kryterium zmienione
na <35% w trakcie badania). Pacjenci uczestniczacy w bada-
niu mieli zwigkszone stezenie peptydéw natriuretycznych,
eGFR =30 ml/min/1,73 m?itolerowali enalapril, a nastepnie
sakubitril z walsartanem we wstepnej w fazie badania
[105]. Do dodatkowych korzysci ze stosowania sakubitrilu
zwalsartanem nalezaty: zmniejszenie objawéw i poprawa
QOL [105], zmniejszenie czestosci wystepowania nowych
przypadkéw cukrzycy wymagajacej leczenia insuling [126],
zmniejszenie tempa spadku eGFR [127], a takze mniejsza
czestos¢ wystepowania hiperkalemii [128]. Dodatkowo
stosowanie sakubitrilu z walsartanem moze pozwoli¢ na
zmniejszenie zapotrzebowania na diuretyk petlowy [129].
W poréwnaniu ze stosowaniem enalaprilu, wsréd pacjen-
téw leczonych sakubitrilem z walsartanem stwierdzono
wieksza czestos¢ wystepowania objawowej hipotensji, ale
pomimo wystapienia hipotensji chorzy ci réwniez odniesli
korzysci kliniczne z leczenia sakubitrilem z walsartanem
[128, 130].

Zaleca sie wiec, aby zastepowac ACEI lub ARB pota-
czeniem sakubitrilu z walsartanem u ambulatoryjnych
pacjentow z HFrEF, ktérzy pozostajg objawowi pomimo
optymalnego leczenia przedstawionego wyzej. W dwéch
badaniach oceniano stosowanie ARNI u hospitalizowanych
pacjentéw, z ktérych czes¢ nie otrzymywata uprzednio
ACEI. Rozpoczynanie leczenia w takich warunkach wyda-
je sie bezpieczne i powodowato zmniejszenie czestosci
zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych i hospitalizacji
zpowodu HF 042% w poréwnaniu z enalaprilem [106, 107,
131]. W zwiazku z tym mozna rozwazaé rozpoczynanie
leczenia sakubitrilem z walsartanem u pacjentéw nie-
otrzymujacych uprzednio ACEI (tj. leczenie de novo) (klasa
zalecen IlIb, poziom wiarygodnosci danych B). Pacjenci,
u ktoérych rozpoczyna sie leczenie sakubitrilem z walsar-
tanem, powinni mie¢ odpowiednie cisnienie tetnicze krwi
(BP, blood presure) oraz eGFR =30 ml/min/1,73 m2. W celu
minimalizacji ryzyka obrzeku naczynioruchowego ko-
nieczna jest co najmniej 36-godzinna przerwa od podania
ostatniej dawki ACEI.

Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania ARNI
przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 5.

5.3.5. Inhibitory kotransportera sodowo-
glukozowego typu 2

W badaniu DAPA-HF oceniano dtugoterminowe efekty
stosowania dapagliflozyny (inhibitor SGLT2) w poréwnaniu
z placebo, w obu grupach w pofgczeniu z optymalnym
leczeniem zachowawczym, analizujac wptyw tego leku na
chorobowos¢ i umieralno$¢ u ambulatoryjnych pacjentéw
z HFrEF [108]. W probie klinicznej uczestniczyli pacjenci
w 111V klasie NYHA z LVEF <40% pomimo optymalnego
leczenia zachowawczego. Pacjenci musieli réwniez mie¢
zwiekszone stezenie NT-proBNP w osoczu oraz eGFR
=30 ml/min/1,73 m? [108].
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Leczenie dapagliflozyng spowodowato zmniejszenie
czestosci wystepowania gtéwnego ztozonego punktu kon-
cowego, obejmujacego pogorszenie HF (hospitalizacja lub
wizyta w trybie pilnym prowadzaca do dozylnego leczenia
HF) oraz zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, o 26%.
Czestos¢ wystepowania obu tych sktadowych gtéwnego
punktu koncowego réwniez ulegta istothnemu zmniejsze-
niu. Ponadto leczenie dapagliflozyna wiazato sie ze zmniej-
szeniem umieralnosci ogdlnej [108] i objawéw HF, a takze
z poprawa tolerancji wysitku fizycznegoi QOL u pacjentéw
z objawowa HFrEF [132]. Korzysci obserwowano wczesnie
po rozpoczeciu podawania dapagliflozyny, a bezwzgledne
zmniejszenie ryzyka byto duze. Obserwowano taki sam
korzystny wptyw na przezywalnos¢ u pacjentéw z HFrEF
z cukrzyca lub bez cukrzycy, a takze w catym spektrum
stezenia HbA1c [108].

W nieco pdzniejszym badaniu EMPEROR-Reduced
stwierdzono, ze leczenie empagliflozyng spowodowato
zmniejszenie czestosci wystepowania gtéwnego ztozo-
nego punktu koncowego, obejmujacego zgony z przy-
czyn sercowo-naczyniowych i hospitalizacje z powodu
HF, 0 25% u pacjentéw z objawami w [I-1V klasie wedtug
NYHA oraz LVEF <40% pomimo optymalnego leczenia
zachowawczego [109]. W tej prébie klinicznej uczestniczyli
pacjenci z eGFR >20 ml/min/1,73 m?, a u 0s6b otrzymu-
jacych empagliflozyne zaobserwowano réwniez spadek
tempa zmniejszania sie eGFR. Leczenie wigzato sie réwniez
zpoprawg QOL [133]. Mimo iz w badaniu EMPEROR-Redu-
ced nie wykazano istotnego zmniejszenia umieralnosci
zprzyczyn sercowo-naczyniowych, w niedawnej metaana-
lizie badarh DAPA-HF i EMPEROR-Reduced nie stwierdzono
niejednorodnosci wptywu na umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych [134].

W zwigzku z tym zaleca sie dapagliflozyne lub em-
pagliflozyne w pofaczeniu z optymalnym leczeniem za-
chowawczym obejmujacym ACEI/ARNI, beta-adrenolityk
i MRA u pacjentéw z HFrEF niezaleznie od wystepowania
u nich cukrzycy. Diuretyczne i natriuretyczne dziatanie
inhibitorow SGLT2 moze przynosi¢ dodatkowe korzysci,
zmniejszajac zastoj, co moze pozwoli¢ na zmniejszenie
zapotrzebowania na diuretyk petlowy [135].

U pacjentéw z cukrzyca hospitalizowanych z powodu
HF badano réwniez skojarzony inhibitor SGLT1 i SGLT2,
sotagliflozyne. Stosowanie tego leku prowadzito do
zmniejszenia czestosci zgondw z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i hospitalizacji z powodu HF [136]. Sotagliflozyne
omowiono doktadniej w rozdziatach dotyczacych AHF
i choréb wspotistniejacych.

Leczenie inhibitorami SGLT2 moze zwieksza¢ ryzyko
nawracajacych zakazen grzybiczych narzadow ptciowych.
Niewielkie zmniejszenie eGFR po rozpoczeciu leczenia
jest oczekiwane, odwracalne i nie powinno prowadzi¢
do przedwczesnego przerywania stosowania tych lekow.

Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania inhibito-
réow SGLT2 dapagliflozyny i empagliflozyny przedstawiono
w tabeli uzupetniajacej 6.
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5.4. Inne leki, ktorych stosowanie zaleca sie
lub nalezy rozwazy¢ u wybranych pacjentow
z niewydolnosciq serca z obnizongq frakcjq
wyrzutowq

Inne leki wskazane u wybranych pacjentéw z niewydolnoscia
serca (w II-1V klasie wedlug NYHA) z obnizona frakcja wyrzuto-

w3 (LVEF <40%)
m Poziom®

Zalecenia

Diuretyki petlowe

Diuretyki sa zalecane u pacjentéw z HFrEF i objawami
przedmiotowymi i/lub podmiotowymi zastoju w celu
zmniejszenia objawdéw HF, poprawy wydolnosci fizycznej
oraz zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF [137]

ARB

ARBc jest zalecany w celu zmniejszenia ryzyka hospita-
lizacji z powodu HF oraz zgonu z przyczyn serco-

wo-naczyniowych u objawowych pacjentdw, ktorzy
nie tolerujg ACEI ani ARNI (pacjenci powinni réwniez
otrzymywac beta-adrenolityk i MRA) [138]

Inhibitor kanatu

Iwabradyne nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjentow
z LVEF <35%, rytmem zatokowym i spoczynkowa
czynnoscig serca =70 uderzer/min pomimo stosowania
beta-adrenolityku w dawce o skutecznosci udokumen-
towanej w badaniach klinicznych (lub mniejszej dawce,
ktora jest maksymalna tolerowang), ACEI (lub ARNI)

i MRA, w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powo-
du HF i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [139]

Iwabradyne nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjen-
tow z LVEF <35%, rytmem zatokowym i spoczynkowa
czynnoscig serca =70 uderzen/min, ktérzy nie toleruja
beta-adrenolityku lub majg do niego przeciwwska-
zania, w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z po-
wodu HF i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Pacjenci powinni otrzymywac rowniez ACEI (lub ARNI)
i MRA [140]

lla C

Stymulator rozpuszczalnej cyklazy guanylowej

Wericiguat mozna rozwazy¢ u pacjentéw w -1V klasie
wedtug NYHA, u ktérych nastapito pogorszenie HF

pomimo leczenia za pomocg ACEI (lub ARNI), beta-ad-
renolityku i MRA, w celu zmniejszenia ryzyka zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych lub hospitalizacji
z powodu HF [141]

IIb

Potaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu

Potfaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu nale-
2y rozwazy¢ u pacjentow, ktdrzy identyfikuja sie jako
osoby rasy czarnej, z LVEF <35% lub LVEF <45% w po-
faczeniu z powiekszong lewa komorg, w llI-IV klasie lla
wedtug NYHA pomimo leczenia za pomocg ACEI (lub

ARNI), beta-adrenolityku i MRA, w celu zmniejszenia

ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu [142]

Potfaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu

mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z HFrEF,

ktorzy nie toleruja ACEI, ARB ani ARNI (lub leki te sa Ilb
u nich przeciwwskazane), w celu zmniejszenia ryzyka
zgonu [143]

Digoksyna

Digoksyne mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentéw
z HFrEF i rytmem zatokowym pomimo leczenia za
pomoca ACEI (lub ARNI), beta-adrenolityku i MRA Ilb
w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji (zaréwno

z wszystkich przyczyn, jak i z powodu HF) [144]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; ‘ARB, dla ktorych uzyskano
dowody w HFrEF, to kandesartan, losartan i walsartan

Skroty: ACEI, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antago-
nista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensy-
nowego i inhibitor neprylizyny; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢
serca z obnizona frakcja wyrzutowa; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory;
MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA, Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne
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5.4.1. Diuretyki

Diuretyki petlowe zaleca sie w celu zmniejszenia objawéw
podmiotowych i/lub przedmiotowych zastoju u pacjentéw
z HFrEF. Jako$¢ dowodoéw uzyskanych dla diuretykéw jest
staba, a ich wptyw na chorobowos¢ i umieralnos¢ nie byt
oceniany w RCT. Nalezy jednak pamietac o tym, ze gtéwne
préby kliniczne leczenia modyfikujacego chorobe w HFrEF
przeprowadzono w grupach pacjentéw, ktérzy w duzym
odsetku byli leczeni diuretykami petlowymi. W metaanali-
zie stwierdzono, ze u pacjentéw z HFrEF diuretyki petlowe
i tiazydowe wydawaty sie zmniejsza¢ ryzyko zgonu lub
pogorszenia HF w poréwnaniu z placebo, a w poréwnaniu
z aktywnie leczong grupa kontrolna diuretyki poprawiaja
wydolnos¢ fizycznag [137].

Diuretyki petlowe wywotuja bardziej intensywna
i krocej trwajacg diureze w poréwnaniu z tiazydami, ale
obie grupy dziataja synergistycznie (sekwencyjna blo-
kada nefronu) i mozna je faczy¢ w leczeniu opornosci na
diuretyki. Zwieksza sie jednak ryzyko dziatan niepozada-
nych i w zwigzku z tym takie pofaczenia nalezy stosowa¢
ostroznie. Nalezy zauwazy¢, ze ARNI, MRA i SGLT2 takze
moga wywiera¢ dziatanie diuretyczne [129, 145].

Celem leczenia diuretycznego jest uzyskanie i utrzy-
manie stanu normowolemii z uzyciem jak najmniejszych
dawek diuretykéw. U niektérych pacjentéw w stanie
normowolemii mozna zmniejszy¢ dawke diuretyku lub
przerwac podawanie tego leku [146]. Pacjenci powinni
by¢ szkoleni, aby samodzielnie modyfikowac dawki diure-
tykéw w zaleznosci od nasilenia objawéw podmiotowych
i przedmiotowych zastoju oraz wynikéw codziennych
pomiaréw masy ciata.

Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania diurety-
koéw przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 7.

5.4.2. Antagonisci receptora angiotensyny Il typu 1
Miejsce ARB w leczeniu HFrEF zmienito sie w ciggu ostat-
nich kilku lat. Leki te zaleca sie obecnie u pacjentéw, ktérzy
nie tolerujg ACEI lub ARNI z powodu powaznych dziatar
niepozadanych. Kandesartan w badaniu CHARM-Alternati-
ve zmniejszat czestos¢ zgondw z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i hospitalizacji z powodu HF u pacjentéw, ktérzy
nie otrzymywali ACEl z powodu wczesniejszej nietolerancji
[138]. Walsartan stosowany w potgczeniu ze zwyktym
leczeniem, w tym ACEI, zmniejszat czestos¢ hospitalizacji
z powodu HF w badaniu Val-HeFT [147]. W Zadnej z préb
klinicznych nie stwierdzono jednak, aby ARB spowodowat
zmniejszenie umieralnosci ogodlne;j.

5.4.3. Inhibitor kanatu ,

Iwabradyna zwalnia czynnos¢ serca poprzez hamowanie
kanatow |, w wezle zatokowym i w zwiazku z tym jest
skuteczna jedynie u pacjentéw z rytmem zatokowym.
Iwabradyna spowodowata zmniejszenie czestosci wyste-
powania ztozonego punktu koncowego obejmujacego
umieralnos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych i hospita-
lizacje z powodu HF u pacjentéw z objawowga HFrEF oraz

LVEF <35%, zrytmem zatokowym i czestoscia rytmu serca
>70 uderzen na minute, ktorzy otrzymywali leczenie opar-
te na dowodach z badan naukowych, w tym ACEI (lub ARB),
beta-adrenolityk oraz MRA, i byli hospitalizowani z po-
wodu HF w ciggu poprzedzajacych 12 miesiecy [139, 140].
Podstawa zalecenia ESC jest kryterium czestosci rytmu
serca =70 uderzen na minute przyjete w badaniu SHIFT,
natomiast Europejska Agencja Lekéw (EMA, European Me-
dicines Agency) zarejestrowata iwabradyne do stosowania
w Europie u pacjentéw z HFrEF, LVEF <35%, rytmem zato-
kowym i spoczynkowg czestoscia rytmu serca =75 uderzen
na minute, poniewaz w retrospektywnej analizie podgrup
stwierdzono, ze w tej podgrupie iwabradyna wywierata
korzystny wptyw na przezywalnosc [148]. Zanim rozwazy
sie zastosowanie iwabradyny, nalezy dokfada¢ wszelkich
staran, aby rozpocza¢ leczenie beta-adrenolitykiem
i zwiekszy¢ jego dawke do dawki zalecanej w wytycznych
lub maksymalnej tolerowanej.

Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania iwabra-
dyny przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 8.

5.4.4. Polaczenie hydralazyny i diazotanu
izosorbidu

Nie ma jednoznacznych dowodéw przemawiajacych
za stosowaniem tego preparatu ztozonego u wszyst-
kich pacjentéw z HFrEF. W matej RCT przeprowadzonej
u pacjentéw samoidentyfikujacych sie jako osoby rasy
czarnej wykazano, ze dotaczenie pofaczenia hydralazyny
i diazotanu izosorbidu do konwencjonalnego leczenia
(ACEI, beta-adrenolityk i MRA) zmniejszato umieralno$¢
i liczbe hospitalizacji z powodu HF u pacjentéw z HFrEF
w -1V klasie wedtug NYHA [142]. Trudno odnosi¢ wyniki
tego badania do pacjentéw o innym pochodzeniu raso-
wym lub etnicznym.

Ponadto potaczenie hydralazyny i diazotanu izosor-
bidu mozna rozwaza¢ w celu zmniejszenia umieralnosci
u objawowych pacjentéw z HFrEF, ktorzy nie toleruja
ACEI, ARNI oraz ARB (lub u ktérych wszystkie te leki sg
przeciwwskazane). To zalecenie opiera sie na wynikach
stosunkowo matego badania Veterans Administration Co-
operative Study, do ktérego wtgczano jedynie objawowych
pacjentéw ptci meskiej z HFrEF, leczonych tylko digoksyna
i diuretykami [143].

5.4.5. Digoksyna
Digoksyne mozna rozwazac u pacjentéw z HFrEF i rytmem
zatokowym w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji [144],
chociaz nie badano efektéw stosowania tego leku u pacjen-
téw rutynowo leczonych beta-adrenolitykami. W badaniu
DIGtaczny wptyw digoksyny na umieralnos$¢ byt neutralny.
Efekty stosowania digoksyny u pacjentow z HFrEF i AF
nie byty oceniane w RCT. Niekt6re badania wskazywaty na
potencjalnie wieksze ryzyko incydentéw u pacjentéw z AF
otrzymujacych digoksyne [149, 150], ale w innej metaana-
lizie wywnioskowano, na podstawie innych badan nizRCT,
ze digoksyna nie zwieksza umieralnosci u pacjentéw z AF
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Leczenie HFrEF

W celu zmniejszenia ryzyka zgonu — u wszystkich pacjentow

ACEI/ARNI Beta-adrenolityk MRA Inhibitor SGLT2

W celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF/zgonu — u wybranych pacjentow

Przewodnienie
Rytm zatokowy z LBBB >150 ms Rytm zatokowy z LBBB 130-149 ms lub QRS >150 ms bez LBBB
CRT-P/D ‘ CRT-P/D J
Etiologia niedokrwienna Etiologia inna niz niedokrwienna
ICD ICD )
Migotanie przedsionkow Migotanie przedsionkow Choroba wiencowa Niedobor zelaza

(Leczenie przeciwkizepliwe ) ~  Digoksyna J _ PVI ) CABG ) Karboksymaltoza zelaza )

Stenoza aortalna Niedomykalno$¢ mitralna = Rytm zatokowy >70/min Rasa czarna Nietolerancja ACEI/ARNI

. SAVRTAVI ) MVTEER ) _ Iwabradyna )  HydralazynaiSDN ) @ TARBI)

U wybranych pacjentow z zaawansowana HF

' Przeszczepienie serca MCS jako BTT/BTC ) _ Dlugoterminowe MCS jako DT )

W celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i poprawy QOL — u wszystkich pacjentow

Rehabilitacja wysitkowa

Multidyscyplinarne leczenie choroby

Rycina 3. Centralna ilustracja. Strategiczno-fenotypowy przeglad leczenia niewydolnosci serca z obnizonga frakcjg wyrzutowa

Kolory oznaczaja klasy zalecen: zielony — zalecenie klasy |; z6tty — zalecenie klasy lla (definicje klas zalecert — zob. tab. 1). Na rycinie przed-
stawiono metody leczenia zalecane z klasa I lub Ila. Metody leczenia zalecane z klasa llb — zob. poszczegdlne tabele z zaleceniami

Skroty: ACEI, enzym konwertujacy angiotensyne; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensyno-
wego i inhibitor neprylizyny; BTC, leczenie pomostowe do czasu ustania przeciwwskazan do przeszczepienia serca; BTT, leczenie pomostowe
do czasu przeszczepienia serca; CABG, pomostowanie tetnic wiencowych; CRT-D, terapia resynchronizujaca z funkcja defibrylacji;

CRT-P, terapia resynchronizujaca z funkcja stymulacji; DT, leczenie docelowe; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong
frakcjg wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ISDN, diazotan izosorbidu; LBBB, blok lewej odnogi peczka Hisa; MRA, anta-
gonista receptora mineralokortykoidowego; MV, zastawka mitralna; PVI, izolacja zyt ptucnych; QOL, jako$¢ zycia; SAVR, chirurgiczna wymiana
zastawki aortalnej; SGLT2i, inhibitor kotransportera sodowo-glukozowego typu 2; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej;
TEER, przezcewnikowa naprawa zastawki sposobem ,brzeg do brzegu”
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i HF, wérdéd ktérych u wiekszosci wystepowata HFrEF [151].
Wsréd pacjentéw z objawowa HF i AF digoksyna moze wiec
by¢ przydatna w leczeniu pacjentéw z HFrEF i AF z szybka
czynnosciag komor, jezeli nie mozna zastosowac innych
metod leczenia [150, 152-155].

Digoksyna charakteryzuje sie waskim oknem terapeu-
tycznym, a wiec nalezy oznaczac jej stezenie w surowicy,
dazac do wartosci <1,2 ng/ml [156, 157]. Nalezy réwniez
zachowywac ostroznos¢ podczas stosowania tego leku
u kobiet, oséb w podesztym wieku lub z zespotem kru-
chosci, hipokalemia badz niedozywieniem. U pacjentéw
zuposledzona czynnoscig nerek mozna rozwazy¢ digitok-
syne. Stosowanie digitoksyny u pacjentéw z HF i rytmem
zatokowym jest obecnie przedmiotem badan [158].

5.4.6. Nowe leki ocenione ostatnio w préobach
klinicznych w niewydolnosci serca z obnizong
frakcja wyrzutowa

Stymulator receptora rozpuszczalnej cyklazy guanylowej
W badaniu VICTORIA oceniono skutecznos$¢ i bezpieczen-
stwo doustnego stymulatora rozpuszczalnego receptora
cyklazy guanylowej, wericiguatu, u pacjentéw z obnizo-
na frakcjg wyrzutowa i niedawna dekompensacja CHF.
Czestos¢ wystepowania gtéwnego punktu korcowego,
obejmujacego zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz hospitalizacje z powodu HF, byta mniejsza u pacjentow
otrzymujgcych wericiguat niz u pacjentéw otrzymujacych
placebo [141]. Nie stwierdzono zmniejszenia umieralnosci
0golnej ani umieralnosci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Mozna zatem rozwaza¢ wericiguat w pofaczeniu
ze standardowym leczeniem HFrEF w celu zmniejszenia
ryzyka zgonow z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
hospitalizacji z powodu HF.

Aktywator miozyny sercowej

W badaniu GALACTIC-HF oceniono skutecznos¢ i bezpie-
czenstwo aktywatora miozyny sercowej, omekamtiwu
mekarbilu, u pacjentéw z HFrEF, wiaczajac do badania
zaréwno pacjentéw hospitalizowanych, jak i ambula-
toryjnych. Czesto$¢ wystepowania gtéwnego punktu
koncowego, zdefiniowanego jako pierwszy incydent HF
lub zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, ulegta zmniej-
szeniu o 8%. Nie stwierdzono istotnego zmniejszenia
umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych. Lek ten
nie jest obecnie zarejestrowany do stosowania w HF. By¢
moze jednak w przysztosci bedzie mozna rozwazac jego
stosowanie w potaczeniu ze standardowym leczeniem
HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka zgondw z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych oraz hospitalizacji z powodu HF [159].

5.5. Strategiczno-fenotypowy przeglqd
postepowania w niewydolnosci serca z obnizong
frakcjq wyrzutowq

Oprécz podstawowych lekéw oméwionych w rozdziale 5,
u wybranych pacjentéw wiasciwe jest rozwazenie innych
metod leczenia. Omoéwiono je szczegétowo w pdézniej-

30 www.journals.viamedica

szych rozdziatach. Niektoére z gtéwnych metod leczenia
(tj. te ze wskazaniami klasy | i lla w celu zmniejszenia
umieralnosci/ryzyka hospitalizacji) przedstawiono na
rycinie 3. Wptyw niektdrych interwencji na objawy i QOL
przedstawiono w tabeli uzupetniajacej 9.

6. KONTROLA RYTMU SERCA
W NIEWYDOLNOSCI SERCA Z OBNIiONA
FRAKCJA WYRZUTOWA
W tym rozdziale przedstawiono zalecenia dotyczace sto-
sowania wszczepialnych kardiowerteréw-defibrylatoréw
(ICD, implantable cardioverter-defibrillators) i terapii resyn-
chronizujacej (CRT, cardiac resynchronization therapy).Inne
wszczepialne urzadzenia omdwiono na koncu rozdziatu.

6.1. Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory

Do duzego odsetka zgonéw wsréd pacjentéw z HF,
zwlaszcza u 0s6b z mniej nasilonymi objawami, dochodzi
w sposéb nagty i nieprzewidywalny. Wiele z nich moze by¢
wywotanych zaburzeniami elektrycznymi, w tym komoro-
wymi zaburzeniami rytmu, bradykardia i asystolia, chociaz
niektére wynikajg z ostrych incydentéw naczyniowych.
Wykazano, ze metody leczenia zmniejszajace lub opdznia-
jace progresje chordb ukfadu krazenia zmniejszaja roczng
czestos$¢ wystepowania nagtego zgonu [105, 160], ale nie
lecza one pojawiajacych sie groznych incydentéw arytmii.
Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory sa skuteczne
jako metoda korygowania potencjalnie smiertelnych ko-
morowych zaburzen rytmu serca, a w przypadku systemow
przezzylnych takze zapobiegania bradykardii. Niektére leki
antyarytmiczne moga zmniejszac czestos¢ wystepowania
tachyarytmiiinagtego zgonu, ale nie zmniejszajg umieral-
nosci ogdlnej [161], a nawet moga ja zwiekszad.

Zalecenia dotyczace wszczepialnych kardiowerteréow-defibryla-

toréw u pacjentéw z niewydolnoscia serca

Zalecenia

Prewencja wtérna

ICD jest zalecany w celu zmniejszenia ryzyka
nagtego zgonu i umieralnosci ogdlnej u pacjentow
po przebytym epizodzie arytmii komorowej bedacej
przyczyna niestabilnosci hemodynamicznej, u kto-
rych mozna oczekiwac przezycia >1 roku w dobrym
stanie czynnosciowym, o ile nie byto odwracalnych
przyczyn arytmii lub arytmia komorowa nie wystapi-
fa w ciggu <48 godzin od MI [162-164]

Prewencja pierwotna

ICD jest zalecany w celu zmniejszenia ryzyka

nagtego zgonu i umieralnosci ogdinej u pacjentow

z objawowa HF (II-1l klasa wg NYHA) o etiologii
niedokrwiennej (chyba ze w ciaggu poprzedzaja-

cych 40 dni wystapit Ml — zob. nizej) oraz LVEF |
<35% pomimo =3 miesiecy optymalnego leczenia
zachowawczego, jezeli mozna oczekiwac przezycia
dtuzszego niz jeden rok w dobrym stanie czynno-

Sciowym [161, 165]

ICD nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia ryzyka

nagtego zgonu i umieralnosci ogélnej u pacjentow

z objawowa HF (II-1l klasa wg NYHA) o etiologii innej

niz niedokrwienna oraz LVEF <35% pomimo >3 mie- lla
siecy optymalnego leczenia zachowawczego, jezeli

mozna oczekiwac przezycia dtuzszego niz jeden rok

w dobrym stanie czynno$ciowym [161, 166, 167]
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Pacjenci powinni by¢ dokfadnie oceniani przez do-
Swiadczonego kardiologa przed wymiang urzadze-
nia, poniewaz cele leczenia, potrzeby pacjenta oraz
jego stan kliniczny mogty ulec zmianie [168-172]
Kamizelke defibrylujacg mozna rozwazy¢ u pacjen-
toéw z HF, u ktorych istnieje duze ryzyko nagtego
zgonu sercowego, jako leczenie stosowane przez
ograniczony czas lub jako leczenie pomostowe do
czasu implantacji urzadzenia [173-176]

Implantacja ICD nie jest zalecana w ciagu 40 dni
po MI, poniewaz wszczepienie urzadzenia w tym
okresie nie poprawia rokowania [177, 178]

ICD nie jest zalecany u pacjentéw w klasie [V
wedtug NYHA z ciezkimi objawami opornymi na
farmakoterapie, chyba ze pacjent jest jednoczesnie
kandydatem do CRT, zastosowania urzadzenia wspo-
magajacego czynnos¢ komory lub przeszczepienia
serca [179-183]
*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych
Skroty: CRT, terapia resynchronizujgca; HF, niewydolnos¢ serca; ICD, wszczepialny
kardiowerter-defibrylator; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; M, zawat serca;
NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne

6.1.1. Wtérna prewencja nagtego zgonu
sercowego

W pordéwnaniu z leczeniem amiodaronem ICD zmniej-
szaja Smiertelno$¢ po przebytym nagtym zatrzymaniu
krazenia, a takze u pacjentéw z objawowymi utrwalonymi
komorowymi zaburzeniami rytmu serca. Wszczepienie
ICD jest zalecane u takich pacjentéw w celu poprawy
przezywalnosci. Podejmujac decyzje o implantacji, nalezy
uwzgledni¢ zdanie pacjenta, jego QOL, LVEF (poprawa
przezywalnosci jest niepewna, jezeli LVEF wynosi >35%)
oraz nieobecnos¢ innych choréb mogacych z duzym
prawdopodobienstwem doprowadzi¢ do Smierci pacjenta
w ciggu roku [162-164, 184].

6.1.2. Pierwotna prewencja nagtego zgonu
sercowego

W analizie obejmujacej ponad 40 tys. pacjentéw z 12 klu-
czowych préb klinicznych leczenia HF czestos¢ wystepo-
wania nagtych zgondéw sercowych zmniejszyta sie 0 44%
w ciaggu 20 lat (od potowy lat dziewiecdziesigtych XX wieku
do 2015 roku) [160]. Wynika to niemal na pewno z poste-
péw w leczeniu HF, poniewaz wiele gtéwnych sposobdw le-
czenia zalecanych w wytycznych, w tym beta-adrenolityki,
MRA, sakubitril zwalsartanem oraz CRT z funkcja stymulacji
(CRT-P, CRT pacemakers), zmniejsza ryzyko nagtego zgonu.
Podczas gdy wykazano, ze wyzej wspomniane metody
leczenia HF zmniejszajg umieralnos¢ wsréd pacjentéow
z HFrEF, analogicznej korzysci nie wykazano dla amio-
daronu [161]. Jezeli jednak lek ten ma zosta¢ uzyty, musi
by¢ stosowany ostroznie ze wzgledu na istotne dziatania
uboczne. Z kolei dronedaron [185] oraz leki antyarytmiczne
klasy |, dizopiramid, enkainid i flekainid [186] nie powinny
by¢ stosowane w celu zapobiegania zaburzeniom rytmu
ze wzgledu na wzrost ryzyka zgonu zaobserwowany
w badaniach klinicznych.

Mimo iz ICD zmniejsza czestos¢ wystepowania na-
gtych zgondéw arytmicznych u pacjentéw z HFrEF [187],
mozna oczekiwa¢, ze u wiasciwie leczonych pacjentéw
dodatkowa korzys¢ z zastosowania ICD bedzie mniejsza.

W badaniu DANISH czestos¢ wystepowania nagtych
zgonoéw wsréd pacjentéw z kardiomiopatia o etiologii
innej niz niedokrwienna (NICM, non-ischaemic cardio-
myopathy) byta mata: nagty zgon stwierdzono tylko
u 70 pacjentéw sposrdd 1116 obserwowanych przez 5 lat
[166]. Mimo iz zastosowanie ICD spowodowato niewielkie
bezwzgledne zmniejszenie ryzyka nagtego zgonu, nie
prowadzito to do istotnego zmniejszenia tagcznego ryzy-
ka zgonu. Analiza podgrup wskazata jednak na korzys¢
u oséb w wieku <70 lat [188]. W niedawnej metaanali-
zie badan, w ktérych oceniano efekty stosowania ICD
w NICM, wciaz stwierdzono poprawe przezywalnosci,
chociaz efekt ten byt istotnie mniejszy po uwzglednieniu
badania DANISH [167].

U pacjentéw z IHD istnieje przecietnie wieksze ryzyko
nagtego zgonu niz u pacjentéw z NICM, a wiec pomimo
podobnej korzysci wzglednej korzys¢ bezwzgledna jest
wieksza u pacjentéw z IHD [187]. W dwdch RCT nie wy-
kazano korzysci u pacjentéw, ktérym ICD wszczepiono
w ciggu 40 dni po MI[177, 178]. Mimo iz czestos¢ wystepo-
wania nagtych zgondéw arytmicznych ulegta zmniejszeniu,
zostato to zrbwnowazone wzrostem czestosci wystepo-
wania zgondéw innych niz arytmiczne. W zwigzku z tym
wszczepianie ICD w ramach prewencji pierwotnej jest
przeciwwskazane w tym przedziale czasowym. Co wiecej,
wszczepienie ICD zaleca sie tylko wtedy, kiedy optymalne
leczenie zachowawcze prowadzone przez co najmniej
3 miesigce nie spowodowato wzrostu LVEF powyzej 35%.
Optymalne leczenie zachowawcze powinno obejmowac
leki zalecane w leczeniu HFrEF z klasga zalecen |, ale cyto-
wane tutaj badania dotyczace ICD przeprowadzono przed
wprowadzeniem do leczenia ARNI i inhibitoréw SGLT2. Nie
wiadomo, czy ICD zmniejsza umieralno$¢ u pacjentéw
z LVEF >35%. Obecnie prowadzone jest badanie dotycza-
ce stosowania ICD u takich pacjentéw, u ktérych w CMR
stwierdzono obecnos¢ blizny [189].

6.1.3. Kwalifikacja pacjentow do implantacji
kardiowertera-defibrylatora

U pacjentéw z HFrEF i czasem trwania zespotu QRS =130 ms
mozna rozwazac raczej CRT z funkcja defibrylacji (CRT-D,
CRT with a defibrillator) niz sam ICD. Wiecej informacji na
ten temat mozna znalez¢ w rozdziale poswieconym CRT
(rozdz. 6.2).

U pacjentédw z umiarkowang lub ciezka HF zmniej-
szenie czestosci nagtych zgonédw moze zostac¢ czesciowo
lub catkowicie zréwnowazone przez wzrost czestosci
zgondéw z powodu nasilenia HF [161]. W zwiazku z tym
leczenie za pomocg ICD nie jest zalecane u pacjentéow
w IV klasie wedtug NYHA, z ciezkimi objawami opornymi
na farmakoterapie, ktérzy nie sa kandydatami do zasto-
sowania urzadzenia wspomagajacego czynnos¢ komory
(VAD, ventricular assist device) lub przeszczepienia serca.
Tacy pacjenci charakteryzuja sie bardzo krétkim przewi-
dywanym czasem dalszego przezycia i prawdopodobnie
nastapi u nich zgon w mechanizmie niewydolnosci serca
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jako pompy. Nie nalezy réwniez spodziewac sie istotnych
korzysci z zastosowania ICD u pacjentéw z powaznymi
chorobami wspétistniejacymi, u ktérych oczekiwana dalsza
dtugos¢ trwania zycia zdobra QOL nie przekracza istotnie
jednego roku [179-183].

Mimo iz w badaniu DANISH nie wykazano istotnej ko-
rzyscizleczenia za pomoca ICD u pacjentéw z NICM, nalezy
pamietac¢ o tym, ze NICM jest niejednorodnym stanem
i w pewnych podgrupach (np. laminopatie, sarkoidoza)
istnieje wieksze ryzyko nagtego zgonu, a wiec uzasadnione
jest doktadne rozwazenie implantacji ICD. Pomocne pod
tym wzgledem moga by¢ narzedzia utatwiajace stratyfika-
cje ryzyka (np. ocena rozlegtosci blizny w CMR) [190-192].

Pacjentéw nalezy informowac o celu implantacji ICD
oraz angazowac ich w proces podejmowania decyzji.
Pacjenci powinni réwniez zdawac sobie sprawe z mozli-
wych powiktan zwigzanych z implantacja, ewentualnych
implikacji dla prowadzenia pojazdéw, a takze ryzyka
nieadekwatnych wytadowan. Nalezy réwniez informowac
pacjentéw o okolicznosciach, w ktérych defibrylator (lub
komponent defibrylujgcy CRT-D) mégtby zostac inakty-
wowany (np. w terminalnej fazie choroby) lub usuniety
(np. zakazenie lub poprawa czynnosci LV) [193]. W odpo-
wiednim momencie nalezy tez pézniej przedyskutowac
inaktywacje defibrylatora z pacjentem i jego opiekunami.

W przypadku wyczerpania baterii lub koniecznosci
usuniecia ICD nie nalezy automatycznie wymienia¢
urzadzenia, a raczej przeprowadzi¢ proces wspodlnego
podejmowania decyzji [168-172]. Pacjent powinien zosta¢
doktadnie oceniony przez doswiadczonego kardiologa,
poniewaz od czasu implantacji cele leczenia mogty sie
zmieni¢ (ryzyko wystagpienia $miertelnej arytmii moze
by¢ mniejsze lub tez ryzyko zgonu z przyczyn innych
niz arytmia moze by¢ wieksze). Troche kontrowersyjna
pozostaje kwestia, czy u pacjentéw, u ktorych nastapita
istotna poprawa LVEF i u ktérych nie doszto do interwengji
urzadzenia przed wyczerpaniem baterii, nalezy ponownie
wszczepiac ICD [168-172].

6.1.4. Programowanie wszczepialnego
kardiowertera-defibrylatora

Po wszczepieniu ICD lub CRT-D nie wykonuje sie juz ruty-
nowych badan progu defibrylacji, poniewaz nie zwieksza
to skutecznosci wytadowan ani nie zmniejsza czestosci
wystepowania zgondéw arytmicznych [194]. Programowa-
nie dtugiego opdznienia [195] miedzy wykryciem arytmii
a interwencja ICD w niezwykle duzym stopniu zmniejsza
ryzyko zaréwno nieadekwatnych wytadowan, jak i wyta-
dowan adekwatnych, ale niepotrzebnych [194, 196, 1971].
Ogdlnie rzecz biorac, w prewencji pierwotnej defibrylatory
programuje sie w celu minimalizacji stymulacji (np. sty-
mulacja komorowa na zadanie w trybie VVI przy czestosci
rytmu serca ponizej 40 uderzen na minute) oraz ze strefa
leczenia tachyarytmii przy czestosci >200 uderzen na
minute [194, 198]. Ostatecznie — a zwtaszcza w prewencji

wtérnej — programowanie powinno by¢ dostosowywane
do potrzeb danego pacjenta.

6.1.5. Podskérne i zewnetrzne kardiowertery-
defibrylatory

Podskorne ICD (S-ICD, subcutaneous ICD) wydaja sie réownie
skuteczne jak konwencjonalne przezzylne ICD, a czestos¢
wystepowania powikfan jest podobna. Mimo iz ryzyko
nieadekwatnych wytadowan wydawato sie poczatkowo
wieksze, lepszy dobér pacjentéw pozwolit na wykazanie,
ze S-ICD sa pod tym wzgledem nie gorsze niz przezzylne
ICD [199-202]. Urzadzenia te moga by¢ preferowanym
wyborem u pacjentéw z trudnym dostepem przezzylnym
lub wymagajacych usuniecia ICD z powodu zakazenia.
Pacjentéw nalezy jednak dobiera¢ ostroznie, poniewaz
S-ICD nie pozwalaja na leczenie bradyarytmii (z wyjatkiem
stymulacji po wytadowaniu) ani prowadzenie stymulacji
przeciwczestoskurczowej lub CRT. Oczekiwane sa wieksze
RCT dotyczace stosowania tych urzadzen oraz wiecej
danych natematich bezpieczenstwa i skutecznosci w dtu-
goterminowej obserwacji.

U wybranych pacjentéw z HF z grupy bardzo duzego
ryzyka nagtego zgonu, ktérzy z jakiego$ powodu nie
kwalifikujg sie do wszczepienia ICD, mozna rozwazy¢
zastosowanie przez pewien czas zewnetrznego kardiower-
tera-defibrylatora (kamizelki defibrylujacej), ktéry moze
rozpoznawac i leczy¢ komorowe zaburzenia rytmu [162,
175, 176, 203]. W duzym badaniu VEST nie wykazano jed-
nak, aby zewnetrzny kardiowerter-defibrylator zmniejszat
czestos¢ wystepowaniazgondw arytmicznych u pacjentéow
z LVEF <35% po niedawnym MI [204].

Bardziej szczegbétowe zalecenia dotyczace stosowa-
nia/wskazan do ICD mozna znalez¢ w wytycznych ESC
i European Heart Rhythm Association (EHRA) dotyczacych
leczenia tachyarytmii komorowych i nagtego zgonu ser-
cowego [201].

6.2. Terapia resynchronizujqca

Zalecenia dotyczace terapii resynchronizujacej u pacjentéow
z niewydolnoscia serca

Zalecenia m Poziom®

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF,
rytmem zatokowym, zespotami QRS o czasie trwania
=150 ms i morfologii LBBB oraz LVEF <35% pomimo
optymalnego leczenia zachowawczego w celu uzyska-
nia poprawy objawowej oraz zmniejszenia chorobo-
wosci i umieralnosci [205-215]

CRT raczej niz stymulacja RV jest zalecana u pacjentéw
z HFrEF niezaleznie od klasy NYHA i szerokosci zespotu
QRS, u ktérych istniejg wskazania do stymulacji komo-
rowej z powodu wysokiego stopnia bloku AV, w celu
zmniejszenia chorobowosci. To zalecenie obejmuje
réwniez pacjentéw z AF [216-219]

CRT nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z HF,
rytmem zatokowym, zespotami QRS o czasie trwania
=150 ms i morfologii innej niz LBBB oraz LVEF <35%
pomimo optymalnego leczenia zachowawczego

w celu uzyskania poprawy objawowej oraz zmniejsze-
nia chorobowosci i umieralnosci [205-215]

--I
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CRT nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z HF,
rytmem zatokowym, zespotami QRS o czasie trwania
130-149 ms i morfologii LBBB oraz LVEF <35% pomi-
mo optymalnego leczenia zachowawczego w celu
uzyskania poprawy objawowej oraz zmniejszenia
chorobowosci i umieralnosci [211, 220]

U pacjentéw z LVEF <35%, u ktérych wszczepiono
konwencjonalny stymulator lub ICD, a pézniej doszto
do pogorszenia HF pomimo optymalnego leczenia
zachowawczego, oraz u ktérych stwierdza sig istotny
odsetek stymulacji RV, nalezy rozwazy¢ rozbudowe
ukfadu do CRT [221]

CRT mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z HF,
rytmem zatokowym, zespotami QRS o czasie trwania
130-149 ms i morfologii innej niz LBBB oraz LVEF
<35% pomimo optymalnego leczenia zachowawczego
w celu uzyskania poprawy objawowej oraz zmniejsze-
nia chorobowosci i umieralnosci [208, 213]

IIb

o

CRT nie jest zalecana u pacjentéw z zespotami QRS
o czasie trwania <130 ms, u ktérych nie ma wskazan
do stymulacji komorowej z powodu wysokiego stop-
nia bloku AV [222-224]
*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych
Skroty: AF, migotanie przedsionkéw; AV, przedsionkowo-komorowy; CRT, terapia
resynchronizujaca; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong
frakcja wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBBB, blok lewej
odnogi peczka Hisa; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA, Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne; RV, prawa komora

U odpowiednio dobranych pacjentéw CRT zmniejsza cho-
robowos¢ i umieralnos¢ [211], a takze poprawia czynno$¢
serca i QOL [209, 225].

Podczas gdy w badaniach CARE-HF [206, 208]i COMPA-
NION [210] efekty CRT poréwnano z leczeniem zachowaw-
czym, w wiekszosci badan dotyczacych CRT poréwnywano
CRT-D zICD, a w kilku badaniach CRT-P z konwencjonalna
stymulacja. Zapobieganie smiertelnej bradyarytmii moze
by¢ waznym mechanizmem korzyscizwszystkich urzadzen
stymulujacych. W badaniu CARE-HF 25% pacjentéw miato
na poczatku obserwacji spoczynkowa czestos¢ rytmu serca
<60 uderzen na minute [206, 208, 209]. Jezeli zapobieganie
bradykardii jest wazne, to efekty CRT powinny by¢ wieksze
w tych badaniach, w ktérych nie stosowano stymulatoréw
w grupie kontrolnej. Z drugiej strony, w badaniu MADIT-II
u 35% pacjentéw, ktérzy zmarli, majac wszczepiony ICD,
zgon nastapit nagle, mimo iz byli oni zabezpieczeni przed
zaréwno brady-, jak i tachyarytmiami [226].

Do wiekszosci badan dotyczacych CRT wiaczano pa-
cjentéw z LVEF <35%, chociaz w badaniach RAFT [212] i MA-
DIT-CRT [213, 214] kryterium wtaczenia byta LVEF <30%,
w badaniu REVERSE [207, 215, 2271 LVEF <40%, a w badaniu
BLOCK-HF [216] LVEF <50%. W sumie randomizacjg objeto
stosunkowo niewielu pacjentéw z LVEF 35%-40%, ale me-
taanaliza danych uzyskanych u poszczegdlnych pacjentéw
nie wskazuje nazmniejszenie efektu CRT w tej grupie [211].

Ocena odpowiedzi na CRT jest trudna. U wielu pacjen-
toéw, ktdérzy z pozoru nie ,odpowiedzieli” korzystnie pod
wzgledem objawdw lub czynnosci LV, moze w rzeczywi-
stosci dojs¢ do zmniejszenia ryzyka zgonu. Opisano kilka
parametréw pozwalajacych przewidywaé zmniejszenie
chorobowosci i umieralnosci. Jednym z najwazniejszych
mechanizméw dziatania CRT jest odwracanie nieko-
rzystnej przebudowy. U pacjentéw z HFrEF o etiologii
niedokrwiennej poprawa czynnosci LV jest mniejsza ze

wzgledu na obecnos¢ blizny, ktéra w mniejszym stopniu
ulega korzystnej odwrotnej przebudowie [228]. Z kolei
u kobiet prawdopodobienstwo odpowiedzi moze by¢
wieksze niz u mezczyzn, by¢ moze z powodu mniejszych
rozmiarow ciata i serca [220, 224, 229]. Szerokos$¢ zespotu
QRS pozwala przewidywa¢ odpowiedz na CRT i stanowita
kryterium wiaczenia we wszystkich RCT [211], ale morfo-
logia zespotu QRS réwniez wiaze sie z korzystng odpo-
wiedzig na CRT. W kilku badaniach wykazano, ze pacjenci
z zespotami QRS o morfologii bloku lewej odnogi peczka
Hisa (LBBB, left bundle branch block) czesciej odpowiadaja
korzystnie na CRT, natomiast mniejsza pewnos$¢ pod tym
wzgledem dotyczy pacjentéw z morfologia zespotéw QRS
inng niz LBBB [230]. Ta ostatnia grupa byta réwniez niedo-
statecznie reprezentowana w duzych prébach klinicznych
dotyczacych CRT [206, 210, 213]. U pacjentéw z zespotami
QRS o morfologii LBBB szerokos¢ QRS jest jednak czesto
wieksza i obecnie trwajag dyskusje, czy to czas trwania
zespotu QRS, czy jego morfologia jest gtéwnym wskazni-
kiem predykcyjnym korzystnej odpowiedzi na CRT. Wyniki
dwodch metaanaliz danych uzyskanych u poszczegdélnych
pacjentéw wskazujg, ze po uwzglednieniu czasu trwania
zespotu QRS pozostaje niewiele dowoddéw wskazujacych
na to, ze morfologia zespotu QRS lub etiologia choroby
wptywa na skutecznos¢ CRT pod wzgledem zmniejszania
chorobowosci lub umieralnosci [211, 220]. Co wiecej, do
zadnej z przetomowych préb klinicznych nie wtaczano
pacjentéw w zaleznosci od morfologii zespotéw QRS, ptci
lub etiologii niedokrwiennej. Badania te nie miaty réwniez
odpowiedniej mocy statystycznej dla analiz podgrup.

Badanie Echo-CRT [222, 223] oraz metaanaliza danych
uzyskanych u poszczegdlnych pacjentéw [213] wskazujg na
mozliwg szkodliwos¢ CRT u pacjentdéw z czasem trwania
zespotu QRS <130 ms i w zwiazku z tym nie zaleca sie CRT
w tej grupie pacjentéw.

Jesli pacjent zakwalifikowany do wszczepienia ICD
ma rytm zatokowy i LBBB, nalezy rozwazy¢ CRT-D, jezeli
czas trwania zespotu QRS wynosi 130-149 ms, natomiast
wszczepienie CRT-D jest zalecane, jezeli czas trwania
zespotu QRS wynosi 2150 ms. Praktyka kliniczna pod tym
wzgledem rézni sie jednak miedzy poszczegdlnymi krajami
i jezeli gtdwnym powodem zastosowania CRT jest che¢
uzyskania poprawy objawowej, lekarz moze zdecydowac
sie na CRT-P lub CRT-D w zaleznosci od tego, co uzna za
stosowne. W jedynej RCT poréwnujacej CRT-P z CRT-D
[210] nie wykazano réznicy chorobowosci ani umieralnosci
miedzy tymi urzadzeniami (ale ta préba kliniczna nie miata
odpowiedniej mocy statystycznej dla wykazania takiej
réznicy). Co wiecej, w badaniu DANISH w grupie z NICM,
w ktérym u 58% pacjentéw zastosowano CRT, analiza pod-
grup nie wskazata na gorsze wyniki CRT-P w poréwnaniu
z CRT-D [166, 1671.

Jezeli LVEF jest zmniejszona, stymulacja RV moze nasi-
la¢ dyssynchronie serca. Mozna temu zapobiegac za pomo-
ca CRT, co moze poprawi¢ wyniki leczenia [216-218, 231].
Nie stwierdzono jednak réznicy wynikéw leczenia miedzy
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CRT a stymulacja RV w analizie podgrup w badaniu RAFT
[212]. Ogdlnie rzecz biorac, u pacjentéw z HFrEF, ktorzy
maja wskazania do stymulacji komorowej, niezaleznie od
klasy NYHA, w celu zmniejszenia chorobowosci zaleca sie
raczej CRT niz stymulacje RV, chociaz nie wykazano jedno-
znacznie wptywu takiego postepowania na umieralnos¢.
U pacjentéw z HFrEF, u ktérych po wszczepieniu konwen-
cjonalnego stymulatora lub ICD pomimo optymalnego
leczenia zachowawczego doszto do nasilenia HF zduzym
odsetkiem stymulacji RV, nalezy rozwazy¢ rozbudowe
uktadu do CRT.

Tylko w dwéch matych prébach klinicznych po-
réwnano samga farmakoterapie z CRT u pacjentéw z AF,
uzyskujac sprzeczne wyniki. Z kilku badan wynika, ze
CRT ma przewage nad konwencjonalng stymulacjg RV
u pacjentéw poddawanych ablacji tagcza przedsionko-
wo-komorowego (AV, atrioventricular) [217, 218, 231].
Migotanie przedsionkéw nie jest jednak wskazaniem
do przeprowadzenia ablacji tagcza AV u pacjentéw z CRT,
poza rzadkimi przypadkami, w ktérych pomimo préb
kontroli farmakologicznej utrzymuje sie duza czestos¢
rytmu komér. Analiza podgrupy pacjentéw z AF zbadania
RAFT nie wykazata przewagi CRT-D nad ICD, ale ponad
90-procentowy odsetek stymulacji dwukomorowej osia-
gneta mniej niz potowa z tych pacjentéw [219]. Biorgc pod
uwage niewiele dostepnych dowodéw skutecznosci CRT
u pacjentéw z AF, mozna rozwazac takie leczenie u wy-
branych pacjentéw — zwtaszcza tych z czasem trwania
zespotu QRS =150 ms — ale nalezy wtedy zapewnic¢ jak
najwiekszy odsetek stymulacji dwukomorowej.

Badania obserwacyjne wskazujg, ze gdy odsetek
stymulacji dwukomorowej zmniejsza sie ponizej 98%,
rokowanie chorych z CRT ulega pogorszeniu [218, 232].
Nie jest jasne, czy ta obserwacja odzwierciedla utrate
resynchronizacji (czemu mozna by zapobiega¢ poprzez
przeprogramowanie urzadzenia), niewfasciwe potoze-
nie elektrody lewokomorowej czy tez wiekszg trudnosé
stymulacji bardzo uszkodzonego migsnia sercowego. Tej
obserwacji nie potwierdzono jednak w zadnym badaniu
klinicznym z randomizacja.

Wczesne badania wskazywaty, ze ocena dyssynchronii
w badaniach obrazowych nie przyczyniata sie do lepszego
doboru pacjentéw do CRT [233]. Z niedawnego badania
wynika jednak, ze dwa nowe wskazniki dyssynchronii
(apical rocking — kotysanie sie koniuszka, czyli jego ruch
prostopadty do osi dtugiej LV; oraz septal flash — ,mignie-
cie przegrody”, czyli jej szybki ruch w lewo we wczesnej
fazie skurczu) wigza sie z odpowiedzig na CRT, ale nie byty
one wykorzystywane jako kryteria doboru pacjentéw ani
oceniane w prospektywnie zaplanowanych podgrupach
pacjentéw w RCT [234]. U pacjentéw z bardziej rozlegty
blizng CRT powoduje mniejsza poprawe czynnosci LV, ale
dotyczy to kazdej metody leczenia HFrEF i nie pozwala
wiarygodnie przewidywac mniejszej korzysci klinicznej.
Progi stymulacji s wieksze w obrebie blizny i o ile to
mozliwe, nalezy unika¢ umieszczania elektrod w takich

miejscach [235, 236]. Chociaz pacjenci z rozlegta blizng
z natury charakteryzuja sie gorszym rokowaniem, nie ma
zbyt wielu dowoddéw wskazujacych na to, ze odnoszg oni
mniejsza korzys$¢ prognostyczna z CRT [211].

Rola préb optymalizacji opéznier AV lub miedzyko-
morowych (VV, interventricular) po implantacji urzadzenia
na podstawie kryteriéw echokardiograficznych, elektro-
kardiograficznych lub odpowiedzi BP nie jest jasna, ale
mozna to rozwazy¢ u pacjentéw, u ktérych nie uzyskano
zadowalajacej odpowiedzi na CRT [237, 238]. Inne dziatania,
ktére mozna rozwazy¢ w celu optymalizacji odpowiedzi
na CRT, oméwiono w niedawno opublikowanym artykule
z praktycznymi wskazéwkami [239].

Po wszczepieniu urzadzenia do CRT zaleca sie weryfi-
kacje leczenia diuretycznego, poniewaz konieczne moze
by¢ zmniejszenie dawki diuretyku lub przerwanie jego
podawania. Ponadto wszczepienie urzadzenia do CRT
moze stworzy¢ mozliwos¢ dalszej optymalizacji farmako-
terapii HFrEF [240].

Zalecenia dotyczace samych zabiegdéw wszczepiania
urzadzen mozna znalez¢ w wytycznych dotyczacych sty-
mulacji i CRT [240a].

6.3. Urzqdzenia w trakcie oceny przydatnosci
Modulacje kurczliwosci serca (CCM, cardiac contractility mo-
dulation) oceniano u pacjentéw z HF w llI-1V klasie wedtug
NYHA z LVEF od >25% do <45% i czasem trwania zespotu
QRS <130 ms, stwierdzajac niewielka poprawe tolerancji
wysitkow fizycznych i QOL [241, 242].

Niewielka poprawe wydolnosci fizycznej i QOL wyka-
zano réwniez w przypadku metod polegajacych na mo-
dyfikacji aktywnosci autonomicznego uktadu nerwowego,
na przyktad stymulacji odruchu z baroreceptoréw [243,
244]. Obecnie nie ma jednak wystarczajacych dowodéw,
aby sformutowac zalecenia dotyczace stosowania tych,
a takze innych wszczepialnych elektrycznych urzadzen
terapeutycznych w celu zmniejszenia umieralnosci lub
czestosci hospitalizacji (zob. tez rozdz. 16).

7. NIEWYDOLNOSC SERCA Z LAGODNIE
OBNIZONA FRAKCJA WYRZUTOWA

7.1. Rozpoznanie niewydolnosci serca z tagodnie
obnizongq frakcjq wyrzutowq
Rozpoznanie HFmrEF wymaga obecnosci objawéw pod-
miotowych i/lub przedmiotowych HF oraz fagodnie obni-
zonej EF (41%-49%). Stwierdzenie zwiekszonego stezenia
peptyddéw natriuretycznych (BNP =35 pg/mllub NT-proBNP
>125 pg/ml) oraz innych cech strukturalnej choroby serca
(np. powiekszenie lewego przedsionka [LA, left atrium], LVH
lub echokardiograficzne parametry napetniania LV) powo-
duje, ze rozpoznanie jest bardziej prawdopodobne, ale nie
jest wymagane do postawienia diagnozy, jezeli zmierzona
wartosc LVEF nie budzi watpliwosci.

Algorytm rozpoznawania HFmrEF przedstawiono
na rycinie 1. Badania dodatkowe przydatne w diagno-
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styce przyczyn HF (niezaleznie od LVEF) przedstawiono
w tabeli 5.

7.2. Charakterystyka kliniczna pacjentow
z niewydolnosciq serca z tagodnie obnizonq
frakcjq wyrzutowq
Miedzy ré6znymi kategoriami LVEF w HF obserwuje sie
znaczne naktadanie charakterystyki klinicznej, czynnikéw
ryzyka, charakterystyki przebudowy serca oraz rokowania.
Charakterystyka pacjentéw z HFmrEF jest zasadniczo bar-
dziej zblizona do HFrEF niz HFpEF, poniewaz sg to czesciej
mezczyzni, osoby mtodsze i czesciej wystepuje u nich
CAD (50%-60%) [38, 42, 43] natomiast rzadziej wystepuja
AF i pozasercowe choroby wspétistniejace (tab. uzup. 10).
Natomiast umieralnos¢ wsréd ambulatoryjnych pacjentow
z HFmrEF jest mniejsza niz u pacjentéw z HFrEF, bardziej
zblizona do grupy z HFpEF.

Kategoria HFmrEF moze obejmowac pacjentéw,
u ktérych LVEF zwigkszyta sie z <40% lub zmniejszyta sie
z 250% [50].

7.3. Leczenie pacjentow z niewydolnosciq serca
ztagodnie obnizongq frakcjq wyrzutowq
Podobnie jak w innych kategoriach, w celu leczenia zastoju
nalezy stosowac diuretyki. Nie przeprowadzono wiekszych
prospektywnych RCT, ktére dotyczytyby wytacznie pacjen-
téw HFmrEF (tab. uzup. 11). Pewne dane mozna uzyskac
zanaliz podgrup pacjentéw w prébach klinicznych dotycza-
cych HFpEF, zktérych w zadnej nie wykazano korzystnego
wptywu badanego leczenia na gtéwny punkt koricowy.
Mimo iz obecnie nie mozna sformutowac silnych zalecen
dotyczacych poszczegdlnych metod leczenia, w wytycz-
nych zamieszczono tabele z zaleceniami w celu utatwienia
postepowania z pacjentami nalezacymi do tej kategorii.

Farmakoterapia do rozwazenia u pacjentéw z niewydolnoscia
serca (w II-1V klasie wg NYHA) z fagodnie obnizona frakcja
wyrzutowa

Zalecenia m Poziom®

Diuretyki s zalecane u pacjentéw z zastojem i HFmrEF
w celu zmniejszenia objawéw podmiotowych i przed- | C
miotowych [137]

ACEI mozna rozwazy¢ u pacjentow z HFmrEF w celu

zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz Ilb C
zgonu [11]

ARB mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFmrEF w celu

zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz Ilb C
zgonu [245]

Beta-adrenolityk mozna rozwazy¢ u pacjentow
z HFmrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji Ilb C
z powodu HF oraz zgonu [12, 119]

MRA mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFmrEF w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz Ilb C
zgonu [246]

Pofaczenie sakubitrilu i walsartanu mozna rozwazyc¢
u pacjentéw z HFmrEF w celu zmniejszenia ryzyka Ilb C
hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu [13, 247]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skréty: ACE, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista
receptora angiotensynowego; HF, niewydolnos¢ serca; HFmrEF, niewydolnos¢ serca
zagodnie obnizong frakcja wyrzutowa; MRA, antagonista receptora mineralokorty-
koidowego; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne

7.3.1. Inhibitory enzymu konwertujacego
angiotensyne

Nie przeprowadzono odrebnych préb klinicznych dotycza-
cych stosowania ACEI u pacjentéw z HFmrEF. Mimo iz do
badania PEP-CHF przeprowadzonego u pacjentéw z HFpEF
wigczano pacjentéw z LVEF >40%, nie przedstawiono
wynikéw leczenia w zaleznosci od LVEF [11].

U wielu pacjentéw z HFmrEF wystepuje jednak rowniez
CAD, nadcisnienie tetnicze lub pozawatowa dysfunkcja
skurczowa LV, a wiec beda oni i tak otrzymywac ACEI.

Mozna wiec rozwazy¢ stosowanie ACEl u pacjentéw
z HFmrEF.

7.3.2. Antagonisci receptora angiotensyny Il typu 1
Nie przeprowadzono odrebnych préb klinicznych dotycza-
cych stosowania ARB u pacjentéw z HFmrEF. W badaniu
CHARM-Preserved nie wykazano istotnego zmniejszenia
czestosci wystepowania gtéwnego punktu koncowego
obejmujacego zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz hospitalizacje z powodu HF [245]. Retrospektywna
analiza wykazata jednak, ze kandesartan spowodowat
zmniejszenie liczby pacjentéw hospitalizowanych z po-
wodu HF w podgrupie z HFmrEF (z podobnymi trendami
dla umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
i umieralnosci ogdlnej) [8]. Co wiecej, w analizie dotycza-
cej ponownych incydentéw uzyskano dane sugerujace
zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu HF w catej
kohorcie ocenianej w badaniu CHARM-Preserved, w tym
u pacjentéw z HFmrEF [248].

Podobnie jak w przypadku ACEI, wielu pacjentéw
z HFmrEF bedzie i tak otrzymywac ARB z innych wskazan
sercowo-naczyniowych. Mozna wiec rozwazy¢ stosowanie
ARB u pacjentéw z HFmrEF.

7.3.3. Beta-adrenolityki

Nie przeprowadzono odrebnych préb klinicznych do-
tyczacych stosowania beta-adrenolitykéw u pacjentéw
z HFmrEF. W metaanalizie danych uzyskanych u po-
szczeg6lnych pacjentéw obejmujacej gtéwne préby
kliniczne stosowania beta-adrenolitykéw stwierdzono
podobne zmniejszenie umieralnosci z przyczyn serco-
wo-naczyniowych i umieralnosci ogdélnej u pacjentéw
z HFrEF i HFmrEF z rytmem zatokowym [12]. W tej me-
taanalizie uwzgledniono badanie SENIORS, w ktérym
nebiwolol zmniejszyt w catej badanej populacji czestos¢
wystepowania gtéwnego punktu koncowego obejmu-
jacego zgony z wszystkich przyczyn oraz hospitalizacje
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Nie stwierdzono
interakcji miedzy LVEF (35% pacjentéw miato LVEF
35%-50%) a wptywem nebiwololu na gtéwny punkt
koncowy [119, 249]. Wielu pacjentéw z HFmrEF moze
miec¢ inne sercowo-naczyniowe wskazanie do stosowania
beta-adrenolityku, takie jak AF lub dtawica piersiowa.
U pacjentéw z HFmrEF mozna wiec rozwazad leczenie
za pomocg beta-adrenolitykow.
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7.3.4. Antagonisci receptora
mineralokortykoidowego
Nie przeprowadzono odrebnych préb klinicznych doty-
czacych stosowania MRA u pacjentéw z HFmrEF. W retro-
spektywnej analizie danych z badania TOPCAT, przepro-
wadzonego u pacjentdéw z LVEF >45% [9], stwierdzono, ze
spironolakton zmniejszat liczbe hospitalizacji zpowodu HF
wsrdd pacjentéw z LVEF <55%. Podobny trend stwierdzono
dla umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, ale
nie dla umieralnosci ogdlnej.

U pacjentéw z HFmrEF mozna rozwazad leczenie za
pomoca MRA.

7.3.5. Antagonista receptora angiotensyny-
-inhibitor neprylizyny
Nie przeprowadzono odrebnych préb klinicznych dotycza-
cych stosowania ARNI w HFmrEF. W badaniu PARAGON-HF,
w ktérym uczestniczyli pacjenci z LVEF >45%, mimo iz
w catej ocenianej populacji nie stwierdzono zmniejszenia
czestosci wystepowania gtéwnego punktu koncowego,
zaobserwowano istotna interakcje miedzy LVEF a efektem
leczenia. W poréwnaniu z walsartanem potgczenie saku-
bitrilu i walsartanu zmniejszyto prawdopodobienstwo
wystapienia gtéwnego punktu koricowego, obejmujacego
zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych i wszystkie ho-
spitalizacje z powodu HF, 0 22% u pacjentéw z LVEF <57%
(mediana w catej badanej populacji) [13]. Dalsze dane sg
dostepne z tacznej analizy badarn PARADIGM-HF i PARA-
GON-HF, w ktérej wykazano, ze w poréwnaniu z innymi
formami blokady RAAS pofaczenie sakubitrilu i walsartanu
wywarto korzystny wptyw, zwtaszcza na hospitalizacje
z powodu HF u pacjentéw z HFmrEF [247].

U pacjentéw z HFmrEF mozna rozwazac leczenie za
pomoca ARNI.

7.3.6. Inne leki
W badaniu DIG [10] u pacjentéw z HFmrEF i rytmem
zatokowym stwierdzono trend w kierunku mniejszej cze-
stosci hospitalizacji z powodu HF w grupie przypisanej
do podawania digoksyny, ale nie nastapito zmniejszenie
umieralnosci, a nawet zaobserwowano trend w kierunku
wiekszej liczby zgondéw z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Nie ma wiec wystarczajacych danych, aby zaleca¢
stosowanie digoksyny.

Nie ma réwniez wystarczajacych danych na temat sto-
sowania iwabradyny w HFmrEF, aby mozna byto wyciagnac
jakiekolwiek wnioski dotyczace tego leku.

7.3.7. Wszczepialne urzadzenia

Mimo iz analizy post hoc w przetomowych prébach klinicz-
nych dotyczacych CRT wskazuja, ze CRT moze przynosic¢
korzysci u pacjentéw z LVEF >35%, proby kliniczne w celu
oceny CRT w leczeniu HFmrEF zarzucono ze wzgledu na sta-
ba rekrutacje [250]. Nie przeprowadzono wiekszych préb
klinicznych dotyczacych stosowania ICD w pierwotnej pre-
wencji komorowych zaburzen rytmu w HFmrEF, natomiast

badania przeprowadzone ponad 20 lat temu wskazywaty
na brak korzysci z wszczepiania ICD we wtdrnej prewengji
komorowych zaburzen rytmu w HFmrEF.

Nie ma zatem wystarczajacych dowodéw, aby zalecac
stosowanie CRT lub ICD u pacjentéw z HFmrEF.

U pacjentéw z HF i LVEF >40% stwierdzono bezpie-
czenstwo implantacji urzadzenia wytwarzajacego przeciek
miedzyprzedsionkowy [w celu zmniejszenia ci$nienia
w lewym przedsionku — przyp. ttum.], ale metoda ta musi
jeszcze zosta¢ oceniona w wiekszym badaniu, zanim be-
dzie mozna sformutowac jakiekolwiek zalecenia dotyczace
jej stosowania w HFpEF lub HFmrEF [251].

8. NIEWYDOLNOSC SERCA
ZZACHOWANA FRAKCJA WYRZUTOWA

8.1. Wprowadzenie
W niniejszych wytycznych uznaje sie historyczne zmiany
terminologii oraz brak zgodnego stanowiska w kwestii
optymalnej wartosci progowej LVEF definiujacej grupe
pacjentéw z HF bez jednoznacznie obnizonej EF. Termin
,zachowana LVEF” zostat pierwotnie zaproponowany
w programie badawczym Candesartan in Heart Failure:
Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity (CHARM)
w celu okreslenia pacjentéw z LVEF (>40%), ktora nie jest
jednoznacznie obnizona ani catkowicie prawidtowa [252].
Mimo iz w obecnych wytycznych zaliczono pacjentéw
z LVEF 41%-49% do kategorii HFmrEF, ich autorzy zdaja
sobie sprawe ztego, ze beda trwaty dyskusje na temat tego,
co stanowi ,tagodnie obnizong” LVEF, jakie powinny by¢
wartosci progowe LVEF definiujgce ten stan i czy powinny
one byc¢ rézne u mezczyzn i kobiet [14, 253]. European
Association of Cardiovascular Imaging definiuje dysfunkcje
skurczowa jako LVEF <52% u mezczyzn i <54% u kobiet [16].
Rozwazano, czy HF u pacjentéw z wiekszg LVEF nie
nalezy okresli¢ mianem HF z ,prawidtowq” frakcjg wyrzu-
towa [14, 254]. Biorac jednak pod uwage znang zmiennos¢
echokardiograficznych pomiaréw LVEF, trudnosci z inter-
pretacja wartosci LVEF zmierzonych za pomoca réznych
metod obrazowych, a takze utrzymujace sie kontrowersje
dotyczace doktadnych wartosci progowych LVEF definiu-
jacych stan ,prawidtowy”, ktére moga rézni¢ sie nie tylko
w zaleznosci od ptci, ale rowniez innych czynnikéw, takich
jak wiek i pochodzenie etniczne [255], w niniejszych wy-
tycznych zachowano termin HFpEF, przyjmujac dla niego
wartos¢ progowa LVEF wynoszacq 50%. Nalezy podkreslic,
ze lekarze powinni zdawac sobie sprawe z tego, ze w po-
pulacji ogdlnej LVEF jest zmienng ciagta o rozktadzie nor-
malnym, a wiec wartosci progowe LVEF wykorzystywane
w definicjach maja charakter arbitralny. Co wiecej, mimo iz
warto$¢ progowa LVEF definiujaca stan ,prawidtowy” jest
prawdopodobnie wieksza niz 50%, stwierdzenie bardzo wy-
sokiej LVEF (np. powyzej 65%-70%) takze powinno sktania¢
do poszukiwania patologii, takiej jak amyloidoza serca lub
kardiomiopatia przerostowa (HCM, hypertrophic cardiomy-
opathy), w ktérej ,supranormalna” LVEF moze wynikac¢ ze
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zmniejszenia objetosci koricoworozkurczowej LV (bedacej
wartosciag w mianowniku w obliczeniach LVEF) [256, 2571.

8.2. Charakterystyka kliniczna pacjentow
z niewydolnosciq serca z zachowangq frakcjq
wyrzutowq
Niewydolnos¢ serca zzachowana frakcja wyrzutowa rézni
sie od HFrEF i HFmrEF pod tym wzgledem, Zze pacjenci
zHFpEF sa czesto starsi, jest wsrdd nich wiecej kobiet, a AF,
CKD oraz niesercowo-naczyniowe choroby wspotistniejace
wystepuja czesciej u pacjentow z HFpEF niz z HFrEF [258].
Istnieje wiele potencjalnych przyczyn HFpEF (tab. 5).
Patofizjologia danych zespotéw HFpEF rdzni sie, a wiec
wymagaja one odmiennego leczenia. Do sygnatéw wska-
zujacych na mozliwos¢ amyloidozy serca naleza: niskie
prawidtowe BP u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
w wywiadach, nietolerancja beta-adrenolitykéw lub ACEI,
wywiady obustronnego zespotu cie$ni nadgarstka, niska
amplituda zatamkoéw w EKG oraz cechy echokardiograficz-
ne, takie jak pogrubienie przegrody, Sciany tylnej lub $ciany
RV, powiekszenie przedsionkéw, niewielka ilo$¢ ptynu
w osierdziu lub pogrubienie zastawek (wiecej informacji
— zob. rozdziat dotyczacy kardiomiopatii [rozdz. 14.2]).
Nalezy réwniez wykluczy¢ inne stany, ktére moga imitowac
zespo6t kliniczny HFpEF (np. choroby ptuc, niedokrwistosé,
otytosc¢ i przewlekty brak aktywnosci fizycznej, skutkujacy
niska tolerancja wysitku). Doktadniejsze omoéwienie HFpEF
zamieszczono w stanowisku ESC/HFA [259].

8.3. Rozpoznanie niewydolnosci serca
zzachowangq frakcjq wyrzutowq
Rozpoznanie HFpEF pozostaje trudne. Rézne kryteria
diagnostyczne zaproponowane przez towarzystwa na-
ukowe i w prébach klinicznych [260] réznig sie bardzo
pod wzgledem czutosci i swoistosci rozpoznawania HFpEF.
Ostatnio w celu utatwienia rozpoznawania tego stanu za-
proponowano dwa algorytmy oparte na skalach (H2FPEF
i HFA-PEFF) [259, 261]. Mimo iz mozliwos¢ powszechnego
wykorzystywania tych skal byta oceniana w réznych
prébach klinicznych i kohortach o charakterze obserwa-
cyjnym, ich sprawnos¢ diagnostyczna byta zréznicowana
[262-269].

Obie skale przypisuja znaczny odsetek pacjentéw
z podejrzeniem HFpEF do kategorii posredniego prawdo-
podobienstwa, w ktérej proponuje sie dodatkowe testy
diagnostyczne. A zatem, w zaleznosci od tego, ktora skale
sie stosuje, rézni pacjenci beda kierowani na dodatkowe
badania lub przypisywani do kategorii HFpEF. Co wiecej,
lekarze moga nie mie¢ dostepu do wszystkich specjali-
stycznych testéw zalecanych w ramach poszczegdlnych
algorytméw diagnostycznych. Ogranicza to mozliwosci
szerokiego wykorzystywania tych skal w praktyce klinicz-
nej i wskazuje na wciaz wystepujaca niepewnos¢ rozpo-
znawania HFpEF [267].

W celu utatwienia szerszego wykorzystania w praktyce
klinicznej w niniejszych wytycznych zaleca sie uprosz-

czone, pragmatyczne podejscie bazujace na wspolnych
gtéwnych elementach wczesniejszych kryteriow diagno-
stycznych i ktadace nacisk na najczesciej wykorzystywane
parametry dostepne klinicystom. Wykazano, ze niektére
ztych parametréw, w szczegdlnosci wielkos$¢ LA (wskaznik
objetosci LA >32 ml/m?), predkos¢ fali E naptywu mitral-
nego <90 cm/s, predkos$¢ e’ ruchu pierécienia mitralnego
od strony przegrody <9 cm/s oraz wskaznik E/e’ >9, wiaza
sie z podwyzszong umieralnoscia sercowo-naczyniowa,
co podkresla ich znaczenie diagnostyczno-prognostycz-
ne [270]. To zalecenie jest wiec zgodne ze stanowiskiem
ekspertéw HFA i nie oznacza nowego algorytmu ani
skali diagnostycznej, ale raczej uproszczone podejscie.

Lekarze majacy dostep do specjalistycznych badan moga

wykorzystywac petne podejscie diagnostyczne zalecane

przez HFA [259].

To uproszczone podejscie diagnostyczne rozpoczyna
sie od oceny prawdopodobienstwa choroby przed testem
(zob. charakterystyka kliniczna wyzej). Rozpoznanie po-
winno obejmowac nastepujace elementy:

1. Objawy podmiotowe i przedmiotowe HF;

2. LVEF =50%*;

3. Obiektywne cechy nieprawidtowosci strukturalnych
i/lub czynnosciowych w sercu odpowiadajgce obecno-
sci dysfunkgji rozkurczowej LV/zwiekszonemu cisnieniu
napetniania LV, w tym zwiekszone stezenie peptydow
natriuretycznych (tab. 9).

*Nalezy podkredli¢, ze pacjentéw z wywiadem istotnie
obnizonej LVEF (<40%), u ktérych pdzniej stwierdza sie
LVEF =50%, nalezy zalicza¢ do grupy ,HFrEF z poprawg” (re-
covered HFrEF) lub ,HF z poprawa LVEF” (HF with improved
LVEF), a nie HFpEF. U takich pacjentéw zaleca sie kontynu-
acje leczenia HFrEF [271]. Nie wiadomo, czy rozpoczynanie
leczenia HF u pacjentéw, u ktérych nastgpita poprawa LVEF,
przynosi korzysci. U pacjentéw z HFpEF obserwuje sie na
0g6t stabilng LVEF [272], ale wsrdd pacjentéw, u ktdrych
w trakcie obserwacji wystapito kliniczne wskazanie do
ponownego badania echokardiograficznego, u mniej
wiecej jednej trzeciej stwierdza sie zmniejszenie LVEF [273].

Jezeli wystepuje AF, wartos¢ progowa wskaznika
objetosci LA wynosi >40 ml/m2. Do wartosci progowych
podczas echokardiograficznej proby wysitkowej naleza
wskaznik E/e’ w momencie szczytowego obciazenia
>15 lub predkos¢ fali zwrotnej tréjdzielnej w momencie
szczytowego obcigzenia >3,4 m/s [275]. Stwierdzenie
globalnego odksztatcenia podtuznego LV <16% charak-
teryzuje sie 62-procentowg czutoscig i 56-procentowa
swoistoscig wzgledem rozpoznania HFpEF na podstawie
diagnostyki inwazyjnej [261].

To podejscie diagnostyczne powinno obejmowac
dodatkowe potwierdzajace badania w przypadkach nie-
pewnosci diagnostycznej, takie jak spiroergometryczna
proba wysitkowa (w celu potwierdzenia zmniejszenia
wydolnosci fizycznej i utatwienia réznicowania przyczyn
dusznosci), echokardiografia wysitkowa oraz inwazyjne
badanie hemodynamiczne [259].
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Tabela 9. Obiektywne cechy nieprawidtowosci strukturalnych i/lub czynnosciowych w sercu badz odchylenia w badaniach laboratoryjnych
krwi odpowiadajace obecnosci dysfunkcji rozkurczowej lewej komory/zwiekszonemus cisnieniu napetniania lewej komory [259, 261]

295 g/m? (kobiety),
2115 g/m? (mezczyzni)
Wzgledna grubos¢ sciany >0,42

Wskaznik objetosci LA® >34 ml/m? (rytm zatokowy)

Wskaznik E/e’ w spoczynku® >9

Wskaznik masy LV

>125 (rytm zatokowy) lub
>365 (AF) pg/ml

BNP >35 (rytm zatokowy) lub
>105 (AF) pg/ml

>35 mm Hg
>2,8m/s

NT-proBNP

Szacowane cisnienie skurczowe w PA
Predkosc¢ fali zwrotnej tréjdzielnej
w spoczynku?®

Mimo iz obecno$¢ koncentrycznej przebudowy lub przerostu przemawia za
HFpEF, brak przerostu LV nie wyklucza rozpoznania HFpEF

Jezeli nie ma AF ani wady zastawkowej, powiekszenie LA odzwierciedla
przewlekle zwiekszone cisnienie napetniania LV (jezeli wystepuje AF, warto$¢
progowa wynosi >40 ml/m?)

Czutosc 78%, swoistos¢ 59% dla rozpoznania HFpEF na podstawie inwazyjne-
go badania wysitkowego, chociaz podawana doktadnos¢ diagnostyczna byta

rozna. Wieksza warto$¢ progowa wynoszaca 13 miata mniejsza czuto$¢ (46%),
ale wieksza swoistosc¢ (86%) [71, 259, 274]

Nawet u 20% pacjentéw z rozpoznaniem HFpEF na podstawie badania inwa-

zyjnego stezenie peptyddw natriuretycznych jest mniejsze od diagnostycznej
wartosci progowej, zwlaszcza w przypadku wystepowania otytosci

Czutosc 54%, swoistos¢ 85% dla rozpoznania HFpEF na podstawie inwazyjne-
go badania wysitkowego [259, 261]

W tabeli wymieniono tylko czesto stosowane wskazniki; rzadziej stosowane wskazniki mozna znalez¢ w stanowisku ekspertéw ESC/HFA [259]

Uwaga: im wieksza liczba nieprawidtowosci, tym wieksze prawdopodobienstwo HFpEF

Skroty: AF, migotanie przedsionkéw; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; E/e] stosunek predkodci fali E (wczesnego napetniania) naptywu mitralnego w echokardiografii
dopplerowskiej do predkosci e’ (wczesnej relaksacji) miesnia sercowego w tkankowej echokardiografii dopplerowskiej; HFpEF, niewydolnos¢ serca z zachowana frakcja wyrzu-
towg; LA, lewy przedsionek; LV, lewa komora; NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; PA, tetnica ptucna

Jezeli ocena na podstawie spoczynkowego badania
echokardiograficznego i parametréw laboratoryjnych jest
niejednoznaczna, zaleca sig ocene czynnosci rozkurczowe;j
podczas badania obcigzeniowego [259, 274]. Testem dia-
gnostycznym ostatecznie potwierdzajagcym rozpoznanie
HFpEF jest inwazyjne wysitkowe badanie hemodyna-
miczne. Za diagnostyczne uwaza sie na ogét inwazyjnie
zmierzone ci$nienie zaklinowania w kapilarach ptucnych
(PCWP, pulmonary capillary wedge pressure) =15 mm Hg
(w spoczynku) badz =25 mm Hg (podczas wysitku) lub
cisnienie korncoworozkurczowe w LV =16 mm Hg (w spo-
czynku) [266]. Zamiast wartosci progowej PCWP podczas
wysitku niektdrzy postuguja sie wartoscia PCWP indekso-
wana wzgledem pojemnosci minutowej jako parametrem
stuzagcym do rozpoznawania HFpEF na podstawie badania
inwazyjnego [260, 276]. Poniewaz inwazyjne wysitkowe
badanie hemodynamiczne nie jest dostepne w wielu
osrodkach na $wiecie, a takze wigze sie z ryzykiem, jego
wykorzystanie jest ograniczone gtéwnie do celéw nauko-
wych. Biorac pod uwage to, ze w HFpEF nie ma Zzadnego le-
czenia modyfikujacego chorobe, w obecnych wytycznych
nie wymaga sie wykonywania referencyjnego badania
diagnostycznego w celu ustalenia rozpoznania u kazdego
pacjenta, ale ktadzie sie nacisk na to, ze im wieksza liczba
obiektywnych nieinwazyjnych wskaznikow zwiekszonego
cisnienia napetniania LV (tab. 9), tym wieksze prawdopo-
dobienstwo rozpoznania HFpEF.

8.4. Leczenie niewydolnosci serca zzachowangq
frakcjq wyrzutowq

Dotychczas nie wykazano, aby jakiekolwiek leczenie
jednoznacznie zmniejszato umieralno$¢ i chorobowos¢
u pacjentéw z HFpEF, chociaz obserwowano poprawe
w przypadku pewnych okreslonych fenotypéw pacjentéw
w obrebie tacznej kategorii HFpEF. W Zadnej z duzych

RCT przeprowadzonych w HFpEF nie wykazano jednak
wptywu ocenianego leczenia na gtéwny punkt konco-
wy. Byty to badania PEP-CHF (z perindoprilem) [277],
CHARM-Preserved (z kandesartanem) [245], |-PRESERVE
(zirbesartanem) [278], TOPCAT (ze spironolaktonem) [246],
DIG-Preserved (z digoksyna) [279] oraz PARAGON-HF
(z potaczeniem sakubitrilu i walsartanu) [13] (szczegdtowe
informacje na temat tych i innych préb klinicznych — zob.
tab. uzup. 12). Kandesartan i spironolakton spowodowaty
zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu HF, a po-
dobny trend zaobserwowano dla potaczenia sakubitrilu
i walsartanu, ale poniewaz w tych prébach klinicznych
uzyskano neutralne wyniki dla ich gtéwnych punktéw
koncowych, wyniki mozna jedynie uzna¢ za generujace
nowe hipotezy. Mimo iz w badaniu SENIORS nebiwolol
spowodowat istotne zmniejszenie czestosci wystepowania
gtéwnego ztozonego punktu koricowego obejmujacego
zgony z wszystkich przyczyn i hospitalizacje z przyczyn
sercowo-naczyniowych, w tej prébie klinicznej LVEF wy-
nosita >50% tylko u 15% pacjentéw [119, 249]. W prébach
klinicznych, w ktérych oceniano leczenie wptywajace na
szlak tlenku azotu i cyklicznego monofosforanu guano-
zyny, takze nie wykazano poprawy wydolnosci fizycznej
ani QOL w HFpEF, na przykfad w badaniach NEAT-HFpEF
[280[, INDIE-HFpEF [281], VITALITY-HFpEF [282] oraz CAPA-
CITY-HFpEF (praliciguat) [283].

Mimo iz w HFpEF nie ma dowoddéw korzysci ze
swoistego leczenia modyfikujacego chorobe, poniewaz
u ogromnej wiekszosci pacjentéw z HFpEF u podtoza tego
stanu lezy nadcisnienie tetnicze i/lub CAD, wielu takich
pacjentéw otrzymuje ACEI/ARB, beta-adrenolityki lub
MRA. W badaniu PARAGON-HF na poczatku obserwacji
ponad 86% pacjentéw otrzymywato ACEI/ARB, 80%
otrzymywato beta-adrenolityk, a ponad 24% otrzymy-
wato MRA [13].
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Grupa Robocza zdaje sobie sprawe z tego, ze metody
leczenia HFpEF sg poddawane dalszej ocenie réwniez
w okresie publikacji niniejszych wytycznych. Nalezy
odnotowa¢, ze amerykanska Agencja Zywnosci i Lekow
(FDA, Food and Drug Administration) opowiedziata sie za
stosowaniem potgczenia sakubitrilu i walsartanu oraz spi-
ronolaktonu u pacjentéw, u ktérych LVEF jest ,mniejsza niz
prawidtowa”. Te stwierdzenia dotyczg zaréwno kategorii
HFmrEF, jak i HFpEF. W przypadku potaczenia sakubitrilu
i walsartanu ta decyzja byta podjeta na podstawie ana-
lizy podgrup w badaniu PARAGON-HF, ktéra wykazata
zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu HF wsréd
pacjentoéw z LVEF <57%, a takze metaanalizy badan PARA-
DIGM-HF i PARAGON-HF, w ktérej stwierdzono zmniejsze-
nie czestosci zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych
i hospitalizacji z powodu HF wsréd oséb z LVEF ponizej
zakresu wartosci prawidtowych [247]. Jezeli chodzi o spiro-
nolakton, w podgrupie pacjentéw wtaczonych do badania
TOPCAT w obu Amerykach stwierdzono istotne zmniejsze-
nie czestosci wystepowania gtéwnego punktu korncowego
obejmujacego zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych
i hospitalizacje z powodu HF, a wyniki pézniejszej analizy
post hoc w zaleznosci od LVEF wykazaty istotng poprawe
efektéw leczenia u pacjentéw z LVEF <55% [9, 2471. Trwajq
préby kliniczne z inhibitorami SGLT2. Te nowe osiggniecia
moga w przysztosci przyspieszy¢ zmiane definicji HFpEF
oraz mie¢ implikacje terapeutyczne.

Ze wzgledu na brak zalecen dotyczacych leczenia
modyfikujacego chorobe leczenie powinno by¢ ukierun-
kowane na zmniejszanie objawéw zastoju za pomoca
diuretykéw. Preferowane sg diuretyki petlowe, chociaz
w leczeniu nadcisnienia tetniczego przydatne moga byc¢
tiazydy. Zmniejszenie masy ciata u otytych pacjentéw oraz
zwiekszenie aktywnosci fizycznej moze spowodowac
dalszg poprawe objawoéw i wydolnosci fizycznej, a wiec
nalezy je rozwazac u odpowiednich pacjentow [284, 285].

Wazne jest, aby identyfikowac i leczy¢ czynnikiryzyka,
przyczyny HFpEF oraz choroby wspétistniejace (np. nadci-
$nienie tetnicze — zob. rozdz. 12.4, CAD — zob. rozdz. 12.2,
amyloidoze — zob. rozdz. 14.6, AF — zob. rozdz. 12.1.1 oraz
wady zastawkowe serca— zob. rozdz. 12.3). Nie ulega wat-
pliwosci, ze leczenie niektérych z tych fenotypéw lezacych
u podtoza zespotu HFpEF prowadzi do poprawy rokowania.

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z niewydolnoscia serca
z zachowana frakcja wyrzutowa

Zalecenia m Poziom®

U pacjentéw z HFpEF zaleca sie przesiewowe wykry-
wanie oraz leczenie przyczyn tego stanu oraz zaréw-
no sercowo-naczyniowych, jak i niesercowo-naczy- C
niowych choréb wspdtistniejacych (zob. odpowiednie
rozdziaty niniejszego dokumentu)
Diuretyki sa zalecane u pacjentéw z zastojem i HFpEF
w celu zmniejszenia objawéw podmiotowych i przed- C
miotowych [137]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skréty: HFpEF, niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa

Tabela 10. Czynniki ryzyka rozwoju niewydolnosci serca oraz
potencjalne dziatania korygujace

Czynniki ryzyka Strategie prewencji
niewydolnosci serca

Siedzacy tryb zycia
Palenie papieroséw
Otytos¢

Nadmierne spozycie alko-
holu [286]

Grypa

Drobnoustroje (np. Trypano-
soma cruzi, paciorkowce)

Leki kardiotoksyczne (np.
antracykliny)

Napromienianie klatki
piersiowej
Nadci$nienie tetnicze
Zaburzenia lipidowe

Cukrzyca

Choroba wiericowa

Systematyczna aktywnos¢ fizyczna
Zaprzestanie palenia

Aktywnos¢ fizyczna i zdrowa dieta
Populacja ogodlna: korzystna jest abstynen-
cja lub mate spozycie alkoholu

Pacjenci z kardiomiopatig wywotang przez
alkohol powinni zachowywac abstynencje
Szczepienia przeciwko grypie

Wczesne rozpoznanie, swoiste leczenie
przeciwko drobnoustrojom w celu pre-
wengji i/lub leczenia

Monitorowanie czynnosci serca i dziatan
ubocznych, dostosowanie dawki, zmiana
chemioterapii

Monitorowanie czynnosci serca i dziatan
ubocznych, dostosowanie dawki

Zmiany stylu zycia, leczenie hipotensyjne
Zdrowa dieta, statyny

Aktywnos¢ fizyczna i zdrowa dieta, inhibi-
tory SGLT2

Zmiany stylu zycia, leczenie statyng

Skroty: SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2

Zalecenia dotyczace pierwotnej prewencji niewydolnosci serca
u pacjentow z czynnikami ryzyka jej rozwoju

Leczenie nadcis$nienia tetniczego jest zalecane w celu
zapobiegania lub opdznienia wystapienia HF oraz
zapobiegania hospitalizacjom z powodu HF [287-290]
Leczenie statynami jest zalecane u pacjentéw z grupy
duzego ryzyka choroby uktadu krazenia lub z choroba
uktadu krazenia w celu zapobiegania lub op6znienia |
wystapienia HF oraz zapobiegania hospitalizacjom

z powodu HF [291, 292]

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna,
empagliflozyna, ertugliflozyna, sotagliflozyna) s
zalecane u pacjentéw z cukrzycg z grupy duzego
ryzyka choroby uktadu krazenia lub z chorobg uktadu
krazenia w celu zapobiegania hospitalizacjom z powo-

du HF [293-297]

| A

Zaleca sie poradnictwo w celu przeciwdziatania

siedzagcemu trybowi zycia, otytosci, paleniu tytoniu

oraz naduzywaniu alkoholu w celu zapobiegania lub
opdznienia wystgpienia HF [298-302]

*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych
Skréty: HF, niewydolnos¢ serca; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2

9. WIELOSPECJALISTYCZNE, ZESPOLOWE
PODEJSCIE DO PREWENCJI I LECZENIA
PRZEWLEKLEJ NIEWYDOLNOSCI SERCA

9.1. Zapobieganie niewydolnosci serca

Ogodlne wskazéwki dotyczace czynnikéw ryzyka rozwoju
HF (zob. ryc. uzup. 1) oraz strategii zapobiegania HF na
wczesnym etapie rozwoju choréb uktadu krazenia pod-

sumowano w tabeli 10.

Uwaza sie powszechnie, ze oprécz farmakoterapiii le-
czenia za pomoca wszczepialnych urzadzen nalezy zwra-
ca¢ uwage réwniez na sposéb sprawowania opieki nad
pacjentami z HF. HFA wydato kilka stanowisk ekspertow,
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w ktérych omoéwiono postepowanie niefarmakologiczne,
planowanie wypisu ze szpitala oraz standardy sprawowa-
nia opieki nad pacjentami z HF [303-305]. Podkreslono
rowniez potrzebe udziatu kardiologéw i pielegniarek
wyspecjalizowanych w opiece nad pacjentami z HF. Aby
mozna byto utatwi¢ wyszkolenie takiego personelu, opra-
cowano szczegbtowe programy szkolenia, ktére moga by¢
adaptowane w celu wdrozenia na poziomie krajowym
[306, 307]. W niniejszym rozdziale skoncentrowano sie na
dziedzinach, w ktérych mozna sformutowac zalecenia z po-
ziomem wiarygodnosci dowododw: wielospecjalistycznym
leczeniu zespotowym, poradnictwie dotyczacym stylu
zycia, treningu wysitkowym, dalszej obserwacji pacjentow
oraz ich monitorowaniu.

9.2. Wielospecjalistyczne leczenie przewlektej
niewydolnosci serca

9.2.1. Modele opieki

W celu ograniczenia hospitalizacji i umieralnosci we wcze-
$niejszych wytycznych [1] zalecono wielospecjalistyczne
programy leczenia HF, ktére umozliwiaja trafny doboér
badan dodatkowych, doktadne rozpoznanie, wtasciwe
leczenie oparte na dowodach z badan naukowych, edu-
kacje oraz odpowiednia dalsza obserwacje pacjentéw.
Optymalne wdrozenie programu leczenia HF wymaga
wielospecjalistycznego zespotu, ktéry jest aktywny
w ciggu catego przebiegu HF, od jej poczatku poprzez
krytyczne incydenty oraz okresy wzglednej stabilnosci
az do stadium terminalnego [303]. Od czasu wytycznych
22016 roku opublikowano nowe badania, ktérych wyniki
podkreslaja potrzebe programoéw leczenia HF oraz umoz-
liwiaja lepszy wglad w to, w jaki sposéb mozna sprawowac
te opieke.

W metaanalizie sieciowej obejmujacej 53 préby
kliniczne z randomizacja, opublikowanej w 2017 roku,
stwierdzono, ze zaréwno specjalistyczne przychodnie
leczenia HF, jak i wizyty domowe realizowane przez pie-
legniarki zmniejszaty umieralno$¢ ogdélng w poréwnaniu
ze zwyklg opieka, przy czym najskuteczniejsze byty wizyty
domowe realizowane przez pielegniarki [308]. W meta-
analizie danych uzyskanych u poszczegélnych pacjentéw
w 20 badaniach, obejmujacej tacznie 5624 pacjentdw,
stwierdzono, ze interwencje polegajace na samodzielnym
udziale pacjentéw z HF w leczeniu poprawiaja wyniki tera-
pii pomimo niejednorodnosci intensywnosci i tresci tych
interwencji oraz realizujacego je personelu [309].

Programy leczenia HF r6znig sie elementami sktado-
wymi i moga by¢ realizowane w ramach réznych modeli
Swiadczen, takich jak modele przychodniane (w ramach
podstawowej opieki zdrowotnej lub opieki drugiego
badz trzeciego stopnia referencyjnosci), programy le-
czenia domowego, indywidualizacja opieki lub modele
hybrydowe, taczace rézne elementy powyzszych modeli.
Elementy sktadowe realizowanych swiadczen réznig sie,

na przyktad w niektérych programach leczenia HF stosuje
sie telemonitorowanie realizowane na poziomie lokalnym,
regionalnym lub ogdlnokrajowym. Nie wykazano, aby
jakikolwiek model swiadczen byt jednoznacznie lepszy niz
inne [310]. Podczas gdy wizyty domowe i przychodnie dla
pacjentéw z HF zmniejszajg czestos¢ hospitalizacji i zgo-
néw z wszystkich przyczyn, nie wykazano tego dla samych
programéw edukacyjnych [308, 309]. Programy leczenia
HF powinny by¢ ukierunkowane na pacjentai holistyczne,
a nie tylko skoncentrowane na samej HF; wykazano, ze
leczenie choréb wspdtistniejacych, takich jak zaburzenia
rytmu serca, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, dysfunkcja
nerekidepresja, poprawia dobrostan pacjentéw i zwieksza
ich mozliwosci samoleczenia, co prowadzi do poprawy
rokowania [309, 311]. Organizacja programu leczenia HF
powinna by¢ dostosowana do istniejgcego systemu opieki
zdrowotnej, dostepnych zasoboéw (infrastruktura, osrodki,
personel i zasoby finansowe) i zasad administrowania,
a takze uwzgledniac potrzeby pacjentéw.

Wielu pacjentéw z HF moze odnie$¢ korzysci z wcze-
snej integracji leczenia paliatywnego i podtrzymujacego
w ramach opieki sprawowanej przez wszystkich cztonkéw
wielospecjalistycznego zespotu leczenia HF [312, 313].
O leczeniu paliatywnym i podtrzymujacym nalezy myslec¢
uwszystkich chorych zHF niezaleznie od stadium zaawan-
sowania ich choroby. U pacjentéw w zaawansowanych
stadiach i tych, u ktérych rozwaza sie mechaniczne wspo-
maganie krazenia (MCS, mechanical circulatory support) lub
przeszczepienie serca, w ramach protokotu przed takimi
interwencjami wskazana jest konsultacja z zakresu opieki
paliatywnej (zob. rozdz. 10.2.4).

9.2.2. Charakterystyka i elementy sktadowe
programu leczenia niewydolnosci serca

W prébach klinicznych oceniano ztozone, powiazane
ze sobg interwencje, co utrudnia okreslenie wydajnosci
i skutecznosciich poszczegélnych elementéw skladowych.
W tabeli 11 przedstawiono przeglad cech i elementéw
sktadowych, ktére nalezy rozwazaé¢ w ramach programu
leczenia HF.

Interwencje wielospecjalistyczne zalecane w leczeniu przewle-
ktej niewydolnosci serca

Zalecenia m Poziom"

Zaleca sie witaczanie pacjentéw z HF do wielo-
specjalistycznego programu leczenia HF w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz
zgonu [309, 314-316]

Zaleca sie strategie samoleczenia (aktywnego udzia-
tu pacjentéw w leczeniu) w celu zmniejszenia ryzyka |
hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu [309]

Programy domowe i/lub ambulatoryjne poprawiajg
wyniki leczenia i sg zalecane w celu zmniejszenia ryzy- |
ka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu [310, 317]
Nalezy rozwazy¢ szczepienia przeciwko grypie

i pneumokokom w celu zapobiegania hospitaliza-
cjom z powodu HF [315, 316]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: HF, niewydolnos¢ serca
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Tabela 11. Wazna charakterystyka i elementy sktadowe programu
opieki nad pacjentami z niewydolnoscia serca

Charakterystyka

1. Ukierunkowanie na pacjenta [318]
2. Wielospecjalistyczny charakter

3. Gtéwne cele programu powinny by¢ elastyczne i obejmowac:
- Zapobieganie progresji choroby
« Kontrole objawéw
« Utrzymywanie pacjentéw w preferowanym przez nich miejscu spra-
wowania opieki w stadium schytkowej niewydolnosci serca

4. Kompetentny i profesjonalnie wyszkolony personel

5. Zachecanie pacjentéw/opiekunéw do lepszego zrozumienia tego stanu
chorobowego i zaangazowania w jego leczenie

Elementy sktadowe

1. Optymalizacja postepowania: decyzje dotyczace stylu zycia, farmakote-
rapia i wszczepiane urzadzenia

N

. Edukacja pacjentdéw, ze szczegolnym naciskiem na samoopieke i kontro-
le objawow

3. Zapewnianie wsparcia psychospotecznego pacjentom i opiekujacym sie
nimi cztonkom ich rodzin

4. Dalsza obserwacja po wypisie ze szpitala (wizyty w przychodni, wizyty
domowe, wsparcie telefoniczne lub telemonitorowanie)

wv

. tatwy dostep do opieki zdrowotnej, zwtaszcza w celu prewencji i lecze-
nia dekompensacji

o

. Ocena (i odpowiednia interwencja w przypadku wystgpienia) niewyja-
$nionych zmian masy ciata, stanu odzywienia i stanu czynnosciowego,
jakosci zycia, probleméw ze snem, probleméw psychospotecznych
iinnych (np. wynikéw badan laboratoryjnych)

7. Dostep do zaawansowanych metod leczenia oraz leczenia objawowego
i paliatywnego

9.3. Edukacja pacjentow, samoopieka i zalecenia
dotyczqce stylu zycia

Odpowiednie zaangazowanie pacjenta w proces opieki
jest niezbedne dla skutecznego leczenia HF, poniewaz
pozwala pacjentom zrozumie¢, co jest dla nich korzystne,
a takze uzgodnic plan udziatu chorego w monitorowaniu
i leczeniu [319]. U pacjentéw z HF, ktérzy deklarujg bardziej
efektywne zaangazowanie w leczenie, stwierdza sie lepsza
QOL, mniejszg czestos¢ ponownych hospitalizacji oraz
mniejsza umieralnos¢ [309].

Do niewystarczajacego udziatu pacjentéw w leczeniu
przyczyniaja sie nieporozumienia, btedne przekonania
oraz brak wiedzy, dlatego zasadnicze znaczenie ma eduka-
Cja pacjentéw. Zwiekszenie wiedzy pacjentéw natematich
stanu ma zasadnicze znaczenie dla rozwoju umiejetnosci
samoopieki [304].

Edukacja w celu poprawy udziatu chorego w leczeniu
powinna by¢ dostosowana do danego pacjenta i w miare
mozliwosci oparta na dowodach z badan naukowych lub
opinii ekspertéw. Nie ma zbyt wielu dowodéw, ze okre-
$lone porady dotyczace stylu zycia poprawiajag QOL lub
rokowanie, ale przekazywanie tych informacji stato sie
jednym z kluczowych komponentéw edukacji dotycza-
cej samoopieki.

Ogolne podejscie do edukacji obejmuje:

e Dostarczanie wiedzy w réznych formatach, ktére
uwzgledniaja poziom wyksztatcenia oraz zdolnos¢ do

rozumienia informacji na tematy zdrowotne. Nalezy
rozwazy¢ podejscia zaktadajace aktywna role pacjen-
tow i opiekundw, takie jak zadawanie pacjentom pytan
w celu ustaleniaich wiedzy, zanim przekaze sie im infor-
macje (technika ask-tell-ask), ocena stopnia przyswojenia
informacji przez pacjenta na podstawie jego zdolnosci
do ,zwrotnego” wyjasnienia danego zagadnienia (tech-
nika teach back) lub rozmowy motywacyjne. Edukacje
nalezy ponawia¢ w regularnych odstepach czasu.

e Zwracanie uwagi na przeszkody w komunikacji (jezyk,
umiejetnosci spoteczne, czynno$¢ poznawcza, lek/de-
presja, problemy ze stuchem lub wzrokiem).

e Zalecenie korzystania ze strony internetowej www.he-
artfailurematters.org [materiaty edukacyjne w jezyku
angielskim — przyp. ttum.]. Nalezy oferowac¢ pomoc
i wskazowki dotyczace korzystania z tych materiatow,
a takze odpowiada¢ na wynikajace z tego pytania.

e Zachecanie pacjentéw do tego, aby podczas pro-
wadzenia edukacji towarzyszyt im cztonek rodziny
lub przyjaciel.

Gléwne zagadnienia, ktére nalezy omawia¢, przedsta-

wiono w tabeli 12.

9.4. Rehabilitacja wysitkowa

Uzyskano zgodne dowody, ze ¢wiczenia fizyczne w postaci
usystematyzowanego treningu wysitkowego poprawiajg
tolerancje wysitku fizycznego i QOL zwigzang ze zdrowiem
u pacjentéw z HF. Préby kliniczne i metaanalizy badan
u oséb z HFrEF dowodzg, ze rehabilitacja wysitkowa po-
prawia wydolnos¢ fizyczng i QOL. W kilku metaanalizach
wykazano réwniez zmniejszenie hospitalizacji z innych
przyczyn i czestosci hospitalizacji z powodu HF, chociaz
wcigz utrzymuje sie niepewnos¢ w kwestii wptywu na
umieralnos¢ [322-328]. Wptyw na czestos¢ hospitalizacji
obserwuje sie u pacjentéw, ktérzy Scisle przestrzegaja
zalecen dotyczacych programu ¢wiczen fizycznych [329].
Trening interwatowy o duzej intensywnosci u pacjentow,
ktorzy sa w stanie i chca wykonywa¢ takie ¢wiczenia,
moze zwigkszy¢ szczytowe zuzycie tlenu (VO,) [330, 331].
Nadzorowang rehabilitacje wysitkowa nalezy rozwazaé
u pacjentéw z zespotem kruchosci, bardziej nasilong HF
lub chorobami wspotistniejagcymi [95].

Zalecenia dotyczace rehabilitacji wysitkowej u pacjentéw
z przewlekla niewydolnoscia serca

Zalecenia Klasa® | Poz

Cwiczenia fizyczne zaleca sie u wszystkich pa-
cjentow, ktdrzy sa w stanie je wykonywac, w celu

poprawy wydolnosci fizycznej i QOL oraz zmniej- |
szenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF<[324-328,
335-337]

Program nadzorowanej rehabilitacji kardiologicz-
nej opartej na wysitku fizycznym nalezy rozwazac
u pacjentéw z bardziej nasilona choroba, zespotem lla C
kruchosci lub chorobami wspétistniejacymi [95,
324-327,338]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; u pacjentdw, ktérzy sg w stanie
realizowac program ¢wiczen
Skroty: HF, niewydolnosé serca; QOL, jakos¢ zycia
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Tabela 12. Edukacja pacjentéw i ich aktywny udziat w leczeniu (samoopieka)

Zagadnienie poruszane

w ramach edukacji

Cele dla pacjenta i opiekuna

Dziatania personelu fachowego i narzedzia edukacyjne

Wyjasnienie charakteru HF

Przebieg HF

Leczenie zachowawcze

Leki

Wszczepialne urzadzenia

Aspekty samoopieki

Aktywnosc i wysitek
fizyczny

Sen i oddychanie

Podaz ptynow

Zdrowy sposéb odzywiania

Alkohol

Szczepienia

Palenie tytoniu i stosowa-
nie substancji psychoak-
tywnych

Zrozumienie przyczyny HF w danym przypadku, obja-
wow oraz decyzji dotyczacych leczenia

Zrozumienie rokowania oraz réznych mozliwych faz
przebiegu HF

Podejmowanie wspdlnych decyzji z uwzglednieniem
stanowiska pacjenta na temat przebiegu HF

Zdolnos¢ podejmowania wspolnych decyzji dotyczacych
lekéw

Zrozumienie wskazan do stosowania lekéw, korzysci z ich
stosowania, potrzeby dtugotrwatego przestrzegania zale-
cen dotyczacych przyjmowania pewnych lekéw, a takze
dawkowania i dziatah ubocznych lekéw.

Zdolnos¢ rozpoznawania czestych dziatar ubocznych
lekéw oraz wiedza, jakie dziatania nalezy wtedy podej-
mowac

Zdolnos¢ podejmowania wspolnych decyzji dotyczacych
wszczepiania urzadzen

Zrozumienie wskazan do stosowania wszczepialnych
urzadzen, ich znaczenia, oczekiwan dotyczacych tych
urzadzen oraz zasad ich kontroli, a takze wyjatkéw od
typowego postepowania

Zdolnos¢ rozpoznawania czestych powiktan (w tym
ryzyka nieodpowiednich wytadowan defibrylatora) oraz
wiedza, jakie dziatania nalezy wtedy podejmowac

Wykonywanie regularnych ¢wiczen fizycznych i bycie
aktywnym fizycznie

Zdolnos¢ dostosowywania aktywnosci fizycznej do
objawow i indywidualnej sytuacji

Zrozumienie znaczenia snu i odpoczynku dla zdrowia
(uktadu krazenia)

Zdolnos¢ rozpoznawania problemoéw ze snem oraz
wiedza, jak optymalizowac sen

Unikanie przyjmowania duzych ilosci ptynéw Ograni-
czenie podazy ptynéw do 1,5-2 litréw dziennie mozna
rozwazy¢ u pacjentdw z ciezka HF/hiponatremia w celu
zmniejszenia objawdw i zastoju

W celu unikniecia odwodnienia: jezeli ogranicza sie ilos¢
przyjmowanych ptynéw, nalezy zwiekszy¢ ich podaz

w okresach duzych temperatur/wilgotnosci otoczenia
i/lub wystepowania nudnosci/wymiotow

Zdolnos¢ zapobiegania niedozywieniu oraz wiedza, jak
sie zdrowo odzywiac, unikajac nadmiernego spozycia soli
(>5 g/d) i utrzymujac zdrowa mase ciata

Zdolnos¢ powstrzymywania sie od spozycia alkoholu lub
unikania jego nadmiernego spozycia, zwtaszcza w przy-
padku kardiomiopatii wywotanej przez alkohol
Ograniczanie spozycia alkoholu zgodnie z wytycznymi
dotyczacymi prewencji choréb uktadu krazenia
Swiadomo$¢ potrzeby szczepien przeciwko grypie

i pneumokokom

Swiadomo$¢ zdrowotnych konsekwencji palenia tytoniu
i stosowania substancji psychoaktywnych

Zaprzestanie palenia (w tym papieroséw elektronicz-
nych) i stosowania substancji psychoaktywnych

Dostarczanie indywidualnie dostosowanych informacji

Przekazywanie z wyczuciem informacji na temat rokowania w mo-
mencie rozpoznania, podczas podejmowania decyzji dotyczacych
mozliwosci leczenia, kiedy nastepuje zmiana stanu klinicznego oraz
zawsze, kiedy zazyczy sobie tego pacjent

Dostarczanie pisemnych i ustnych informacji na temat wskazan,
korzysci, dawkowani, dziatania i dziatart ubocznych

Oméwienie praktycznych kwestii, takich jak optymalny schemat
dawkowania, co zrobi¢ w przypadku pominigcia dawki itd.
Omawianie mozliwych przeszkéd utrudniajacych przyjmowanie
lekow.

Poradnictwo dotyczace pomocniczych urzadzen, takich jak pojem-
niki na leki, elektroniczne urzadzenia przypominajace itd., jezeli jest
to whasciwe [320]

Dostarczanie pisemnych i ustnych informacji na temat znaczenia
oraz oczekiwanych korzysci z wszczepialnych urzadzen, a takze
mozliwych sposobdw ich kontroli (zdalne monitorowanie)
Omowienie mozliwego wptywu urzadzen na prowadzenie pojaz-
dow oraz oczekiwan w tej kwestii

Jasne okreslenie sytuacji, w ktérych urzadzenie moze zostac inakty-
wowane lub usuniete

Angazowanie pacjenta i jego opiekuna w podejmowanie decyzji

Poradnictwo dotyczace ¢wiczen fizycznych z uwzglednieniem
ograniczen fizycznych lub czynno$ciowych, takich jak krucho$¢

i choroby wspétistniejace

Skierowanie na program ¢wiczen fizycznych lub inng forme
aktywnosci

Omoéwienie mozliwych przeszkdd, efektéw ubocznych i mozliwosci

Przeanalizowanie wywiadéw dotyczacych snu

Poradnictwo i oméwienie znaczenia dobrego snu, dostarczenie
wskazéwek na temat zdrowia snu (w tym momentu przyjmowania
diuretykow)

Rozwazenie i doktadne omdéwienie korzysci i szkodliwych efektow
zwigzanych ze stosowaniem lekéw nasennych

Dostarczanie informacji oraz omdwienie zalet i wad ograniczania
podazy ptynéw

Zalecenie dostosowania podazy ptynédw do masy ciata, a takze jej
modyfikacji w okresach duzych temperatur/wilgotnosci otoczenia
oraz w przypadku nudnosci/wymiotow

Modyfikowanie tych zalecen w okresach ostrej dekompensacji oraz
rozwazenie ich modyfikacji w koricowym okresie zycia

Oméwienie obecnego spozycia pokarmoéw, roli soli i mikroskfadni-
kéw pozywienia

Oméowienie potrzeby suplementacji w przypadku niedoboréw
sktadnikéw odzywczych, ale jednoczesnie zwrdcenie uwagi na

brak jednoznacznej roli rutynowej suplementacji mikrosktadnikéw
pozywienia [321]

Oméwienie utrzymywania zdrowej masy ciata

Dostosowanie poradnictwa dotyczacego spozycia alkoholu do etio-
logii HF, np. abstynencja w kardiomiopatii wywotanej przez alkohol
Informowanie i oméwienie kwestii dopuszczalnego spozycia
alkoholu zgodnie z wytycznymi dotyczacymi prewencji choréb
ukfadu krazenia

Omowienie korzysci i mozliwych przeszkod.

Poradnictwo zgodne z lokalng praktyka szczepien

Informowanie, omoéwienie tej kwestii oraz pomoc w podejmowaniu
decyzji

Skierowanie do specjalisty w celu poradnictwa dotyczacego
zaprzestania palenia i stosowania substancji psychoaktywnych oraz
terapii zastepczej

Rozwazenie skierowania na terapie poznawczo-behawioralng

i wsparcie psychologiczne, jezeli pacjent chce przestac pali¢ lub
stosowac substancje psychoaktywne

A
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Tabela 12. (cd.)

Zagadnienie poruszane
w ramach edukacji

Cele dla pacjenta i opiekuna

Dziatania personelu fachowego i narzedzia edukacyjne

Podréz, aktywnosci w cza-
sie wolnym, prowadzenie
pojazdow

wolnym zgodnie z wydolnoscig fizyczna.

cych prowadzenia pojazdéw

Aktywnos¢ seksualna

jej leczeniem

Monitorowanie i samole-

czenie objawow woéw przedmiotowych i podmiotowych

Zdolnos¢ odpowiedniego reagowania na zmiany obja-

woéw przedmiotowych i podmiotowych

Wiedza, jak i kiedy kontaktowac sie z personelem opieki

zdrowotnej

Zdolnos¢ planowania podrézy i aktywnosci w czasie

Zdolnos¢ podejmowania $wiadomych decyzji dotycza-

Zdolnos¢ ponownego podjecia lub dostosowania aktyw-
nosci seksualnej zgodnie z wydolnoscig fizyczna
Zdolnos¢ rozpoznawania mozliwych problemoéw doty-
czacych aktywnosci seksualnej oraz ich zwiazku z HF lub

Zdolnos¢ monitorowania i rozpoznawania zmian obja-

Informowanie i oméwienie praktycznych kwestii zwigzanych

z dalekimi podrézami, pobytami za granica, ekspozycja na storice
(dziatanie amiodaronu), duza wilgotnos¢ lub temperature otocze-
nia (odwodnienie) oraz duza wysokos¢ (utlenowanie)

Praktyczne poradnictwo dotyczace podrézowania z lekami/urza-
dzeniami (pakowanie lekéw do bagazu podrecznego, posiadanie
listy lekéw, informacji o nazwie urzadzenia/karty urzadzenia oraz
informacji o osrodku prowadzacym leczenie)

Informowanie o lokalnych/krajowych/miedzynarodowych regula-
cjach prawnych dotyczacych prowadzenia pojazdéw
Informowanie i omdwienie tego, ze aktywnos¢ seksualna jest
bezpieczna u stabilnych pacjentéw z HF

Poradnictwo dotyczace eliminacji czynnikéw sprzyjajacych proble-
mom dotyczacym aktywnosci seksualnej

Oméwienie i zapewnienie farmakoterapii dostepnej w przypadku
probleméw o charakterze seksualnym

W razie potrzeby kierowanie do specjalisty w celu poradnictwa
dotyczacego aktywnosci seksualnej

Przekazywanie zindywidualizowanych informacji w celu wsparcia
samoleczenia, np.:

w przypadku zwigkszenia dusznosci lub obrzekéw badz nagtego
nieoczekiwanego przyrostu masy ciata o >2 kg w ciagu 3 dni
pacjenci moga zwigkszy¢ dawke diuretyku i/lub powiadomic¢ zespo6t
prowadzacy ich leczenie

Zycie zHF

Problemy psychologiczne Zdolnos¢ dobrego funkcjonowania z HF

Zdolnos¢ poszukiwania pomocy w przypadku proble-
moéw psychologicznych, takich jak objawy depresji, lek
lub obnizony nastrdj, ktére moga wystapic¢ w przebiegu

HF

Regularne przekazywanie informacji na temat choroby, mozliwosci
leczenia oraz samoopieki

Regularne omawianie potrzeby wsparcia.

W razie potrzeby leczenie lub kierowanie do specjalisty w celu
wsparcia psychologicznego

Uswiadomienie sobie, ze choroba moze wywiera¢ duzy
wptyw na opiekunéw lub cztonkéw rodziny, ktérzy moga

z tego powodu potrzebowac pomocy

Rodzina i nieformalni
opiekunowie

Zdolnos¢ zwracania sie z pro$ba o wsparcie

Omoéwienie preferencji dotyczacych angazowania opiekunéw/
cztonkdéw rodziny

Angazowanie pacjentéw i cztonkéw rodzin/opiekunéw w sposéb
zapewniajacy ich odpowiednie poszanowanie

Skréty: HF, niewydolnos¢ serca

Trening wysitkowy poprawia wydolnos¢ fizyczng i QOL
takze u pacjentéw z HFpEF [332-335]. Nie ma danych do-
tyczacych HFmrEF, ale korzysci obserwowane w innych
grupach pacjentéw z HF powinny odnosi¢ sie takze do
tej kategorii.

9.5. Obserwacja pacjentow z przewlektq
niewydolnosciq serca

9.5.1. Ogdlna obserwacja

Jest to stosunkowo mato zbadana dziedzina. Pacjenci zHF,
nawet jezeliich objawy sg dobrze kontrolowane i stabilne,
wymagaja obserwacji w celu zapewnienia dalszej opty-
malizacji leczenia, wykrywania bezobjawowej progresji
HF lub choréb wspétistniejacych, a takze omawiania
ewentualnych nowych mozliwoscileczenia. W niniejszych
wytycznych zaleca sie wizyty kontrolne w odstepach nie
dtuzszych niz 6 miesiecy w celu oceny objawéw klinicz-
nych, czestosci i rodzaju rytmu serca, BP, morfologii krwi
obwodowej, stezenia elektrolitéw oraz czynnosci nerek.
U pacjentdw, ktoérzy zostali niedawno wypisani ze szpi-
tala lub u ktérych nadal zwieksza sie dawki lekéw, wizyty

kontrolne powinny by¢ czestsze. Nie jest jasne, czy tacy
stabilni pacjenci musza by¢ kontrolowani przez kardiolo-
gow. Wyniki niektorych badan wskazuja, ze wystarczajaca
moze by¢ obserwacja w ramach podstawowej opieki
zdrowotnej [303, 339]. Czesto jednak wykorzystanie in-
terwencji opartych na dowodach z badan naukowych jest
niedostateczne [104] i wyniki kilku badan wskazuja na to,
Ze opieka i obserwacja prowadzona przez specjalistow le-
czenia HF, a takze wykorzystywanie rejestréw do poprawy
jakosci opieki moga prowadzi¢ do czestszego stosowania
optymalnego leczenia i poprawy rokowania [341-343].
Nalezy corocznie rejestrowaé EKG w celu wykrycia
poszerzenia zespotow QRS [344], poniewaz tacy pacjenci
moga stac sie kandydatami do CRT. Co wiecej, EKG moze
pozwala¢ na wykrycie zaburzen przewodzenia oraz AF.
Seryjna ocena echokardiograficzna zasadniczo nie jest
konieczna, chociaz nalezy powtérzy¢ badanie echokar-
diograficzne w przypadku pogorszenia stanu klinicznego.
Echokardiografie zaleca sie réwniez po 3-6 miesigcach
od optymalizacji standardowego leczenia HFrEF w celu
okreslenia potrzeby zastosowania nowszych srodkéw
farmakologicznych i wszczepialnych urzadzen.
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9.5.2. Monitorowanie z uzyciem biomarkerow
Préby kliniczne, w ktérych oceniano zastosowanie bio-
markeréw (szczegdlnie stezenia BNP i/lub NT-proBNP) do
monitorowania efektéw i dostosowywania farmakoterapii
HFrEF, przyniosty sprzeczne wyniki [345-352]. Nie ulega
watpliwosci, ze sg to dobre wskazniki rokownicze [72, 353,
354]. Konceptualnie nie jest jasne, jaka przewage miataby
miec strategia leczenia z wykorzystaniem biomarkeréw
nad doktadnym wdrazaniem leczenia zaleconego w wy-
tycznych. Obecnie dostepne dowody nie przemawiajg wiec
za rutynowym oznaczaniem BNP lub NT-proBNP w celu
dostosowywania na tej podstawie dawek lekéw.

9.6. Telemonitorowanie
Telemonitorowanie umozliwia pacjentom zdalne przesyta-
nie cyfrowych informacji zdrowotnych w celu wspomagania
i optymalizacji prowadzonego u nich leczenia. Takie dane,
jak objawy, masa ciata, czestos¢ rytmu serca i BP, moga
by¢ czesto zbierane, przechowywane w elektronicznej
dokumentacji medycznej oraz wykorzystywane jako wska-
zowki dla pacjentéw (bezposrednio lub za posrednictwem
personelu medycznego), parametry stuzace do modyfikacji
leczenia lub jako wskazniki potrzeby dalszej pomocy me-
dycznej. Domowe telemonitorowanie (HTM, home telemo-
nitoring) moze pomagac w utrzymaniu odpowiedniej jakosci
leczenia, utatwiac szybki dostep do opieki w razie potrzeby,
zmniejszac¢ koszty podrézy pacjentéw, a takze minimalizo-
wac czestotliwos¢ wizyt w przychodni [355]. Wymuszone
zaprzestanie bezposrednich konsultacji medycznych, ktére
nastapito w wielu krajach podczas trwajacej pandemii
COVID-19, podkreslito niektére potencjalne zalety HTM [356].
Podejmuje sie rézne proby stosowania HTM. Pomia-
réw maja zwykle dokonywac sami pacjenci i podobnie
jak w przypadku wielu innych aspektéw leczenia HF
przestrzeganie tych zalecerh moze by¢ niepetne. Domowe
telemonitorowanie moze by¢ prowadzone jako ustuga
o charakterze lokalnym, regionalnym lub ogélnokrajowym.
Systemy, ktdre skupiaja sie na optymalizacji postepowania
leczniczego, a nie wykrywaniu i leczeniu medycznych sta-
néw nagtych, wymagajg obsady tylko w standardowych
godzinach pracy. Niektére systemy sg tak zaprojektowa-
ne, aby oferowa¢ wsparcie w dowolnym momencie na
zyczenie pacjenta. Wzgledna skutecznos¢ i efektywnosc
kosztowa réznych strategii jest niepewna. Wydaje sieg, ze
bardziej skuteczne sg systemy skupiajace sie na ciagtej
optymalizacji opieki (podejscie stuzace utrzymywaniu
zdrowia), a nie prébach przewidywania epizodéw pogor-
szenia i wdrazania odpowiedniego leczenia (problemem
tej strategii jest duza liczba fatszywie dodatnich alarméw)
[357]. Domowe telemonitorowanie jest efektywna metoda
prowadzenia edukacji pacjentéw, motywowania pacjen-
téw oraz ufatwiania sprawowania opieki, ale powinno by¢
dostosowywane w taki sposdéb, aby uzyskac synergie zist-
niejagcym systemem sprawowania opieki zdrowotnej [358].
W przeprowadzonym w 2017 roku przegladzie sys-
tematycznym danych z bazy Cochrane zidentyfikowano

39 préb klinicznych dotyczacych stosowania HTM, ktére
bytly na og6t oparte na ocenie objawdéw, masy ciata, cze-
stosci i rodzaju rytmu serca oraz BP. Stwierdzono, ze HTM
wigzato sie ze zmniejszeniem umieralnosci ogéinej o 20%,
a czestosci hospitalizacji z powodu HF 0 37% [359]. Od tam-
tego czasu opublikowano dane z kilku préb klinicznych,
w ktérych uzyskano neutralne wyniki, oraz z co najmniej
jednej proby klinicznej, ktéra przyniosta pozytywne wyniki
[357,360-364]. Jest mato prawdopodobne, aby te badania
zmienity taczne pozytywne wyniki przegladu systema-
tycznego. Co szczegolnie istotne, jezeli zachowywanie
dystansu spotecznego i kwestie ekologiczne s3 wazne,
trzeba tylko wykaza¢, ze HTM jest nie gorsze niz wspot-
czesne konwencjonalne metody sprawowania opieki,
aby mozna byto uznag, ze jest to odpowiednie narzedzie
wspomagajace opieke nad pacjentami [356].

Nie ma pewnosci, czy nowe przenosne technologie
monitorowania czestosciirodzaju rytmu serca lub zastoju
w ptucach (bioimpedancja lub ,radar ptucny”, lung radar)
przynosza dodatkowe korzysci w stosunku do konwencjo-
nalnego HTM opisanego wyzej [365-3671.

Wiele wszczepialnych urzadzen terapeutycznych moze
dostarczac bezprzewodowo i zdalnie informacji na temat
samego urzadzenia (czynno$¢ generatora i elektrod),
zaburzen rytmu serca lub fizjologicznych parametréow
pacjenta (czesto$¢ rytmu serca, aktywnos¢, tony serca,
bioimpedancja). Uzyskano silne dowody, Zze takie mo-
nitorowanie pozwala na wykrywanie nieprawidtowego
funkcjonowania urzadzenia wczes$niej niz konwencjonalne
monitorowanie i moze by¢ przydatne w wykrywaniu zabu-
rzen rytmu serca, takich jak AF. Nie ma jednak zbyt wielu
dowoddw, Zze monitorowanie za pomoca wszczepionych
urzadzen zmniejsza czestos¢ hospitalizacji z powodu HF
lub umieralno$¢ [368-370, 371].

Dostepne sa rowniez urzadzenia stuzace tylko mo-
nitorowaniu. Wszczepialne rejestratory petlowe moga
zosta¢ wprowadzone podskérnie i wykorzystane do mo-
nitorowania czestosci i rodzaju rytmu serca, aktywnosci
pacjenta oraz bioimpedancji. Urzadzenia monitorujace
moga réwniez zosta¢ umieszczone w tetnicy ptucnej
i stuzy¢ do bezprzewodowego monitorowania cisnienia,
chociaz zewnetrzny czytnik wymagany do wykrywania
sygnatu urzadzenia jest dos¢ duzy i wymaga wspétpracy ze
strony pacjenta. Wzrost cisnienia rozkurczowego w tetnicy
ptucnej moze by¢ jednym z najwczesniejszych objawéw
zastoju. We wstepnej, ale do$¢ duzej prébie klinicznej wy-
kazano zmniejszenie czestosci ponownych hospitalizacji
z powodu HF [372]. Zakonczono juz rekrutacje do o wiele
wiekszej préby klinicznej (badanie GUIDE-HF) [373].

U pacjentéw z HF mozna wiec rozwazac nieinwazyjne
HTM w celu zmniejszenia ryzyka ponownych hospitalizacji
z przyczyn sercowo-naczyniowych i z powodu HF oraz
zgonow z przyczyn sercowo-naczyniowych; oczekiwane
sq tez dalsze dowody dotyczace prowadzenia leczenia
na podstawie informacji uzyskiwanych z wszczepialnych
systemow [374].
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Wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca

Zalecenia dotyczace telemonitorowania

Zalecenia m Poziom"

Nieinwazyjne domowe telemonitorowanie mozna

rozwazy¢ u pacjentéw z HF w celu zmniejszenia ryzy-

ka ponownych hospitalizacji z przyczyn sercowo-na- Ilb
czyniowych i z powodu HF oraz zgonéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych [374]

Monitorowanie ci$nienia w tetnicy ptucnej za
pomoca bezprzewodowego systemu monitorowania
hemodynamicznego mozna rozwazy¢ u objawowych Ilb
pacjentéw z HFrEF (LVEF <35%) w celu poprawy
klinicznych wynikow leczenia [372]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnosé serca z obnizona frakcjg
wyrzutowg; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory

10. ZAAWANSOWANA
NIEWYDOLNOSC SERCA

10.1. Epidemiologia, rozpoznanie i rokowanie

U wielu pacjentéw z HF nastepuje progresja do stadium
zaawansowanej HF, charakteryzujacej sie utrzymywaniem
sie objawéw pomimo maksymalnego leczenia [375-377].
Czestos¢ wystepowania zaawansowanej HF zwieksza sie
z powodu wzrostu liczby pacjentéw z HF, starzenia sie
populacji oraz lepszego leczenia HF, prowadzacego do po-
prawy przezywalnosci. Rokowanie pozostaje zte, a roczna
umieralnos¢ wynosi od 25% do 75% [378-380].

Uaktualnione kryteria definiujace HF, opracowane przez
HFA i ESC w 2018 roku, przedstawiono w tabeli 13 [376].
Znaczne zmniejszenie LVEF jest czeste, ale niewymagane
do rozpoznania zaawansowanej HF, poniewaz moze ona
wystapic¢ réwniez u pacjentéw z HFpEF. Oprécz przedsta-
wionych kryteriéw moze wystepowac dysfunkcja innych
narzadéw poza sercem z powodu HF (np. kacheksja ser-
cowa, dysfunkcja watroby badz nerek) lub nadcisnienie
ptucne typu ll, ale nie sa to warunki definiujgce zaawan-
sowanga HF [376].

Profile Interagency Registry for Mechanically Assisted
Circulatory Support (INTERMACS), opracowane w celu
klasyfikacji pacjentéw z potencjalnym wskazaniem do
zastosowania urzadzenia do dtugotrwatego MCS, opisuja
parametry kliniczne i charakterystyke odpowiadajaca
potrzebie stosowania zaawansowanych metod leczenia
(tab. 14) [381] Wykazano, ze ta klasyfikacja jest réwniez
przydatna do szacunkowej oceny rokowania u pacjentéw
poddawanych pilnemu przeszczepieniu serca [382] lub
wszczepieniu urzadzenia wspomagajacego prace LV (LVAD,
left ventricular assist device) [383], a takze do oceny ryzyka
u ambulatoryjnych pacjentéw z zaawansowang HF [384].

Stratyfikacja pod wzgledem rokowania jest wazna
w celu okreslenia idealnego momentu skierowania pa-
cjenta do odpowiednego osrodka (tj. takiego, ktory oferuje
zaawansowane metody leczenia HF), wtasciwego komuni-
kowania mozliwosci leczenia i oczekiwan pacjentom iich
rodzinom, a takze planowania strategii leczenia i dalszej
obserwacji (ryc. 4) [376]. U pacjentéw z przeciwwskaza-
niami do MCS lub przeszczepienia serca nalezy rozwazy¢
opieke paliatywng (zob. rozdz. 10.2.4).

Pomimo wielu parametréw prognostycznych (tab.
uzup. 13) przewidywanie rokowania pozostaje trud-
ne i wielu pacjentéw jest zbyt pézno kierowanych do
osrodkéw zajmujacych sie leczeniem zaawansowanej
HF. Identyfikacja objawéw ostrzegawczych u pacjentéw
z mniej zaawansowanymi objawami moze pozwoli¢ na
odpowiednio wczesne kierowanie takich pacjentéw, dzieki
czemu mozna im zaproponowaé MCS i przeszczepienie
serca, zanim dojdzie do niewydolnosci kluczowych narza-
déw (ryc. 5; tab. uzup. 14) [376, 386]. Kwestig decydujaca
o dobrej opiece nad takimi pacjentami jest odpowiednia
organizacja wspotpracy miedzy osrodkami o réznymi stop-
niu ztozonosci oferowanego leczenia, oparta na modelu
sieci z centralnym osrodkiem referencyjnym [376].

10.2. Postepowanie

U pacjentéw z zaawansowang HF konieczne moze by¢
zastosowanie farmakoterapiii krétkoterminowego MCS do
czasu, w ktérym mozliwe bedzie wszczepienie urzadzenia
do dtugoterminowego MCS lub przeszczepienie serca.

10.2.1. Farmakoterapia i leczenie nerkozastepcze
Leki inotropowe moga poprawia¢ parametry hemodyna-
miczne, zmniejszajac zastdj oraz zwiekszajac rzut serca
i perfuzje obwodowa. Mimo iz nie zostato to udowodnione,
mozna sadzi¢, ze moze to utatwi¢ zapobieganie pogor-
szeniu czynnosci kluczowych narzadéw. Tradycyjne leki
inotropowe moga jednak sprzyja¢ niedokrwieniu miesnia
sercowego i/lub tachyarytmiom i w ten sposéb pogarszac
przebieg kliniczny [387, 388]. Moga one by¢ rowniez wyko-
rzystywane jako leczenie paliatywne w celu zmniejszenia
objawéw u pacjentéw, u ktérych nie mainnych mozliwosci
leczenia. Diugoterminowe okresowe stosowanie lekéw
inotropowych mozna rozwazac u pacjentéw ambulatoryj-
nych w celu poprawy klasy czynnosciowej i QOL [389, 390].

Przebieg kliniczny zaawansowanej HF charakteryzu-
je sie czesto dysfunkcjg nerek i opornoscig na diuretyk
petlowy. W takich sytuacjach proponuje sie najpierw
podwojenie dawki diuretyku petlowego, a nastepnie
jednoczesne podanie tiazydéw lub metolazonu (zob.
rozdz. 11.3.3) [145]. U pacjentéw, ktérzy nie odpowiadaja
na te strategie leczenia diuretycznego, nalezy rozwazy¢
leczenie nerkozastepcze. Jedng z najczesciej stosowanych
metod jest ultrafiltracja. Mozna jg rozwazac u pacjentéw
zopornoscia na diuretyki, mimo iz dane dotyczace wptywu
takiego postepowania na wyniki leczenia sg nierozstrzy-
gajace [391, 392].

10.2.2. Mechaniczne wspomaganie krazenia
Mechaniczne wspomaganie kragzenia moze poprawic
przezywalnosc i zmniejszy¢ objawy u pacjentéw z zaawan-
sowang HF [376, 393]. Stosowanie MCS nalezy rozwazac
w r6znych sytuacjach wymienionych w tabeli 15. Wskazania
do krétko- i dlugoterminowego MACS powinny by¢ oparte
na profilach INTERMACS (tab. 14, ryc. 4).
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Tabela 13. Kryteria definiujace zaawansowana niewydolnosc serca

Wszystkie ponizsze kryteria musza by¢ spetnione pomimo optymalnego leczenia zachowawczego:

1. Nasilone i utrzymujace sie objawy niewydolnosci serca (klasa Ill [zaawansowana] lub IV wedtug NYHA).

2. Ciezka dysfunkcja serca zdefiniowana jako co najmniej jedno z ponizszych:
«  LVEF <30%;

«+ lIzolowana niewydolnos¢ RV (np. ARVC);

« Ciezka nieoperacyjna wada zastawkowa;

« Ciezka nieoperacyjna wada wrodzona;

« Utrzymujace sie duze (lub rosnace) stezenie BNP lub NT-proBNP i ciezka dysfunkcja rozkurczowa lub nieprawidtowosci strukturalne LV (zgodnie z definicja

HFpEF).

3. Epizody zastoju w krazeniu ptucnym lub systemowym wymagajace dozylnego podawania diuretykéw w duzych dawkach (lub skojarzonego leczenia
diuretycznego) lub epizody matego rzutu wymagajace podawania lekdw inotropowych lub naczynioaktywnych, lub ztosliwe komorowe zaburzenia rytmu

bedace przyczyna >1 nieplanowanej wizyty lub hospitalizacji w ciggu ostatnich 12 miesiecy.

4. Znaczne pogorszenie wydolnosci fizycznej, z niemoznosciag wykonywania wysitkéw fizycznych lub krétkim dystansem marszu podczas 6-minutowej préby
chodu (<300 m), lub pVO, <12 ml/kg/min, lub <50% wartosci przewidywanej, uznane za bedace pochodzenia sercowego.

Zmodyfikowane na podstawie [376]

Skréty: ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; HFpEF, niewydolno$¢ serca z zachowana frakcjg wyrzutowa; LV, lewa komora;
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; pvO,, szczy-

towe zuzycie tlenu; RV, prawa komora.

Tabela 14. Opisy profili pacjentéw z zaawansowang niewydolnoscia serca wedtug Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory

Support (INTERMACS)

Profil 1. Krytyczny wstrzas kardiogenny (crash and burn)

Pacjent z zagrazajaca zyciu hipotensjg pomimo szybkiej eskalacji leczenia inotropowego, z hipoperfuzja klu-
czowych narzadéw, czesto potwierdzong narastajaca kwasica i/lub zwigkszajacym sie stezeniem mleczanéw
Profil 2. Postepujaca dekompensacja (sliding on inotropes)

Pacjent z pogarszajaca sie czynnoscig pomimo dozylnych lekéw inotropowych, co moze manifestowac sie
pogarszaniem czynnosci nerek, niedoborami zywieniowymi, niemoznoscia przywrdcenia prawidtowego
bilansu ptynéw. Ta kategoria obejmuje réwniez pogarszanie sie stanu pacjentéw, ktdrzy nie toleruja leczenia
inotropowego

Profil 3. Pacjent stabilny na leczeniu inotropowym lub zalezny od lekéw inotropowych (dependent
stability)

Pacjent ze stabilnym ci$nieniem tetniczym, czynnoscig narzadéw, stanem odzywienia i objawami w trakcie
ciagtego dozylnego podawania lekéw inotropowych (i/lub czasowego stosowania urzadzenia do wspoma-
gania krazenia), ale z wielokrotnie wykazanym niepowodzeniem zaprzestania tego wspomagania z powodu
nawracajacej objawowej hipotensji lub dysfunkcji nerek

Profil 4. Objawy spoczynkowe (frequent flyer)

Pacjent, ktory moze zosta¢ ustabilizowany w stanie bliskim prawidtowej wolemii, ale z codziennymi objawami
zastoju w spoczynku lub podczas codziennych czynnosci. Dawkowanie diuretykdw na ogét zmienne, ale na
wysokim poziomie. Nalezy rozwazy¢ strategie bardziej intensywnego leczenia i nadzoru, ktére w niektérych
przypadkach moga ujawni¢ nieprzestrzeganie zalecen terapeutycznych, prowadzace do gorszych wynikow
kazdego leczenia. Niektorzy pacjenci moga oscylowac miedzy profilem 4. a profilem 5.

Profil 5. Pacjent niewychodzacy zdomu (housebound)

Pacjent bez dyskomfortu w spoczynku oraz codziennych czynnosci, ale niemogacy podjac zadnej innej
aktywnosci, przebywajacy gtéwnie w domu. Pacjenci moga nie mie¢ objawéw zastoju w spoczynku, ale moze
wystepowac oporna na leczenie hiperwolemia, czesto z dysfunkcjg nerek. Jezeli stan odzywienia i czynno$¢
narzaddéw sg na granicy dekompensacji, pacjenci moga by¢ bardziej zagrozeni niz w profilu 4. wedtug INTER-
MACS i wymagaja definitywnej interwencji

Profil 6. Ograniczona tolerancja wysitku (walking wounded)

Pacjent bez cech przewodnienia, bez dyskomfortu w spoczynku, codziennych aktywnosci oraz niewielkiej
aktywnosci poza domem, ale ze zmeczeniem po kilku minutach jakiejkolwiek bardziej intensywnej aktywno-
$ci. Przypisanie objawdw ograniczeniom ze strony serca wymaga doktadnego pomiaru szczytowego zuzycia
tlenu, w niektoérych przypadkach z monitorowaniem hemodynamicznym, w celu potwierdzenia ciezkosci
pogorszenia czynnosci serca

Profil 7. Zaawansowane objawy w Il klasie wedlug NYHA

Pacjent bez obecnych lub niedawnych epizodéw niestabilnego bilansu ptynéw, zyjacy wzglednie komforto-
wo, ale z mozliwa aktywnoscia ograniczong do niewielkich wysitkdw fizycznych

Definitywna interwencja potrzebna w ciggu
godzin

Definitywna interwencja potrzebna w ciagu
kilku dni

Definitywna interwencja w trybie planowym
w ciggu tygodni do kilku miesiecy

Definitywna interwencja w trybie planowym
w ciggu tygodni do kilku miesiecy

Zmienna pilno$¢ zaleznie od utrzymania
odpowiedniego stanu odzywienia, czynnosci
narzadéw i aktywnosci

Zmienna potrzeba zaleznie od utrzymania
odpowiedniego stanu odzywienia, czynnosci
narzaddw i aktywnosci

Przeszczepienie serca lub mechaniczne
wspomaganie krazenia moze nie by¢ obecnie
wskazane

Czynniki modyfikujace profile INTERMACS Profile, ktére moga by¢ modyfikowane

Czasowe mechaniczne wspomaganie krazenia moze modyfikowac profil tylko u hospitalizowanych pacjen-
téw. Mozliwosci obejmuja IABP, ECMO, urzadzenie TandemHeart, LVAD oraz urzadzenie Impella

Zaburzenia rytmu serca moga modyfikowac kazdy profil. Do tej kategorii naleza nawracajace tachyarytmie
komorowe, ktére w ostatnim czasie przyczynity sie istotnie do pogorszenia stanu klinicznego, czeste wytado-
wania ICD lub koniecznos$¢ zewnetrznej defibrylacji, zwykle czeiciej niz dwa razy na tydzien

Czeste epizody dekompensacji HF charakteryzuja pacjentéw wymagajacych czestych wizyt w szpitalnym
oddziale ratunkowym lub hospitalizacji w celu podania diuretykdw, ultrafiltracji lub czasowego dozylnego
podawania lekéw naczynioaktywnych. Za czeste epizody mozna uznac co najmniej dwie wizyty w szpitalnym
oddziale ratunkowym lub hospitalizacje w ciggu ostatnich 3 miesiecy lub trzy w ciggu ostatnich 6 miesiecy

1,23

1-7

3, jezeli pacjent w domu, 4, 5, 6.
Rzadko w przypadku profilu 7

Zmodyfikowano na podstawie [381]

Skroty: ECMO, pozaustrojowa oksygenacja btonowa; HF, niewydolno$¢ serca; IABP, kontrapulsacja wewnatrzaortalna; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator;
INTERMACS, Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne
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Krétkoterminowe MCS
BTD/BTR/BTB/BTT
(klasa lla)

( )
narzadow
! !
LVAD-DT ; :
(klasa lla)
oy

Rycina 4. Algorytm leczenia pacjentéw z zaawansowang niewydolnoscig serca

“Ten algorytm mozna stosowac u wszystkich pacjentéw z zaawansowang HF zdefiniowana zgodnie z kryteriami ESC/HFA [376], z wyjatkiem
kardiomiopatii przerostowej, amyloidozy serca, burzy elektrycznej, wrodzonych wad serca u dorostych oraz opornej na leczenie dfawicy
piersiowej; ®Ppowtarzajace sie hospitalizacje, postepujaca niewydolnos¢ narzaddw, oporny na leczenie zastdj, niemozno$¢ wykonania spiro-
ergometrycznej proby wysitkowej lub szczytowe zuzycie tlenu <12 ml/min/kg lub <50% wartosci oczekiwanej [385]; kolory oznaczaja klasy
zalecen: zielony — zalecenie klasy [; z6tty — zalecenie klasy lla (definicje — zob. tab. 1)

Skroty: BTB, leczenie pomostowe do czasu zastosowania innego leczenia pomostowego; BTC, leczenie pomostowe do czasu kandydowania;
BTD, leczenie pomostowe do czasu decyzji; BTR, leczenie pomostowe do czasu poprawy; BTT, leczenie pomostowe do czasu transplantacji;
DT, leczenie docelowe; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HF, niewydolnos¢ serca; HFA, Heart Failure Association; HT, transplanta-
cja serca; INTERMACS, Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej komory;
MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia

LVAD-BTC
(klasa Ila)
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Rycina 5. Wstepna ocena pacjentéw z zaawansowana niewydolnoscig serca oraz wlasciwy moment kierowania do osrodka leczenia niewy-
dolnosci serca [376]

?Ograniczona oczekiwana dtugos¢ dalszego zycia moze wynikac z powaznych choréb wspoétistniejacych, takich jak nowotwor, otepienie

i schytkowa niewydolnos¢ narzaddw; do innych standw, ktére moga utrudniac dalsza obserwacje lub pogarsza¢ rokowanie pomimo zastoso-
wanego leczenia, nalezg kruchos¢, nieodwracalna dysfunkcja poznawcza, choroby psychiatryczne lub problemy psychospoteczne

Skroty: ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; CRT, terapia resynchronizujaca; HF, niewydolnos¢ serca;

HT, transplantacja serca; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LT-MCS, dtugoterminowe mechaniczne wspomaganie krazenia;

LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; RAS, ukfad renina-angiotensyna; RV, prawa komora;
SBP, skurczowe cisnienie tetnicze
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Tabela 15. Okreslenia opisujace rézne wskazania do mechanicznego wspomagania krazenia

Leczenie pomostowe do czasu decyzji
(BTD, bridge to decision)/leczenie pomo-

Krétkoterminowe stosowanie MCS (ECMO lub Impella) u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym do czasu
ustabilizowania stanu hemodynamicznego i perfuzji narzagdéw, po wykluczeniu przeciwwskazan do diugo-

B L L e LA e e T L il terminowego MCS (uszkodzenie mézgu po resuscytacji), co pozwoli oceni¢ inne mozliwosci leczenia, takie jak

wego (BTB, bridge to bridge)

dtugoterminowe stosowanie VAD i przeszczepienie serca

(e T T L L LR LT C Ll L Ll Stosowanie MCS (zazwyczaj LVAD) w celu poprawy czynnosci narzadow i/lub umozliwienia przeszczepienia
wania (BTC, bridge to candidacy) serca u pacjenta, ktéry wczesniej nie kwalifikowat sie do transplantacji
(e Y T e LR e L i Stosowanie MCS (LVAD, BiVAD lub TAH) w celu umozliwienia przezycia pacjenta z grupy duzego ryzyka zgonu
tacji (BTT, bridge to transplantation) do czasu dostepnosci serca dawcy
Leczenie pomostowe do czasu poprawy Stosowanie MCS (typowo LVAD) w celu przezycia pacjenta do czasu poprawy czynnosci serca w takim stop-
(BTR, bridge to recovery) niu, ze mozliwe bedzie zaprzestanie MCS
Terapia docelowa (DT, destination Dtugotrwate stosowanie MCS (LVAD) jako leczenie alternatywne w stosunku do przeszczepienia serca u pa-
therapy) cjenta ze schytkowa niewydolnoscig serca, ktéry nie kwalifikuje sie do przeszczepienia serca

Skroty: BiVAD, urzadzenie wspomagajace prace obu komér; ECMO, pozaustrojowa oksygenacja btonowa; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej komory; MCS, mecha-
niczne wspomaganie krazenia; TAH, catkowicie sztuczne serce; VAD, urzadzenie wspomagajace prace komory

Tabela 16. Potencjalni kandydaci do wszczepienia urzagdzenia wspomagajacego prace lewej komory

Pacjenci z ciezkimi objawami utrzymujacymi sie pomimo optymalnej farmakoterapii i leczenia za pomoca wszczepialnych urzadzen, bez ciezkiej dysfunkgji
prawej komory ani ciezkiej niedomykalnosci tréjdzielnej, w stabilnym stanie psychospotecznym i bez powaznych przeciwwskazan?, u ktérych wystepuje co

najmniej jedno z ponizszych:

LVEF <25% oraz niemoznos¢ wykonywania wysitkdw fizycznych z powodu HF lub, jezeli mozliwe byto wykonanie spiroergometrycznej préby wysitkowej,

szczytowe VO, <12 ml/kg/min lub <50% wartosci przewidywanej

>3 hospitalizacje z powodu HF w ciggu poprzednich 12 miesiecy bez oczywistego czynnika wywotujacego

Zaleznos¢ od dozylnego leczenia inotropowego lub czasowego MCS

Postepujaca dysfunkcja narzadéw (pogarszanie sie czynnosci nerek i/lub watroby, nadcisnienie ptucne typu Il, kacheksja sercowa) z powodu zmniejszenia
perfuzji, a nie z powodu nieodpowiednio matego cisnienia napetniania komory (PCWP =20 mm Hg i SBP <90 mm Hg lub wskaznik rzutu serca <2 I/min/m?)

2Stabilny stan psychospoteczny obejmuje wykazane zrozumienie technologii oraz zamieszkiwanie pacjenta w jednym gospodarstwie domowym z opiekunem, ktéry bedzie
pomagat pacjentowi (tj. zamieszkiwanie samemu oraz nieodpowiedni stan psychospoteczny sa przeciwwskazaniami do zastosowania LVAD). Do powaznych przeciwwskazan
naleza: przeciwwskazanie do dtugoterminowego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, zakazenie, ciezka dysfunkcja nerek oraz komorowe zaburzenia rytmu

Skréty: HF, niewydolnos¢ serca; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej komory; LVEF, frakcja wyrzutowa komory; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia;

PCWEP, cisnienie zaklinowania w kapilarach ptucnych; SBP, skurczowe ci$nienie tetnicze; VO,, zuzycie tlenu

Krétkoterminowe mechaniczne wspomaganie krqzenia
Urzadzenia do krétkoterminowego MCS sg wskazane
w celu odwrdcenia krytycznej hipoperfuzji kluczowych
narzadoéw i hipoksji w sytuacji wstrzgsu kardiogennego.
Moga one by¢ stosowane przez krétki, ograniczony czas,
od kilku dni do kilku tygodni. Celem jest zapewnienie
odpowiedniej perfuzji osrodkowego uktadu nerwowego
i innych narzadéw oraz odwrécenie kwasicy i niewydol-
nosci wielonarzadowej, z perspektywa wyjasnienia stanu
i rokowania pacjenta, co moze tutaj oznaczac¢ poprawe
czynnosci serca, zastosowanie dtugotrwatego MCS badz
przeszczepienie serca lub, w niektérych przypadkach,
przejscie do paliatywnego leczenia. Opieka nad pacjen-
tami, u ktérych stosuje sie krotkoterminowe MCS, jest
ztozona i wymaga odpowiednich kompetencji, w tym
szczegbtowych plandw zaprzestania wspomagania, kie-
dy ani czynnos¢ serca, ani czynnos¢ mdzgu nie ulegnie
poprawie. Krotkoterminowe MCS powinno by¢ stosowane
u pacjentéw z profilem 1. lub 2. wedtug INTERMACS jako
leczenie pomostowe do czasu decyzji (BTD, bridge to
decision), leczenie pomostowe do czasu poprawy (BTR,
bridge to recovery) lub leczenie pomostowe do czasu za-
stosowania innego leczenia pomostowego (BTB, bridge to
bridge) przed albo dtugoterminowym MCS, albo pilnym
przeszczepieniem serca (ryc. 4) [394]. Dalsze informacje
na temat krétkoterminowego MCS przedstawiono w Su-
plemencie, rozdz. 11.4.

Dtugoterminowe mechaniczne wspomaganie krqzenia
Dtugoterminowe MCS jest wskazane u wybranych pacjen-
téw, kiedy leczenie zachowawcze jest niewystarczajace lub
kiedy krétkoterminowe MCS nie doprowadzito do poprawy
czynnosci serca lub ogélnego stanu klinicznego pacjenta,
w celu wydtuzenia zycia lub poprawy QOL, lub tez w celu
utrzymania pacjenta przy zyciu do czasu przeszczepienia
serca (leczenie pomostowe do czasu transplantacji [BTT
bridge to transplantation]) lub do czasu ustania przeciw-
wskazan do przeszczepienia serca (leczenie pomostowe do
czasu kandydowania [BTC, bridge to candidacy]), badz tez
jako leczenie docelowe (DT, destination therapy) (tab. 15).

Dtugoterminowe MCS nalezy rozwazac u pacjentow
z profilem 2.-4. wedtug INTERMACS, a takze z profilem
5.-6. w przypadku wystepowania cech duzego ryzyka.
Pacjenci bez nieodwracalnej niewydolnosci innych klu-
czowych narzadéw poza sercem, wychodzacy z poprawg
z poziomu profilu 1. wedtug INTERMACS w trakcie krét-
koterminowego MCS, réwniez moga kwalifikowac¢ sie do
dtugoterminowego MCS (ryc. 4) [376, 378, 383, 395-402].
Charakterystyke pacjentéw potencjalnie kwalifikujgcych
sie do wszczepienia LVAD przedstawiono w tabeli 16.

Szczegodtowe informacje na temat urzadzen do diu-
goterminowego MCS oraz badan, w ktérych je oceniano,
podsumowano w tabeli uzupetniajacej 15.

Obecna przezywalnos¢ 2-letnia wéréd pacjentéw,
u ktérych stosuje sie najnowsze LVAD generujace przeptyw
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ciagty, jest podobna jak wéréd pacjentéw po przeszcze-
pieniu serca, chociaz zdarzenia niepozadane wywieraja
negatywny wptyw na QOL. Wéréd pacjentéw z LVAD
generujacym przeptyw ciagty przezywalnos¢ wyniosta
80% po roku oraz 70% po 2 latach [403, 404]. W badaniu
MOMENTUM 3, w ktérym stosowano centryfugalne LVAD,
przezywalnos¢ 2-letnia wyniosta 84,5%, a przezycie bez
trwale uposledzajgcego udaru mézgu ani koniecznosci
reoperacji zpowodu nieprawidtowej pracy LVAD wyniosto
76,9% [405]. Zastosowanie w petni lewitujgcego w polu
magnetycznym, centryfugalnego LVAD spowodowato
istotne zmniejszenie czestosci wystepowania zakrzepicy
pompy. W badaniu MOMENTUM 3 czestos$¢ potrzeby
reoperacji w celu wymiany nieprawidtowo pracujacego
urzadzenia wyniosta 2,3% w ciaggu 24 miesiecy, w tym tylko
0,6% w ciagu 24 miesiecy wyniosto ryzyko wymiany pompy
z powodu jej zakrzepicy. Czestos¢ wystepowania trwale
uposledzajacych udaréw mézgu, powaznych krwawien
oraz krwawien z przewodu pokarmowego réwniez byfa
mniejsza w grupie leczonej pompa generujaca przeptyw
centryfugalny niz w grupie leczonej pompa generujaca
przeptyw osiowy. Natomiast czesto$¢ wystepowania
wszystkich krwawien, powikfan zakrzepowo-zatorowych
oraz zakazen przewodu zasilajgcego (driveline) pozostata
podobna jak w przypadku starszych urzadzen [402].

Dane na temat stosowania nowoczesnego LVAD, w kt6-
rym zawieszony w polu magnetycznym wirnik pompy ge-
neruje przeptyw centryfugalny w warunkach rzeczywistej
praktyki klinicznej uzyskano w 2-letniej obserwacji w re-
jestrze ELEVATE, w ktérej faczna przezywalnos¢ wyniosta
74,5%, krwawienie z przewodu pokarmowego wystapito
u 9,7% pacjentéw, udar mézgu u 10,2% pacjentéw, a za-
krzepica pompy u 1,5% pacjentéw [406]. W celu utatwienia
podejmowania decyzji w rejestrze IMACS zaproponowano
nowy ztozony punkt koncowy, oprécz przezywalnosci
obejmujacy rowniez QOL i zdarzenia niepozadane. Zgod-
nie z ta koncepcja czestos¢ ,przezycia roku w dobrym sta-
nie” (living well at one year), zdefiniowanego jako przezycie
roku bez zgonu, udaru mézgu, krwawienia wymagajacego
operacji, zastosowania urzadzenia wspomagajacego prace
RV, wymiany pompy, lub zakazenia zwigzanego z urzadze-
niem, wyniosta 56,8% po zastosowaniu izolowanego LVAD
generujacego przeptyw centryfugalny [383].

Mimo iz obecnie jest juz przestarzate, badanie
REMATCH byto jedyng RCT, w ktérej poréwnano LVAD jako
DT z optymalnym leczeniem zachowawczym u pacjentéw
z zaawansowang HF w IV klasie czynnosciowej wedtug
NYHA z przeciwwskazaniem do przeszczepienia serca.
W badaniu REMATCH wykazano mniejsza umieralnos$¢
0g6lna (gtéwny punkt koncowy) podczas leczenia za po-
moca LVAD w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym,
ale umieralno$¢ 2-letnia byta duza w obu grupach [378].
Inne badania nie byty randomizowane (INTrEPID, ROAD-
MAP) [396, 407, 408] lub poréwnywaty rézne urzadzenia
(ADVANCE, ENDURANCE, MOMENTUM 3) [399, 402, 409].

Te dwie strategie, tj. wczesna implantacja LVAD lub lecze-
nie zachowawcze z implantacja LVAD tylko w przypadku
powaznego pogorszenia stanu pacjenta, sg obecnie po-
réownywane w prospektywnej prébie klinicznej, badaniu
Early-VAD (numer badania w rejestrze ClinicalTrials.gov:
NCT02387112). Réwniez w badaniu Swedish Evaluation of
LVAD (SweVAD) poréwnuje sie przezywalnos¢ pacjentéw
z zaawansowang HF niekwalifikujgcych sie do przesz-
czepienia serca, ktérych prospektywnie przypisuje sie
losowo do zastosowania LVAD jako DT lub do leczenia
zachowawczego (numer badania w rejestrze ClinicalTrials.
gov: NCT02592499) [410].

10.2.3. Przeszczepienie serca

Przeszczepienie serca pozostaje referencyjng metoda le-
czenia zaawansowanej HF, jezeli nie ma przeciwwskazan.
Roczna przezywalnos¢ po przeszczepieniu wynosi okoto
90%, a mediana przezycia wynosi 12,5 roku [385, 411, 412].
Przeszczepienie istotnie poprawia QOL i stan czynno-
$ciowy, chociaz z niejasnych przyczyn odsetek pacjentow
powracajacych do pracy jest mniejszy, niz oczekiwano
[412]. Oprécz pierwotnej dysfunkgji przeszczepu gtéwne
wyzwania po przeszczepieniu serca wiaza sie albo ze sku-
tecznoscia, albo dziataniami ubocznymi immunosupresji
(np. odrzucanie, zakazenia, waskulopatia allograftu serca,
poézna dysfunkcja przeszczepu, nowotwory ztosliwe, nie-
wydolnos¢ nerek, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca).

Gtéwnym ograniczeniem przeszczepiania serca pozo-
staje niewystarczajaca liczba dawcéw narzagdéw. Obecnie
rozszerzono wiec kryteria dla dawcéw serca, przesuwajac
w gére granice ich wieku, zwfaszcza w Europie. Koniecz-
ny jest réwniez staranny dobér biorcéw, uwzgledniajacy
oczekiwang dtugos¢ zycia przed przeszczepieniem i po
przeszczepieniu (obie zalezg od stanu pacjenta przed
operacjg oraz choréb wspotistniejgcych).

Gtéwne wskazania i przeciwwskazania do przeszcze-
pienia serca wymieniono w tabeli 17 [376, 385].

Aktywne zakazenie jest wzglednym przeciwwskaza-
niem do przeszczepienia, ale w niektérych przypadkach
zakazenia LVAD moze by¢ w rzeczywistosci wskazaniem.
Podeszty wiek nie jest bezwzglednym przeciwwskazaniem.
Mimo iz pacjenci w wieku <65 lat moga by¢ bardziej odpo-
wiednimi kandydatami ze wzgledu naich taczna oczekiwa-
na dtugos¢ zycia, w wiekszosci programéw transplantacji
akceptuje sie pacjentéw w wieku do 70 lat, a ponadto
trzeba bra¢ pod uwage zaréwno wiek biologiczny, jak
i kalendarzowy. Nalezy réwniez uwzgledniac chirurgiczng
ztozonos¢ zabiegu (wczes$niejsze sternotomie, napromie-
nianie $rodpiersia, wrodzone wady serca u dorostych
[ACHD, adult congenital heart diseasel).

Szlak decyzyjny prowadzacy do przeszczepienia lub
zastosowania LVAD nigdy nie jest prosty i zawsze jest
unikatowy u danego pacjenta. Mozliwos¢ wyboru kazdej
z tych metod moze sie zmienia¢ w zaleznosci od stanu
pacjenta, ktéry z kolei moze sie zmieniac¢ z czasem. Inne
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Tabela 17. Przeszczepianie serca: wskazania i przeciwwskazania

Zaawansowana niewydolnos¢ serca [376]

Niemozno$¢ zastosowania innego leczenia, z wyjatkiem LVAD jako leczenia pomostowego do czasu transplantacji

Przeciwwskazania

Czynne zakazenie®

Ciezka choroba tetnic obwodowych lub choroba naczyniowo-mézgowa

Oporne na farmakoterapie nadcisnienie ptucne (nalezy rozwazy¢ LVAD w celu odwrocenia zwiekszonego ptucnego oporu naczyniowego, a nastepnie ponow-

na ocene mozliwosci kandydowania)

Nowotwdr ztosliwy zwigzany ze ztym rokowaniem (u kazdego pacjenta konieczna jest wspotpraca z onkologami w celu oceny ryzyka progresji lub nawrotu

nowotworu, ktére zwieksza sie w trakcie immunosupresji)

Nieodwracalna dysfunkcja watroby (marskos¢) lub nerek (np. klirens kreatyniny <30 ml/min/1,73 m?). Mozna rozwazac jednoczesne przeszczepienie serca

i watroby lub serca i nerki
Choroba uktadowa z zajeciem wielu narzagdéw

Inna powazna choroba wspétistniejaca zwigzana ze ztym rokowaniem

BMI przed przeszczepieniem >35 kg/m? (zaleca sie redukcje masy ciata w celu osiggniecia BMI <35 kg/m?)

Obecne naduzywanie alkoholu lub substancji psychoaktywnych

Niestabilnos¢ psychologiczna, ktéra moze uniemozliwi¢ odpowiednia obserwacje i intensywne leczenie po przeszczepieniu serca

Niewystarczajace wsparcie spoteczne, niepozwalajace uzyskac¢ odpowiedniego poziomu wspoétpracy podczas leczenia w warunkach ambulatoryjnych

2Aktywne zakazenie jest wzglednym przeciwwskazaniem do przeszczepienia, chociaz w niektérych przypadkach zakazenia LVAD moze w rzeczywistosci by¢ do niego wska-

zaniem
Zaadaptowane z Crespo-Leiro i wsp. [376]

Skroéty: BMI, wskaznik masy ciata; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej komory

czynniki niezwigzane z pacjentem, takie jak dtugos¢ okresu
pozostawania na liscie oczekujacych na przeszczepienie,
doswiadczenie chirurgiczne osrodka oraz dostepne zaso-
by, takze moga wptywac na podejmowane decyzje [413].

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z zaawansowana
niewydolnoscia serca

Zalecenia m Poziom"

Pacjenci, u ktérych rozwaza sie dtugoterminowe
MCS, muszg charakteryzowac sie dobrym poziomem

A L L ] ; ] | C
wspotpracy, umiejetnoscia obstugiwania urzadzenia
oraz wsparciem psychospotecznym [414-416]
Przeszczepienie serca jest zalecane u pacjentéw z za-
awansowang HF oporng na farmakoterapie/leczenie | c

za pomocg wszczepialnych urzadzen, u ktérych nie
ma bezwzglednych przeciwwskazan

Diugoterminowe MCS nalezy rozwazy¢ u pacjentow

z zaawansowang HFrEF pomimo optymalnej

farmakoterapii i leczenia za pomoca wszczepialnych
urzadzen, ktérzy nie kwalifikujg sie do przeszcze-

pienia serca lub innego leczenia chirurgicznego lla
i u ktérych nie wystepuje ciezka dysfunkcja prawej

komory, w celu zmniejszenia ryzyka zgonu oraz

uzyskania poprawy objawowej [378, 396, 397, 401,

402,404, 417]

Dtugoterminowe MCS nalezy rozwazy¢ u pacjentéw

z zaawansowana HFrEF oporna na farmakoterapig/
/leczenie za pomoca wszczepialnych urzadzen jako

leczenie pomostowe do czasu przeszczepienia serca lla
w celu uzyskania poprawy objawowej oraz zmniej-

szenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i ryzyka
przedwczesnego zgonu [398-400, 402, 404]

Leczenie nerkozastepcze nalezy rozwazy¢ u pacjen-

téw z oporna na leczenie hiperwolemig i schytkowa lla C
niewydolnoscig nerek

Ciagte podawanie lekéw inotropowych i/lub naczy-

nioskurczowych mozna rozwazy¢ u pacjentéw z matg

pojemnoscia minutowa i cechami hipoperfuzji narza- IIb C
dow jako leczenie pomostowe do czasu zastosowa-

nia MCS lub przeszczepienia serca [389, 390]

Ultrafiltracje mozna rozwazy¢ w przypadku opornej
hiperwolemii niereagujacej na leczenie diuretyczne Ilb C
[391,392]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcjg
wyrzutowg; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia

10.2.4. Kontrola objawéw i opieka w konhcowym

okresie zycia

Mimo iz trajektoria rozwoju choroby u kazdego pacjenta

z HF jest unikatowa, daje sie zauwazy¢ ogdélny wzorzec

stopniowego pogarszania sie stanu pacjenta, na ktéry

naktadaja sie epizody ostrego pogorszenia, prowadzace
do nagtego zgonu lub zgonu z powodu postepujacej

HF. Informowanie o przebiegu choroby i odpowiednie

wyprzedzajace planowanie powinno rozpoczynac sie juz

W momencie rozpoznania u pacjenta zaawansowanej HF.

Wskazania do opieki paliatywnej oraz jej gtéwne elementy

sktadowe przedstawiono w tabelach 18 19 [312, 418].
Proponuje sie zespotowe podejscie do opieki paliatyw-

nej i opieki w koncowym okresie zycia u pacjentéw z HF

[419]. Opracowano réwniez specyficzne modele opieki

paliatywnej dla pacjentéw z zaawansowang HF. Zmniej-

szajg one czestos¢ hospitalizacji bez wyraznego wptywu
na przezywalnos¢, a takze wywierajg pewien wptyw na

QOL i nasilenie objawdw [420, 421].

Nalezy systematycznie dokonywa¢ oceny objawéw.
Oprécz oceny klinicznej objawy mozna oceniac¢ za pomoca
odpowiednich skal (Numeric Rating Scale, Edmonton Symp-
tom Assessment Scale [ESAS] lub ESAS-HF, lub Integrated
Palliative care Outcome Scale).

Nalezy rozwazy¢ leczenie objawowe, ktére moze
obejmowac dodatkowe interwencje oprécz optymalnego
leczenia zachowawczego:

e Dusznos¢: w celu zmniejszenia dusznosci mozna roz-
wazy¢ powtarzane dawki opioidéw, ale ich skutecz-
nos$¢ nie zostata wykazana [422, 423]. Kiedy stosuje
sie opioidy, nalezy ostrzega¢ wszystkich pacjentow
o dziataniach ubocznych tych lekéw, takich jak zaparcia
i nudnosci, retencja moczu oraz zmiany stanu psychicz-
nego. Benzodiazepiny mozna rozwazac jako leczenie
drugiego lub trzeciego rzutu, jezeli opioidy i metody
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Tabela 18. Pacjenci z niewydolnoscia serca, u ktérych nalezy rozwa-
zy¢ postepowanie charakterystyczne dla koricowego okresu zycia

Postepujace pogarszanie sie kondycji (fizycznej i umystowej) oraz niesamo-
dzielno$¢ w zakresie wiekszosci aktywnosci zycia codziennego

Ciezkie objawy niewydolnosci serca z niska jakoscig zycia pomimo opty-
malnej farmakoterapii i postepowania niefarmakologicznego

Czeste hospitalizacje lub inne powazne epizody dekompensacji pomimo
optymalnego leczenia

Wykluczono mozliwosci przeszczepienia serca i mechanicznego wspoma-
gania krazenia
Kacheksja sercowa

Bliski koniec zycia w ocenie klinicznej

Tabela 19. Gtéwne elementy sktadowe opieki paliatywnej u pacjen-
téw z zaawansowana niewydolnoscia serca

Koncentracja na poprawie lub utrzymaniu jakosci zycia pacjenta i jego
rodziny na najwyzszym mozliwym poziomie do czasu zgonu
Czesta ocena objawdéw (w tym dusznosci i bélu) spowodowanych zaawan-
sowang niewydolnoscia serca i innymi chorobami wspétistniejacymi oraz
koncentracja na zmniejszaniu dolegliwosci
Dostepnos¢ opieki psychologicznej i duchowej dla pacjenta i jego rodziny
w zaleznosci od potrzeb
Wyprzedzajace planowanie opieki z uwzglednieniem preferencji pacjenta
dotyczacych miejsca zgonu i resuscytacji (mogace obejmowac inaktywacje
urzadzen, takich jak ICD, lub zaprzestanie dtugoterminowego MCS, co
moze wymagac decyzji wielospecjalistycznego zespotu)
Skréty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; MCS, mechaniczne wspoma-
ganie krazenia

niefarmakologiczne nie pozwolity na uzyskanie odpo-

wiedniej kontroli dusznosci. Zwiekszenie stezenia tlenu

w mieszaninie oddechowej moze zmniejsza¢ dusznos¢.
e Bol: pomocne moga by¢ metody niefarmakologiczne.

Dodatkowo za bezpieczne leki uwaza sie zasadniczo

opioidy, w tym oksykodon, hydromorfon i fentanyl,

ktére mozna podawac doustnie, dozylnie i przezskér-
nie, zwtaszcza w szpitalu, osrodku opieki paliatywnej

lub w hospicjum [424].

e Lekidepresja: nalezy oferowa¢ odpowiednie konwen-
cjonalne leczenie.

Dyskusje, decyzje i zaawansowane planowanie do-
tyczace opieki paliatywnej i w koricowym okresie zycia
powinny by¢ dokumentowane, regularnie analizowane
i rutynowo komunikowane wszystkim zaangazowanym
w opieke nad pacjentem. Personel opieki zdrowotnej po-
winien upewniac sie, ze w miare mozliwosci uwzgledniane
sg preferencje pacjentéw iich opiekunéw. Nalezy réwniez
bra¢ pod uwage to, ze pacjenci moga nie chcie¢ lub nie by¢
w stanie sformutowac swoich preferencji (np. z powodu
objawéw depresji lub pogorszenia czynnosci poznawczej).

11. OSTRA NIEWYDOLNOSC SERCA

11.1. Epidemiologia, rozpoznanie i rokowanie

Pojecie AHF odnosi sie do szybkiego lub stopniowego roz-
woju objawéw podmiotowych i/lub przedmiotowych HF,
ktore sg natyle nasilone, ze pacjent wymaga pilnej pomocy
lekarskiej, co prowadzi do nieplanowanych hospitalizacji

lub wizyt na oddziale pomocy doraznej (izbie przyje¢/szpi-
talnym oddziale ratunkowym). Pacjenci z AHF wymagaja
pilnej oceny, a nastepnie rozpoczecia lub intensyfikacji
leczenia, w tym leczenia dozylnego lub procedur zabie-
gowych. Ostra niewydolnos¢ serca jest jedng z gtéwnych
przyczyn hospitalizacji wsréd oséb w wieku >65 lat i wia-
Ze sie z duza $miertelnoscia oraz czestosciag ponownych
hospitalizacji. Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna wynosi
od 4% do 10% [425-428]. Roczna umieralnos$¢ po wypisie
moze wynosic¢ 25%-30%, a czestos$¢ zgondw i ponownych
hospitalizacji przekraczac 45% [104, 426, 427, 429, 430].

Ostra niewydolnos$¢ serca moze by¢ pierwszym
przejawem HF (HF de novo) lub — czesciej — wynika¢
z ostrej dekompensacji CHF. W poréwnaniu z pacjentami
z ostrag dekompensacjg CHF u pacjentéw z HF de novo
Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna moze by¢ wieksza [425],
natomiast umieralnos$¢ po wypisie i czestos¢ ponownych
hospitalizacji mniejsza [425, 428, 431, 432]. Okreslone
czynniki zewnetrzne moga wyzwalag, ale nie wywotywac
AHF u pacjentéw z wczesdniej wystepujaca dysfunkcja serca
(tab. uzup. 16). Ciezkos¢ stanu klinicznego oraz przebieg
wewnatrzszpitalny zaleza od ztozonych interakgcji miedzy
czynnikami wyzwalajacymi, uprzednio wystepujaca cho-
robg serca oraz chorobami wspétistniejagcymi obecnymi
u pacjenta.

Diagnostyka AHF rozpoczyna sie w momencie pierw-
szego kontaktu z systemem opieki medycznej, a nastepnie
jestkontynuowana w ramach catego szlaku poczatkowego
postepowania u pacjenta. Jej celem jest okreslenie postaci
klinicznej oraz niezwtoczne rozpoznanie i leczenie wszyst-
kich potencjalnie odwracalnych przyczyn, czynnikéw wy-
zwalajacych oraz wspétistniejacych standéw zagrazajacych
zyciu (ryc. 6). Badania dodatkowe przedstawiono w tabeli
20.0Oprécz oceny objawdéw podmiotowych i przedmioto-
wych diagnostyka obejmuje EKG i echokardiografie, o ile
to mozliwe. Dalsze badania dodatkowe, tj. zdjecie rent-
genowskie klatki piersiowej i ultrasonografia ptuc, moga
by¢ wykorzystywane do potwierdzenia rozpoznania AHF,
zwlaszcza jezeli nie ma mozliwosci oznaczania peptydoéw
natriuretycznych. Stezenie peptydéw natriuretycznych
w osoczu (BNP, NT-proBNP lub MRproANP) nalezy ozna-
czy¢, jezeli rozpoznanie jest niepewne, a 0znaczenie jest
dostepne w miejscu sprawowania opieki nad pacjentem.
Prawidtowe stezenie peptydéw natriuretycznych powo-
duje, ze rozpoznanie AHF jest mato prawdopodobne.
Wartosci odciecia dla wykluczenia ostrej AHF wynosza:
BNP <100 pg/ml, NT-proBNP <300 pg/ml oraz MR-proANP
<120 pg/ml [74, 433-435]. Z kolei zwiekszone stezenie
peptydéw natriuretycznych jest zwigzane z catym sze-
regiem stanéw sercowych i pozasercowych (tab. 6). Mate
stezenie peptydéw natriuretycznych mozna stwierdzi¢
u niektérych pacjentéw ze zdekompensowang zaawanso-
wana/schytkowa HF, otytoscia, gwattownie rozwijajacym
sie obrzekiem ptuc lub prawokomorowg AHF. Wieksze
stezenie peptyddéw natriuretycznych mozna stwierdzi¢
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*Pulsoksymetria

Algorytm diagnostyczny nowo pojawiajacej si ostrej HF

Wywiady, objawy podmiotowe i/lub przedmiotowe
wskazujace na mozliwos¢ ostrej HF

«Elektrokardiogram

«Echokardiografia

«Wstepne badania laboratoryjne®
«Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej
«Ultrasonografia ptuc

«Inne ukierunkowane badania’

0Oznaczenie peptydow natriuretycznych

|

— BNP <100 pg/ml
— NT-proBNP <300 pg/ml
— MR-proANP <120 pg/ml

l

Ostra HF wykluczona

|

— BNP >100 pg/ml
— NT-proBNP >300 pg/ml°
— MR-proANP >120 pg/ml

l

Ostra HF potwierdzona

l

Szczegotowe badanie echokardiograficzne

Rycina 6. Algorytm diagnostyczny nowo pojawiajace;j sie ostrej niewydolnosci serca

aWstepne badania laboratoryjne obejmuja troponing, kreatynine w surowicy, elektrolity, azot mocznika lub mocznik we krwi, hormon
tyreotropowy (TSH), badania czynnosci watroby, a takze D-dimer w przypadku podejrzenia zatorowosci ptucnej, prokalcytonine w przypadku
podejrzenia zakazenia, gazometrie krwi tetniczej w przypadku niewydolnosci oddechowej oraz mleczany w przypadku hipoperfuzji; bukie-
runkowane badania obejmuja koronarografie w przypadku podejrzenia ostrego zespotu wierncowego oraz tomografie komputerowa w przy-
padku podejrzenia zatorowosci ptucnej; ‘wartosci potwierdzajace dla rozpoznania ostrej HF: >450 pg/ml u oséb w wieku <55 lat, >900 pg/ml
u 0séb w wieku 55-75 lat oraz >1800 pg/ml u 0séb w wieku >75 lat [433, 434]

Skroty: BNP, peptyd natriuretyczny typu B; HF, niewydolnos¢ serca; MR-proANP, srodkowy fragment propeptydu natriuretycznego typu A;

NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

u pacjentéw ze wspotistniejgcym AF i/lub uposledzong
czynnoscia nerek [74].

Sposréd innych badan laboratoryjnych oznaczenie
troponiny jest przydatne w celu wykrycia ostrego zespo-
tu wiericowego (ACS, acute coronary syndrome), chociaz
zwiekszone stezenie troponiny stwierdza sie u ogrom-
nej wiekszosci pacjentéw z AHF [436-438]. Oznaczenie
azotu mocznikowego we krwi lub mocznika, kreatyniny
w surowicy, elektrolitéw (séd, potas, chlorki) oraz an-
tygenu weglowodanowego (CA, carbohydrate antigen)
125 moze utatwi¢ prowadzenie leczenia [439, 440]. Wy-
krycie nieprawidtowej czynnosci watroby identyfikuje

pacjentéw ze ztym rokowaniem [441]. Poniewaz zaréwno
niedoczynnos¢, jak i nadczynnos¢ tarczycy moze wy-
zwala¢ AHF, u pacjentéw z nowo rozpoznang AHF nalezy
oznaczy¢ hormon tyreotropowy (TSH, thyroid-stimulating
hormone). Gazometria krwi tetniczej jest wskazana, kiedy
potrzebny jest doktadny pomiar cisnienia parcjalnego
tlenu (p0O,) i dwutlenku wegla (pCO,) (tj. u pacjentéw
zzagrazajaca/rozwijajaca sie niewydolnoscig oddechowa).
U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym nalezy zmierzy¢
stezenie mleczandéw i pH krwi. Stezenie dimeru D nalezy
sprawdzi¢, jezeli podejrzewa sie zatorowos¢ ptucna.
Oznaczenie prokalcytoniny mozna wykorzystywac do
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Tabela 20. Badania dodatkowe u pacjentéw z ostrg niewydolnoscia serca

w e dlagnOStyczna
w AHF

Zdjecie rentgenowskie klatki
piersiowej
Ultrasonografia ptuc

Echokardiografia

Peptydy natriuretyczne (BNP,
NT-proBNP, MR-proANP)
Troponina w surowicy
Kreatynina w surowicy
Elektrolity w surowicy (séd,

potas, chlorki)

Gospodarka zelazowa (trans-
feryna, ferrytyna)

TSH

D-dimer
Prokalcytonina
Mieczany

Pulsoksymetria i gazometria
krwi tetniczej

Przy przyjeciu, podczas
hospitalizacji*®, przed
wypisem
Przy przyjeciu, podczas
hospitalizacji®
Przy przyjeciu, podczas ho-
spitalizacji®, przed wypisem

Przy przyjeciu, podczas ho-
spitalizacji?, przed wypisem
Przy przyjeciu, przed
wypisem
Przy przyjeciu

Przy przyjeciu, podczas ho-
spitalizacji®, przed wypisem

Przy przyjeciu, podczas ho-
spitalizacji®, przed wypisem

Przed wypisem

Przy przyjeciu

Przy przyjeciu
Przy przyjeciu

Przy przyjeciu, podczas
hospitalizacji®

Przy przyjeciu, podczas
hospitalizacji®

Zaburzenia rytmu,
niedokrwienie migsnia
sercowego

Zastoj w ptucach, zapalenie
ptuc
Zastoj w ptucach
Zastoj, dysfunkcja serca,
przyczyny mechaniczne
Zastoj
Uszkodzenie miesnia
sercowego
Dysfunkcja nerek
Zaburzenia elektrolitowe

Niedobor zelaza

Niedoczynnosé
i nadczynnos¢ tarczycy

Zatorowos¢ ptucna
Zapalenie ptuc
Kwasica mleczanowa

Niewydolnos¢ oddechowa

Wykluczenie ACS i zaburzen
rytmu

Potwierdza rozpoznanie
Potwierdza rozpoznanie
Istotna
Duza ujemna wartos¢
predykcyjna
Wykluczenie ACS
Nie ma
Nie ma

Nie ma

Nie ma

Przydatne w wykluczaniu
zatorowosci ptucnej

Przydatne w rozpoznawaniu
zapalenia ptuc

Przydatne do oceny perfuzji

Przydatne do oceny czynno-
$ci uktadu oddechowego

Zalecane

Mozna rozwazyc¢
Mozna rozwazy¢
Zalecane
Nalezy rozwazy¢
Zalecane

Zalecane dla oceny
rokowania

Zalecane dla oceny
rokowania i leczenia

Zalecane dla oceny
rokowania i leczenia

Zalecane, jezeli podejrzewa
sie niedoczynnos¢ lub nad-
czynnosc tarczycy
Zalecane, jezeli podejrzewa
sie zatorowos¢ ptucng
Mozna oznaczy, jezeli podej-
rzewa sie zapalenie ptuc
Zalecane, jezeli podejrzewa
sie hipoperfuzje obwodowa
Zalecane, jezeli podejrzewa
sie niewydolno$¢ oddechowg

W zaleznosci od stanu klinicznego; "w zaleznosci od stanu klinicznego mozna rozwazy¢ ciagte monitorowanie EKG
Skroty: ACS, ostry zespot wiericowy; AHF, ostra niewydolnos¢ serca; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; EKG, elektrokardiogram; MR-proANP, srodkowy fragment propeptydu

natriuretycznego typu A; NT-proBNP, N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; TSH, hormon tyreotropowy

rozpoznawania zapalenia ptuc, a antybiotykoterapia moze
by¢ wskazana, jezeli stezenie prokalcytoniny w osoczu
wynosi >0,2 pg/l. W prospektywnej, kontrolowanej prébie
klinicznej nie wykazano jednak, aby strategia obejmujaca
rutynowe oznaczanie prokalcytoniny wywarta wptyw na
wyniki leczenia [442]. Pulsoksymetria powinna by¢ ruty-
nowo wykonywana w momencie pierwszego kontaktu
zpacjentem z AHF, a nastepnie konieczne moze by¢ ciggte
monitorowanie wysycenia krwi obwodowej tlenem (SpO,)
w ciggu pierwszych godzin lub dni [443, 444].

11.2. Postacie kliniczne

Mozna wyrézni¢ cztery gtéwne postacie kliniczne, ktére
moga czesciowo naktadacd sie na siebie (tab. 21) [1,425, 445].
Sq one zdefiniowane gtéwnie na podstawie obecnosci ob-
jawow zastoju i/lub hipoperfuzji obwodowej i wymagaja
odmiennego leczenia (tab. 21) [1, 425-427, 432, 446, 447].

11.2.1. Ostra dekompensacja niewydolnosci serca

Ostra dekompensacja niewydolnosci serca (ADHF, acutely
decompensated heart failure) jest najczestsza postacig AHF,
odpowiadajaca za 50%-70% przypadkow [426, 427, 432].
Zwykle wystepuje u pacjentéw z wywiadami HF i uprzed-
nio stwierdzong dysfunkcjg serca w catym zakresie LVEF,
w tym takze dysfunkcjg RV. W odréznieniu od fenotypu

ostrego obrzeku ptuc charakteryzuje sie bardziej stopnio-
wym rozwojem, a gtbwna nieprawidtowoscia jest postepu-

jacaretencja ptynow odpowiedzialna za zastéj w krazeniu

systemowym. Czasami zastéj wiaze sie z hipoperfuzja [426].
Cele leczenia obejmujg identyfikacje czynnikéw wyzwala-

jacych, zmniejszenie zastoju oraz w rzadkich przypadkach

skorygowanie hipoperfuzji (ryc. 7).

11.2.2. Ostry obrzek ptuc

Ostry obrzek ptuc wigze sie z zastojem w ptucach. Kry-
teria kliniczne ostrego obrzeku ptuc obejmujg dusznosc
z orthopnoe, niewydolnos¢ oddechowg (hipoksemia-
—hiperkapnia), tachypnoe (>25 oddechéw na minute) oraz
zwiekszong prace miesni oddechowych [448].

W razie wskazan nalezy rozpocza¢ trojakiego rodzaju
leczenie. Po pierwsze, nalezy podac¢ tlen, stosujac ciggte
dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych, nieinwa-
zyjng wentylacje pod dodatnim cisnieniem oraz/lub
wysokoprzeptywowa kaniule donosowa. Po drugie, na-
lezy podac diuretyki dozylnie, a po trzecie, mozna podac
dozylnie leki rozszerzajace naczynia, jezeli skurczowe BP
(SBP, systolic blood presure) jest duze, w celu zmniejszenia
obcigzenia nastepczego LV (ryc. 8). W niewielu przypad-
kach zaawansowanej HF ostry obrzek ptuc moze wigzac
sie z matg pojemnoscig minutowa i wéwczas wskazane
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Tabela 21. Postacie kliniczne ostrej niewydolnosci serca

Ostra dekompensacja

Ostry obrzek ptuc

Izolowana niewydolnos¢

Wstrzas kardiogenny

Gléwne mechanizmy

Gléwna przyczyna
objawéw

Poczatek

Gléwne nieprawidlowo-
$ci hemodynamiczne

Gléwna prezentacja
kliniczna [1, 446]

Glowne leczenie

niewydolnosci serca

Dysfunkcja LV
Nerkowa retencja sodu
i wody

Nagromadzenie ptynu,
zwiekszone ci$nienie w ko-
morze

Stopniowy (dni)
Zwiekszone LVEDP i PCWP?
Maty lub prawidtowy rzut
serca

Prawidtowe lub niskie SBP
Pacjent,mokry i ciepty” lub
»mokry i zimny”

Diuretyki

Leki inotropowe /naczynio-
skurczowe (jezeli hipoperfu-

Zwiegkszone obciazenie na-
stepcze i/lub przewazajaca
dysfunkcja rozkurczowa LV
Wady zastawkowe serca
Redystrybucja ptynu do
ptuci ostra niewydolnosé
oddechowa

Szybki (godziny)
Zwiekszone LVEDP i PCWP?
Prawidtowy rzut serca
Prawidtowe lub wysokie
SBP

+Mokry i ciepty”™

Diuretyki
Leki rozszerzajace naczy-
nia®

prawokomorowa

Dysfunkcja RV i/lub przedwto-
$niczkowe nadcisnienie ptucne

Zwiekszone os$rodkowe ci$nie-
nie zylne i czesto hipoperfuzja
w krazeniu systemowym
Stopniowy lub szybki
Zwiekszone RVEDP

Maty rzut serca

Niskie SBP

»Mokry i zimny”

Diuretyki w leczeniu zastoju
obwodowego

Ciezka dysfunkcja serca

Hipoperfuzja w krazeniu
systemowym

Stopniowy lub szybki

Zwiekszone LVEDP i PCWP?
Maty rzut serca
Niskie SBP

»Mokry i zimny”

Leki inotropowe /naczynio-
skurczowe
Krétkoterminowe MCS lub RRT

zja obwodowa/hipotensja)
W razie potrzeby krétkoter-
minowe MCS lub RRT

Leki inotropowe /naczynio-
skurczowe (jezeli hipoperfuzja
obwodowa/hipotensja)

W razie potrzeby krétkotermi-
nowe MCS lub RRT

*Moze by¢ prawidtowe w przypadku matego rzutu serca; ®rzadko moze wystepowac typ,,mokry i zimny’, wymagajacy podania lekéw inotropowych i/lub naczynioskurczo-

wych

Skroty: LV, lewa komora; LVEDP, ci$nienie korncoworozkurczowe w lewej komorze; MCS,mechaniczne wspomaganie krazenia; PCWP, cisnienie zaklinowania w kapilarach
ptucnych; RV, prawa komora; RVEDP, ci$nienie korncoworozkurczowe w prawej komorze; RRT, leczenie nerkozastepcze; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

s leki inotropowe, naczynioskurczowe i/lub MCS w celu
przywrocenia odpowiedniej perfuzji narzadow.

11.2.3. I1zolowana niewydolno$¢ prawokomorowa
Niewydolno$¢ RV wigze ze wzrostem cisnienia w RV
i prawym przedsionku oraz zastojem w krazeniu syste-
mowym. Niewydolnos¢ RV moze réwniez prowadzi¢ do
uposledzenia napetniania LV, ostatecznie prowadzac do
zmniejszenia systemowego rzutu serca w mechanizmie
wzajemnej zaleznosci obu komor [449].

Pierwszym sposobem leczenia zastoju zylnego s3
czesto diuretyki. Noradrenalina i/lub leki inotropowe sa
wskazane w przypadku matej pojemnosci minutowej
i niestabilnosci hemodynamicznej. Preferowane mogga
by¢ leki inotropowe zmniejszajace ci$nienie napetniania
serca (tj. lewosimendan i inhibitory fosfodiesterazy typu
I1). Poniewaz leki inotropowe moga nasila¢ hipotensje
w krazeniu systemowym, w razie potrzeby mozna je taczyc
z noradrenaling (ryc. 9) [449].

11.2.4. Wstrzas kardiogenny

Wstrzas kardiogenny jest zespotem spowodowanym
pierwotng dysfunkcjg serca bedaca przyczyna niewy-
starczajacej pojemnosci minutowej, stanowigcym stan
zagrozenia zycia z powodu hipoperfuzji tkanek, ktéra
moze by¢ przyczyng niewydolnosci wielonarzadowej
i Smierci [450-452]. Uszkodzenie serca bedace przyczy-
na ciezkiego uposledzenia jego czynnosci moze by¢
ostre, jak w nastepstwie ostrej utraty tkanki miesnia
sercowego (Swiezy MI, zapalenie miesnia sercowego),
lub postepujace, co obserwuje sie u pacjentéw z de-
kompensacjg CHF, u ktérych moze dojs¢ do zmniejszenia

stabilnos$ci choroby w nastepstwie naturalnej progresji
zaawansowanej HF i/lub dziatania swoistych czynnikéw
wyzwalajacych [426].

Rozpoznanie wstrzasu kardiogennego wymaga obec-
nosci objawéw przedmiotowych hipoperfuzji, takich jak
zimne, spocone konczyny, oliguria, splatanie, zawroty
gtowy, mate cisnienie tetna. Ponadto stwierdza sie bio-
chemiczne wyznaczniki hipoperfuzji, w tym zwiekszone
stezenie kreatyniny w surowicy, kwasice metaboliczng
oraz zwiekszone stezenie mleczanéw w surowicy, ktére
odzwierciedlajg hipoksje tkankowg i zmiany metaboli-
zmu komérkowego prowadzace do dysfunkcji narzadow
[437, 453]. Nalezy zauwazy¢, ze hipoperfuzji nie zawsze
towarzyszy hipotensja, poniewaz BP moze by¢ utrzymywa-
ne przez wyréwnawczy skurcz naczyn (z udziatem lub bez
udziatu lekéw naczynioskurczowych), chociaz nastepuje
to kosztem pogorszenia perfuzji i utlenowania tkanek
[426, 427, 450, 454].

Leczenie wstrzasu kardiogennego powinno by¢ roz-
poczynane jak najszybciej. Gtéwnymi elementami skia-
dowymi postepowania sg wczesna identyfikacjaileczenie
przyczyny wstrzasu kardiogennego, a takze stabilizacja
stanu hemodynamicznego i leczenie dysfunkcji narzadow
(ryc. 10; rozdz. 11.1 Suplementu; ryc. uzup. 2).

11.3. Postepowanie

11.3.1. Aspekty ogélne

Postepowanie mozna podzieli¢ na trzy fazy (przedszpital-
na, szpitalng i przed wypisem ze szpitala), w ktérych cele
postepowania sg inne i wymagajg odmiennego podejicia
(ryc. 11).
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Rozwazy¢ leczenie paliatywne

Rozwazy¢ leczenie paliatywne

Rycina 7. Leczenie ostrej dekompensacji niewydolnosci serca

Zaleca sie odpowiednie dawki diuretyku w celu zmniejszenia zastoju oraz $ciste monitorowanie diurezy (zob. ryc. 13) niezaleznie od stanu

perfuzji

Faza przedszpitalna

W fazie przedszpitalnej pacjenci z AHF powinni od-
nies¢ korzysci z nieinwazyjnego monitorowania, w tym
pulsoksymetrii, pomiaréw BP, czestosci rytmu serca
i czestosci oddechodw, a takze ciggtego monitorowania
EKG, rozpoczetego w ciggu kilku minut od pierwszego
kontaktu z pacjentem oraz kontynuowanego, o ile to
mozliwe, w karetce pogotowia [305]. Tlenoterapie mozna

zastosowacé w zaleznosci od oceny klinicznej, chyba ze
SpO, wynosi <90% — woéwczas tlenoterapia powinna
zostac zastosowana. U pacjentéw z zagrazajgca/rozwija-
jaca sie niewydolnosciag oddechowa (respiratory distress;
czgsto$¢ oddechow >25 na minute, SpO, <90%) nalezy
rozpocza¢ nieinwazyjna wentylacje [444, 448]. Mimo iz
w warunkach przedszpitalnych dostepne moga by¢ rézne
metody leczenia, kwestia, czy bardziej efektywne leczenie
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Postgpowanie u pacjentow z obrzekiem ptuc

]

Tlen (klasa I) lub wspomaganie
wentylaciji (klasa lla)

Tak —

v

Diuretyki petlowe (klasa I)
i/lub leki rozszerzajace
naczynia (klasa Iib)

L

!

SBP >110 mm Hg

!

Q;me/

Objawy hipoperfuziji

@
1

Tak

¥

Diuretyki petlowe (klasa I)
i leki inotropowe/naczynioskurczowe
(klasa IIb)

Diuretyki petlowe (klasa I)

]

Rozwazy¢ RRT, MCS, inne
urzadzenia (klasa l1a)

lub

Rozwazy¢ leczenie
paliatywne

!

Zmniejszenie zastoju

J

Optymalizacja leczenia
zachowawczego (klasa I)

Rycina 8. Leczenie obrzeku ptuc

Skréty: MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia; RRT, leczenie nerkozastepcze; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

przedszpitalne zmieni kliniczne wyniki leczenia, wcigz
wymaga udowodnienia w prébach klinicznych z rando-
mizacja [455]. Co wiecej, postepowanie przedszpitalne nie
powinno opdzniac szybkiego transportu pacjentéw z AHF
do najwtasciwszego miejsca dalszego leczenia [455, 456].

Leczenie szpitalne
Nalezy niezwtocznie i rbwnolegle rozpocza¢ diagnostyke
oraz odpowiednie postepowanie farmakologiczne i nie-
farmakologiczne (ryc. 12). Pacjenci z AHF powinni by¢
poddawani wstepnej ocenie w celu ustalenia wtasciwego
miejsca prowadzenia dalszego leczenia w zaleznosci od
stopnia niestabilnosci hemodynamiczneji ciezkosciich sta-
nu klinicznego. Decyzje dotyczace tego, gdzie skierowac
pacjenta, sa waznym elementem skladowym poczatkowe;j
fazy postepowania (zob. rozdz. 11.2 Suplementu oraz
tab. uzup. 17-19).

Rodzaj i intensywnos$¢ monitorowania w okresie
szpitalnym zalezy od ciezkosci stanu pacjenta, miejsca

www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska

prowadzenia leczenia oraz wewnatrzszpitalnego prze-
biegu choroby (zob. rozdz. 11.3 Suplementu). Poniewaz
AHF jest niejednorodnym stanem, postepowanie moze
réznic sie w zaleznosci od postaci klinicznej. Postepowanie
rozpoczyna sie od poszukiwania swoistych przyczyn AHF
[1, 305, 430]. Nalezg do nich ACS, nadci$nieniowe stany
nagte, tachyarytmie lub ciezka bradykardia/zaburzenia
przewodzenia, ostre przyczyny mechaniczne, takie jak
ostra niedomykalnos¢ zastawki lub ostra zatorowos¢
ptucna, zakazenia, w tym zapalenie miesnia sercowe-
go, oraz tamponada serca (skrét mnemotechniczny
CHAMPIT; ryc. 12). Po wykluczeniu tych stanéw, ktore,
jezeli sa obecne, musza by¢ pilnie leczone/skorygowane,
postepowanie w AHF rézni sie w zaleznosci od postaci
klinicznej (ryc. 7-10).

Faza przed wypisem ze szpitala
Szczegodty dotyczace tej fazy przedstawiono w rozdziale
11.3.11.
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Leczenie nerkozastgpcze

Rozwazy¢ leczenie paliatywne

Rycina 9. Leczenie niewydolnosci prawokomorowej
Tylko leki inotropowe w przypadku hipoperfuzji bez hipotensji

Skréty: ACS, ostry zespét wiericowy; RV, prawa komora; RVAD, urzadzenie wspomagajace prace prawej komory

11.3.2. Tlenoterapia i/lub wspomaganie wentylacji
Nie nalezy rutynowo stosowac tlenu u chorych z AHF bez hi-
poksemii, poniewaz powoduje on skurcz naczyn i zmniejsze-
nie pojemnosci minutowej [457]. Tlenoterapia jest zalecana
u pacjentéw z AHF i SpO, <90% lub pO, <60 mm Hg w celu

skorygowania hipoksemii. W przewlekiej obturacyjnej cho-
robie ptuc (POChP) nadmierna podaz tlenu moze zwiekszac
niewspotmiernos¢ wentylacji i perfuzji, hamowac wentyla-
cjeiprowadzi¢ do hiperkapnii. W trakcie tlenoterapii nalezy
monitorowac rownowage kwasowo-zasadowq oraz SpO,.
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Rozwazyé leczenie paliatywne

Rycina 10. Leczenie wstrzasu kardiogennego

2PCl w ACS, naktucie osierdzia w tamponadzie, operacja zastawki mitralnej w peknieciu miesnia brodawkowatego. W przypadku pekniecia
przegrody miedzykomorowej nalezy rozwazy¢ MCS jako leczenie pomostowe do czasu przeszczepienia serca; °do innych przyczyn naleza:
ostra niedomykalnos¢ zastawki, zatorowos¢ ptucna, zakazenie, ostre zapalenie mig$nia sercowego, zaburzenia rytmu serca (zob. ryc. 12)
Skroty: ACS, ostry zespot wiencowy; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia; PCl, przezskérna interwencja wiericowa

Nieinwazyjna wentylacja pod dodatnim cisnieniem,
albo jako oddychanie pod ciaggtym dodatnim cisnieniem
w drogach oddechowych, albo jako wspomaganie ci-
$nieniowe (pressure support), zmniejsza niewydolnos¢
oddechowa, zwieksza utlenowanie i pH, a takze zmniej-
sza pCO, i prace migéni oddechowych. Mimo iz w duzej
prébie klinicznej z randomizacja uzyskano neutralne
wyniki, metaanalizy wskazuja na zmniejszenie duszno-
$ci, potrzeby intubacji oraz $miertelnosci w poréwnaniu
z tradycyjna tlenoterapig [1, 458, 459]. Nieinwazyjna
wentylacje pod dodatnim cisnieniem nalezy rozpoczynac

niezwtocznie u pacjentdéw z zagrazajgca/rozwijajaca sie
niewydolnoscig oddechowa (czestos¢ oddechdéw >25 na
minute, SpO, <90%) w celu poprawy wymiany gazowej
i zmniejszenia czestosci intubacji dotchawiczej [448, 459].
Zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowej (FiO,) nalezy
zwiekszac¢ nawet do 100%, jezeli jest to konieczne, kierujac
sig zmierzonymi wartosciami SpO,.

Podczas stosowania nieinwazyjnej wentylacji pod
dodatnim cisnieniem nalezy regularnie monitorowac
BP. Wzrost cisnienia wewnatrz klatki piersiowej podczas
stosowania nieinwazyjnej wentylacji pod dodatnim cisnie-
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Okreslenie etiologii

*Zmniejszenie objawoéw podmiotowych

*Zmniejszenie zastoju i poprawa
perfuzji narzadow

*(Ograniczenie uszkodzenia narzadow

~

«Sciste monitorowanie parametrow
zyciowych i ocena nasilenia objawow
podmiotowych i przedmiotowych

*Decyzje dotyczace miejsca dalszego
leczenia: OIT/0I0K

*Przywrdcenie prawidfowego utlenowania Natychmiastowa ) )
«QOgraniczenie uszkodzenia narzadéw - -Wstepng Ipczenle w c.elu'pthrzymanla
(serce, nerki, watroba, jelito) czynno$ci uktadu krazenia i oddechowego
« Zapobieganie powikianiom (leki rozszerzajace naczynia,
zakrzepowo-zatorowym naczynioskurczowe, inotropowe,
diuretyki, tlenoterapia)

«Okreslenie etiologii oraz istotnych choréb
wspdtistniejacych i rozpoczecie
celowanego leczenia

o »Modyfikacje dawkowania lekow w celu
Okreslenie etiologii i S N
«Zmniejszenie objgw 6w podmiotowych uzyskania kontroli objawdw, zmniejszenia

: ) zastoju, leczenia hipoperfuzji
| przedmiotowych Posrednia i optymalizacii cisnienia tetniczego

*Zapobieganie powikfaniom
zakrzepowo-zatorowym

*Zmniejszenie objawoéw podmiotowych

i poprawa jako$ci zycia
*Uzyskanie pefnego ustapienia zastoju
*Zapobieganie wczesnym re-hospitalizacjom
*Zwigkszenie przezywalnosci

Przed wypisem
i diugoterminowo
W—

*Rozpoczecie podawania i modyfikacje
dawkowania lekow modyfikujacych
przebieg choroby

*Rozwazenie leczenia za pomoca
wszczepialnych urzadzen
u odpowiednich pacjentow

*Rozpoczecie podawania i modyfikacje
dawkowania lekow modyfikujacych
przebieg choroby

*Opracowanie planu dalszej opieki,

w tym identyfikacja opiekundw, ustalenie
harmonogramu dalszych modyfikacji
dawek lekow i monitorowanie
farmakoterapii, ocena leczenia za pomocg
wszczepialnych urzadzen

Wtaczenie do programu dfugoterminowego
leczenia

Rycina 11. Fazy leczenia pacjentéw z ostra niewydolnoscia serca

Skréty: OIOK, oddziat intensywnej opieki kardiologicznej; OIT, oddziat intensywnej terapii

niem zmniejsza powrdt zylny i obcigzenie wstepne RViLV.
Moze to réwniez prowadzi¢ do zmniejszenia pojemnosci
minutowej serca i BP, a wiec metode te nalezy stosowa¢
ostroznie u pacjentéw ze zmniejszona rezerwa obcigzenia
wstepnego i hipotensja. Wzrost ptucnego oporu naczy-
niowego i obciagzenia nastepczego RV moze by¢ réwniez
szkodliwy w przypadku dysfunkcji RV [448].

Intubacja jest zalecana w przypadku postepujacej
niewydolnosci oddechowej pomimo podawania tlenu lub
stosowania nieinwazyjnej wentylacji (tab. uzup. 20) [448].

11.3.3. Diuretyki

Diuretyki podawane dozylnie stanowig podstawe leczenia

AHF. Zwiekszaja wydalanie sodu i wody przez nerki i sa

wskazane w leczeniu przewodnienia oraz zastoju wyste-

pujacego u ogromnej wiekszosci pacjentéw z AHF.
Czesto stosuje sie diuretyki petlowe ze wzgledu na

ich szybki poczatek dziatania i skutecznos¢. Dostepne

s jedynie ograniczone dane na temat ich optymalnego
dawkowania oraz momentu i sposobu podawania. W ba-
daniu DOSE nie stwierdzono réznicy miedzy duza a mata
dawka pod wzgledem gtéwnego punktu koncowego
w ocenie skutecznosci leczenia oraz globalnej oceny ob-
jawow przez pacjentéw. Stosowanie duzej dawki wigzato
sie jednak z wiekszym zmniejszeniem dusznosci, wieksza
zmiang masy ciata oraz wieksza utratg ptynéw netto (bez
prognostycznej roli wzrostu stezenia kreatyniny w suro-
wicy) [460-462]. Duze dawki diuretyku moga powodowac
wiekszg aktywacje neurohormonalng oraz zaburzenia
elektrolitowe i czesto wigza sie zgorszymi wynikami lecze-
nia, chociaz dostepne retrospektywne analizy nie dowodza
zaleznosci przyczynowo-skutkowej [463-466]. Na podsta-
wie tych obserwacji wtasciwym postepowaniem moze
by¢ rozpoczynanie dozylnego leczenia diuretycznego od
matych dawek, a nastepnie ocena efektu diuretycznego
i zwiekszenie dawki, jezeli jest on niewystarczajacy.
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Faza natychmiastowa po pierwszym
kontakcie z systemem opieki medycznej

Faza pilna (pierwsze 60-120 minut)

Wstrzas kardiogenny
i/lub niewydolno$¢ oddechowa

Ustalenie ostrej przyczyny

C — ostry zespot wiencowy
H — przetom nadci$nieniowy
A — zaburzenia rytmu serca
M — przyczyna mechaniczna®

Postepowanie u pacjentow z podejrzeniem ostrej niewydolnosci serca

Wspomaganie farmakologiczne

o Tak Wspomaganie wentylacji

MCS

Niezwtoczne rozpoczecie

o— Tak " 5
- specyficznego leczenia

| — zakazenie

P — zatorowos¢ ptucna

T — tamponada serca

Dalsze leczenie’

Rycina 12. Poczatkowe leczenie ostrej niewydolnosci serca

20Ostre przyczyny mechaniczne: pekniecie miesnia sercowego wiktajace ostry zespo6t wiericowy (pekniecie wolnej $ciany, pekniecie przegrody
miedzykomorowej, ostra niedomykalnos¢ mitralna), uraz klatki piersiowej lub interwencja wewnatrz-sercowa, ostra niewydolno$¢ wiasnej
zastawki lub protezy zastawkowej wtérna do zapalenia wsierdzia, rozwarstwienia aorty lub zakrzepicy; ° zob. leczenie réznych postaci klinicz-

nych na rycinach 7-10
Skréty: MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia

Leczenie diuretyczne nalezy rozpoczynac od poczat-
kowej dozylnej dawki furosemidu, lub rownowaznej dawki
bumetanidu badz torasemidu, ktéra odpowiada 1- do
2-krotnosci dobowej dawki doustnej przyjmowanej przez
pacjenta przed przyjeciem do szpitala. Jezeli pacjent nie
otrzymywat diuretyku doustnie, mozna zastosowac po-
czatkowa dawke 20-40 mg furosemidu lub bolus 10-20 mg
torasemidu dozylnie [145, 467]. Furosemid mozna poda-
wac w postaci 2-3 boluséw w ciggu doby lub we wlewie
ciagtym. Odradza sie podawanie catej dawki dobowe;j
w jednym bolusie ze wzgledu na mozliwos¢ retencji sodu
po zaprzestaniu dziatania dawki [145, 461]. Jezeli stosuje
sie ciagty wlew, mozna podac¢ dawke nasycajaca w celu
wczesniejszego osiaggniecia stanu réwnowagi. Efekt diu-
retyczny nalezy oceni¢ wkrétce po rozpoczeciu leczenia
diuretycznego, oznaczajac stezenie sodu w pojedynczej
prébce moczu po 2 lub 6 godzinach i/lub mierzac diureze
godzinowa. Zadowalajgca odpowiedz diuretyczng mozna

zdefiniowac jako stezenie sodu w moczu >50-70 mmol/I
po 2 godzinach i/lub diureze wynoszacg >100-150 mi/h
w ciagu pierwszych 6 godzin [145, 468]. Jezeli efekt diu-
retyczny jest niewystarczajacy, mozna podwoi¢ dawke
diuretyku petlowego podawanego dozylnie, ponownie
oceniajgc odpowiedz diuretyczng [145]. Jezeli diureza po-
zostaje niewystarczajaca, na przykfad diureza godzinowa
nadal wynosi <100 ml pomimo podwojenia dawki diuretyku
petlowego, mozna rozwazy¢ jednoczesne podanie innych
diuretykéw dziatajagcych w innych miejscach nefronu,
a mianowicie tiazydéw, metolazonu lub acetazolamidu.
Takie leczenie skojarzone wymaga jednak uwaznego moni-
torowania stezenia elektrolitéw w surowicy oraz czynnosci
nerek (ryc. 13) [145, 469, 470]. Ta strategia, oparta na wcze-
snej i czestej ocenie odpowiedzi diuretycznej, umozliwia
rozpoczynanie leczenia od stosunkowo matych dawek
diuretykéw petlowych, z czestymi modyfikacjami daw-
kowania, co moze stwarzaé mniejsze ryzyko odwodnienia
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Leczenie diuretyczne u pacjentdw z ostra niewydolnoscig serca
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Rycina 13. Leczenie diuretyczne (furosemid) w ostrej niewydolnosci serca

2Za maksymalng dawke dobowa diuretykow petlowych i.v. uwaza sie zasadniczo 400-600 mg furosemidu, chociaz u pacjentéw ze znacznie
uposledzona czynnoscia nerek mozna rozwaza¢ dawki do 1000 mg; Pleczenie skojarzone polega na dotaczeniu do diuretyku petlowego
diuretyku o innym miejscu dziatania, np. tiazydu, metolazonu lub acetazolamidu

Zmodyfikowano na podstawie [145]
Skroty: i.v., dozylnie

i wzrostu stezenia kreatyniny w surowicy. Po uzyskaniu
istotnego ujemnego bilansu ptynéw dawke diuretyku
petlowego nalezy stopniowo zmniejszy¢. Nalezy jednak
podkresli¢, ze ten algorytm jest obecnie oparty wytacznie
na opinii ekspertéw [145, 461].

Zamiane leczenia dozylnego na doustne nalezy rozpo-
cza¢ po uzyskaniu stabilnego stanu klinicznego pacjenta.
Zaleca sie, aby po zmniejszeniu zastoju doustne leczenie
diuretykiem petlowym kontynuowac w jak najmniejszej
dawce, ktéra pozwala uniknac zastoju [463, 471]. Nalezy
réwniez doktadac staran, aby unika¢ wypisywania pacjen-
tow ze szpitala z utrzymujacym sie zastojem, poniewaz jest
to wazny czynnik predykcyjny zwiekszonej umieralnosci
i czestosci ponownych hospitalizacji [462, 472]. Nalezy wiec
spréobowacd uzyskaé odpowiednie zmniejszenie zastoju
i ustali¢ odpowiednig dawke diuretyku do stosowania
dtugoterminowego jeszcze przed wypisaniem pacjenta
ze szpitala [427, 473].

11.3.4. Leki rozszerzajace naczynia

Dozylnie podawane leki rozszerzajace naczynia, a mia-
nowicie azotany lub nitroprusydek sodu (tab. uzup. 21),
rozszerzaja zyty i tetnice, co prowadzi do zmniejszenia
powrotu zylnego, zastoju i obcigzenia nastepczego oraz
wzrostu objetosci wyrzutowej, w rezultacie zmniejszajac
objawy. Azotany dziataja gtéwnie na zyty obwodowe, na-
tomiast nitroprusydek sodu powoduje bardziej zrownowa-
zonerozszerzenie tetnicizyt [474, 475]. Ze wzgledu na me-
chanizm dziatania dozylnie podawane leki rozszerzajace
naczynia moga by¢ bardziej skuteczne niz diuretyki u tych
pacjentdéw, u ktérych ostry obrzek ptuc jest spowodowany
zwiekszonym obcigzeniem nastepczym i redystrybucja
ptynu do ptuc, bezretencjilub jedynie zminimalna retencjg
ptynow [427, 476-478]. W dwdch niedawnych randomi-
zowanych prébach klinicznych, w ktérych poréwnano
zwykte leczenie zwczesnym intensywnym i dtugotrwatym
leczeniem rozszerzajacym naczynia, nie wykazano jednak

62 www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska



Wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca

Tabela 22. Leki inotropowe i/lub naczynioskurczowe stosowane
w leczeniu ostrej niewydolnosci serca

Dobutamina 2-20 pg/kg/min (beta+)

Dopamina 3-5 pg/kg/min: dziatanie inotropowe (receptory beta)
>5 ug/kg/min: dziatanie inotropowe (receptory beta)
i naczynioskurczowe (receptory alfa)

Milrinon 0,375-0,75 pg/kg/min

Enoksymon 5-20 pg/kg/min

Lewosimendan 0,1 pg/kg/min, dawke mozna zmniejszy¢ do 0,05 lub

zwiekszy¢ do 0,2 pg/kg/min
0,2-1,0 pg/kg/min
0,05-0,5 pg/kg/min

Noradrenalina

Adrenalina

korzystnego efektu dozylnie podawanych lekéw rozsze-
rzajacych naczynia w poréwnaniu z diuretykami w duzej
dawce [479, 480]. Nie mozna w zwigzku z tym obecnie
sformutowac zalecenia, ktére faworyzowatoby schemat
leczenia oparty na podawaniu leku rozszerzajacego na-
czynia wzgledem zwyktego leczenia.

Dozylnie podawane leki rozszerzajgce naczynia mozna
rozwazy¢ w celu zmniejszenia objawéw AHF, kiedy SBP
wynosi >110 mm Hg. Podawanie tych lekéw mozna rozpo-
czynac od matych dawek, ktére nastepnie stopniowo sie
zwieksza w celu uzyskania poprawy klinicznej i kontroli
BP. Azotany podaje sie na og6t w postaci poczatkowego
bolusa, a nastepnie wlewu ciggtego, ale mozna je réwniez
podawac w powtarzanych bolusach. U pacjentéw z ciezkim
nadcisnieniem tetniczym i ostrym obrzekiem ptuc triazotan
glicerolu (nitrogliceryne) mozna podawac¢ w bolusach
1-2 mg [477]. Nalezy unika¢ hipotensji z powodu nadmier-
nego zmniejszenia obcigzenia wstepnego i nastepczego.
Z tego powodu leki te powinny by¢ stosowane niezwykle
ostroznie u pacjentéw z LVH i/lub ciezka stenoza aortalna.
Opisano jednak korzystne efekty u pacjentéw z dysfunk-
Cja skurczowa LV i stenoza aortalna, kiedy stosowano leki
rozszerzajace naczynia w warunkach doktadnego monito-
rowania parametréw hemodynamicznych [481].

11.3.5. Leki inotropowe

Lekiinotropowe sa wcigz potrzebne w leczeniu pacjentéw
z mafa pojemnoscig minutowg i hipotensjg (tab. 22). Po-
winny by¢ one zarezerwowane dla pacjentéw z dysfunkcja
skurczowa LV, matg pojemnosciag minutowa i niskim SBP
(np. <90 mm Hg), u ktérych perfuzja kluczowych narzadéw
jest w rezultacie niedostateczna. Leki te trzeba jednak
stosowac ostroznie, rozpoczynajac ich podawanie od
matych dawek, ktére nastepnie stopniowo sie zwieksza
w warunkach $cistego monitorowania [387, 388].

Leki inotropowe, zwtaszcza te o adrenergicznym
mechanizmie dziatania, mogg wywotywa¢ tachykardie
zatokowa, zwiekszac¢ czestos¢ rytmu komor u pacjentéw
z AF, wywotywac niedokrwienie migénia sercowego i za-
burzenia rytmu, a takze zwieksza¢ $miertelnos¢ [387, 388,
430, 478]. Lewosimendan lub inhibitory fosfodiesterazy
typu lllmoga by¢ preferowane w stosunku do dobutaminy

u pacjentéw otrzymujacych beta-adrenolityki, poniewaz
dziataja za posrednictwem mechanizmoéw niezaleznych
od receptoréw beta-adrenergicznych [482, 483]. Wazny-
mi ograniczeniami inhibitoréw fosfodiesterazy typu lll
i lewosimendanu moga by¢ nadmierny rozkurcz naczyn
obwodowych i hipotensja, zwtaszcza kiedy leki te podaje
sie w duzych dawkach i/lub rozpoczyna leczenie od po-
dania bolusa [482, 484].

11.3.6. Leki naczynioskurczowe
Leki naczynioskurczowe stosowane w leczeniu AHF wy-
mieniono w tabeli 22.

Sposréd lekéw o wyraznym dziataniu obkurczajacym
tetnice obwodowe preferowanym lekiem u pacjentéw
z ciezka hipotensjg moze by¢ noradrenalina. Celem jest
zwiekszenie perfuzji kluczowych narzadéw. Uzyskuje sie
to jednak kosztem zwiekszenia obcigzenia nastepczego
LV. W zwiazku z tym mozna rozwazy¢ potaczenie norad-
renaliny i lekdéw inotropowych, zwtaszcza u pacjentéw
z zaawansowang HF we wstrzasie kardiogennym.

Wyniki niektérych badan, chociaz z ograniczeniami,
przemawiajg za stosowaniem noradrenaliny jako leku
pierwszego wyboru, preferowanego wzgledem dopaminy
lub adrenaliny. Dopamine poréwnano z noradrenaling jako
leczenie naczynioskurczowe pierwszego rzutu u pacjen-
tow we wstrzasie, stwierdzajac, ze stosowanie dopaminy
wigzato sie z wieksza liczba incydentéw arytmii i wieksza
Smiertelnoscia u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym,
ale nie we wstrzasie hipowolemicznym lub septycznym.
Mimo iz badanie objeto 1679 pacjentdw, istotnos¢ staty-
styczna stwierdzono tylko w analizie podgrup u 280 pa-
cjentéw we wstrzasie kardiogennym, a Ml wystepowat
u <10% pacjentéw. Poniewaz nie przedstawiono danych
dotyczacych rewaskularyzacji, ogranicza to mozliwosci
uogdlniania tych wynikéw [485]. W innej prospektywnej
prébie klinicznej z randomizacjg poréwnano adrenaline
i noradrenaline u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym
z powodu swiezego MI [486]. Badanie przerwano przed-
wczednie ze wzgledu na wieksza czestos¢ wystepowania
wstrzasu opornego na leczenie w grupie adrenaliny.
Stosowanie adrenaliny wigzato sie réwniez z wieksza
czestoscig rytmu serca i kwasicg mleczanowa. Pomimo
ograniczen zwigzanych ze stosunkowo mata liczebno-
$cig ocenianej grupy, krétkim czasem obserwacji oraz
brakiem danych na temat maksymalnych osiagnietych
dawek badanych lekéw wyniki tego badania wskazujg na
wieksza skutecznosc i bezpieczenstwo noradrenaliny. Te
dane sa tez zgodne z wynikami metaanalizy obejmujacej
2583 pacjentow we wstrzasie kardiogennym, w ktorej
stwierdzono trzykrotnie wieksze ryzyko wsréd pacjentow
otrzymujacych adrenaline w poréwnaniu z pacjentami
otrzymujacymi noradrenaline [487]. Brak informacji na
temat dawek, dtugosci okresu leczenia oraz etiologii
wstrzasu powoduje jednak, ze te wyniki nalezy uznac za
nie w petni rozstrzygajace.
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11.3.7. Opioidy

Opioidy zmniejszaja uczucie dusznosci i niepokoju. Moga
by¢ stosowane jako leki sedatywne podczas nieinwazyjnej
wentylacji pod dodatnim cisnieniem w celu ufatwienia
adaptacji pacjenta do tego leczenia. Zalezne od dawki
dziatania niepozadane obejmujg nudnosci, hipotensje,
bradykardie i depresje osrodka oddechowego. Retrospek-
tywne analizy wskazuja, ze podawanie morfiny wigze sie
zwiekszg czestoscia stosowania wentylacji mechanicznej,
dtuzszym czasem hospitalizacji, wieksza czestoscia przyjec
do oddziatu intensywnej terapii i wieksza $miertelnoscia
[488-491] Nie zaleca sie wiec rutynowego stosowania
opioidéw AHF, chociaz mozna je rozwazac u wybranych
pacjentéw, zwilaszcza w przypadku nasilonego/niepod-
dajacego sie leczeniu boélu lub lekéw, a takze w ramach
leczenia paliatywnego.

Zalecenia dotyczace poczatkowego leczenia ostrej niewydol-

nosci serca

Zalecenia

Tlenoterapia i wspomaganie wentylacji

Tlenoterapia jest zalecana u pacjentéw z SpO,
<90% lub PaO, <60 mm Hg w celu korekji hipo- | C
ksemii

Intubacja jest zalecana w przypadku postepujacej
niewydolnosci oddechowej utrzymujacej sie pomi-
mo podawania tlenu lub nieinwazyjnej wentylacji
[448]

Nieinwazyjna wentylacje pod dodatnim ci$nieniem

nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z niewydolno-

$cig oddechowa (czestos¢ oddechéw >25/min,

SpO, <90%), rozpoczynajac ja jak najszybciej lla
w celu zmniejszenia niewydolnosci oddechowej

i zmniejszenia czestosci wykonywania intubacji
dotchawiczej [448]

Dozylnie podawane diuretyki petlowe sg zalecane
u wszystkich pacjentéw z AHF przyjetych z objawa-
mi podmiotowymi/przedmiotowymi przewodnie-
nia w celu zmniejszenia objawdéw [145]

Pofaczenie diuretyku petlowego z tiazydem nalezy
rozwazy¢ u pacjentéw z opornymi obrzekami,

ktorzy nie odpowiadaja na zwiekszanie dawki
diuretyku petlowego [145]

Leki rozszerzajace naczynia

U pacjentéw z AHF i SBP >110 mm Hg mozna
rozwazy¢ leki rozszerzajace naczynia podawane

dozylnie jako poczatkowe leczenie w celu zmniej-
szenia objawow i zastoju [475-477, 479, 480]

Lekiinotropowe

Leki inotropowe mozna rozwazy¢ u pacjentow

z SBP <90 mm Hg i cechami hipoperfuzji, ktdrzy nie

odpowiadaja na standardowe leczenie, w tym po- Ib C
danie ptynéw, w celu poprawy perfuzji obwodowej

oraz utrzymania czynnosci narzadéw [387]

Ze wzgledu na obawy dotyczace bezpieczenstwa
nie zaleca sie rutynowego podawania lekéw
inotropowych, chyba ze u pacjenta stwierdza sie
objawowa hipotensje i cechy hipoperfuzji [387,
467,478]

Leki naczynioskurczowe

Lek naczynioskurczowy, najlepiej noradrenaling,
mozna rozwazyc¢ u pacjentéw we wstrzasie kardio-
gennym w celu zwigkszenia ci$nienia tetniczego
i perfuzji zyciowo waznych narzaddw [485-487]

I

)]

4 www.journals.viamedica.

Profilaktyka przeciwzakrzepowa (np. za pomoca
LMWH) jest zalecana u pacjentéw nieotrzymuja-
cych leczenia przeciwkrzepliwego i niemajacych
przeciwwskazan do leczenia przeciwkrzepliwego
w celu zmniejszenia ryzyka zakrzepicy zyt gtebo-
kich i zatorowosci ptucnej [494, 495]
Nie zaleca sie rutynowego stosowania opioidow,
z wyjatkiem wybranych pacjentéw z ciezkim/
niepoddajgcym sie leczeniu bélem lub lekiem [488,
489]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AHF, ostra niewydolnos¢ serca; LMWH, heparyna drobnoczasteczko-

wa; PaO,, cisnienie parcjalne tlenu; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze;

Sp0,, wysycenie krwi tlenem mierzone pulsoksymetrem

11.3.8. Digoksyna

Digoksyne nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z AF z szybka
czynnoscig komor (>110 uderzeri/min) pomimo stosowania
beta-adrenolityku (zob. tez rozdz. 12.1.1) [151, 492, 493].
Mozna ja podawa¢ w bolusach 0,25-0,5 mg dozylnie,
jezeli nie byta wczesniej stosowana. Natomiast u pacjen-
téw z chorobami wspétistniejacymi (tj. CKD) lub innymi
czynnikami wptywajacymi na metabolizm digoksyny
(w tym innymi lekami) i/lub u oséb w podesztym wieku
dawka podtrzymujaca moze by¢ trudna do teoretycznego
ustaleniainalezy oznaczac stezenie digoksyny w surowicy.
Lekiem potencjalnie alternatywnym wobec digoksyny
jest digitoksyna, ktorej skutecznosc stosowania ocenia sie
obecnie w prébie klinicznej zrandomizacja kontrolowanej
placebo (numer badania w rejestrze ClinicalTrials.gov:
NCT03783429) [158].

11.3.9. Profilaktyka przeciwzakrzepowa

Profilaktyka przeciwzakrzepowa za pomoca heparyny
(np. heparyny drobnoczasteczkowej) lub innego leku
przeciwkrzepliwego jest zalecana, chyba Ze jest prze-
ciwwskazana lub niepotrzebna (z powodu przewlektego
leczenia doustnymilekami przeciwkrzepliwymi) [494, 495].

11.3.10. Krétkoterminowe mechaniczne
wspomaganie krazenia

U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym krétkoterminowe
MCS moze by¢ konieczne w celu zwiekszenia pojemnosci
minutowej i utrzymania perfuzji narzadéw. Krétkotermi-
nowe MCS moze by¢ stosowane jako BTR, BTD lub BTB
[450-452]. Poczatkowe zwiekszenie pojemnosci minutowe;j
i BP oraz zmniejszenie stezenia mleczanéw mogg zostac
zréwnowazone przezistotne powiktania. Wcigz nie ma zbyt
wielu wysokiej jakosci dowodow dotyczacych klinicznych
wynikéw leczenia. Z tego powodu nie zaleca sie niese-
lektywnego stosowania MCS u pacjentéw we wstrzasie
kardiogennym, a implantacja tych urzadzen i dalsze pro-
wadzenie takiego leczenia wymaga wielospecjalistycz-
nych kompetencji, podobnych do tych, ktérymi powinny
charakteryzowac sie osrodki leczenia zaawansowanej
HF (rozdz. 11.4 Suplementu; tab. uzup. 22; zob. tez rozdz.
10.2.2) [376, 496]. Najnowsze badania wskazujg, ze wy-
standaryzowane, zespotowe podejicie z wykorzystaniem
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prospektywnie zdefiniowanych algorytméw wczesnego
wszczepiania urzadzen do MCS w potaczeniu ze scistym
monitorowaniem (inwazyjne parametry hemodynamicz-
ne, stezenie mleczanéw, wskazniki uszkodzenia narzadéw)
moze potencjalnie prowadzi¢ do poprawy przezywalnosci
[497-499].

Zalecenia dotyczace kréotkoterminowego stosowania mecha-
nicznego wspomagania krazenia u pacjentow we wstrzasie
kardiogennym

Zalecenia m Poziom®

Krétkoterminowe MCS nalezy rozwazy¢ u pacjentow

we wstrzasie kardiogennym jako BTR, BTD lub BTB.

Dalsze procedury obejmuja leczenie przyczyny lla C
wstrzasu kardiogennego lub do czasu dtugotermino-

wego MCS lub przeszczepienia serca

IABP mozna rozwazy¢ u pacjentéw we wstrzasie
kardiogennym jako BTR, BTD lub BTB, w tym do czasu
definitywnego leczenia przyczyny wstrzasu kardio-
gennego (tj. mechanicznego powiktania swiezego
MI) lub zastosowania dtugoterminowego MCS lub
przeszczepienia serca [450]

IABP nie jest rutynowo zalecana we wstrzasie kardio-
gennym po MI [500-502]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skroty: BTB, leczenie pomostowe do czasu zastosowania innego leczenia pomo-
stowego; BTD, leczenie pomostowe do czasu decyzji; BTR, leczenie pomostowe
do czasu poprawy; IABP, kontrapulsacja wewnatrzaortalna; MCS, mechaniczne
wspomaganie krazenia; MI, zawat serca

IIb C

W badaniu Intra-aortic Balloon Pump in Cardiogenic
Shock Il (IABPSHOCK-II) nie stwierdzono réznicy umieral-
nosci 30-dniowej ani umieralnosci w dtugoterminowej
obserwacji miedzy kontrapulsacjag wewnatrzaortalna
(IABP, intra-aortic balloon pump) a optymalnym leczeniem
zachowawczym u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym
po swiezym MI, ktérych poddawano wczesnej rewaskula-
ryzacji [500-502]. Na podstawie tych wynikéw stosowanie
IABP nie jest rutynowo zalecane we wstrzgsie kardiogen-
nym po Ml. Takie leczenie wcigz jednak mozna rozwazac we
wstrzasie kardiogennym jako BTD, BTR lub BTB, zwtaszcza
jezeli nie wynika on z ACS i jest oporny na farmakoterapie.

Inne urzagdzenia do krétkoterminowego MCS poréwna-
no z IABP w matych prébach klinicznych i analizach z ran-
domizacjg opartych na doborze z wykorzystaniem skali
sktonnosci, uzyskujac niejednoznaczne wyniki [503-507].
Nie ma réwniez RCT, w ktérych poréwnano by pozaustrojo-
wa oksygenacje btonowa (ECMO, extracorporeal membrane
oxygenation) zIABP lub leczeniem zachowawczym. W me-
taanalizie, w ktorej uwzgledniono tylko badania obserwa-
cyjne, stwierdzono korzystne wyniki leczenia u pacjentéw
we wstrzasie kardiogennym lub z nagtym zatrzymaniem
krazenia, ktérych leczono za pomoca zylno-tetniczej ECMO
(VA-ECMO, veno-arterial extracorporeal membrane oxygena-
tion), w poréwnaniu z grupa kontrolng [508]. Zylno-tetnicza
ECMO mozna rozwaza¢ w zapaleniu migsnia sercowego
o piorunujacym przebiegu oraz innych stanach bedacych
przyczyna ciezkiego wstrzasu kardiogennego [509]. W za-
leznosci od ciezkosci dysfunkcji miesnia sercowego i/lub
wspotistniejacej niedomykalnosci mitralnej lub aortalnej,
VA-ECMO moze zwiekszy¢ obcigzenie nastepcze LV, co
prowadzi do wzrostu ci$nienia kornicoworozkurczowego

w LV i zastoju w krazeniu ptucnym. W takich przypadkach
konieczne jest odcigzenie LV, ktére mozna uzyskaé poprzez
odbarczajaca kaniulacje przezprzegrodowa/koniuszka
komory (transseptal/ventricular apex vent) lub dotaczenie
urzadzenia odciagzajgcego lewa komore, takiego jak urza-
dzenie Impella [510, 511].

11.3.11. Ocena przed wypisem ze szpitala

i planowanie leczenia po wypisie

Istotny odsetek pacjentéw z AHF jest wypisywany ze
szpitala po uzyskaniu jedynie minimalnej redukgcji masy
ciata lub bez takiej redukcji oraz, co jeszcze wazniejsze,
z utrzymujacym sie zastojem [427, 472]. Utrzymywanie sie
zastoju przed wypisem ze szpitala wigze sie z wiekszym
ryzykiem ponownej hospitalizacjiizgonu [426, 472]. Nalezy
w zwiazku z tym optymalizowac leczenie, w tym dawke
diuretyku, aby utrzymacé pacjenta w stanie bez zastoju.

U pacjentéw przyjetych z powodu ADHF nalezy kon-
tynuowac doustne optymalne leczenie zachowawcze,
ewentualnie zmniejszajgc dawki lekéw lub je odstawiajac
w przypadku niestabilno$ci hemodynamicznej (objawowa
hipotensja), znacznego uposledzenia czynnosci nerek
lub hiperkalemii. Kiedy za pomoca lekéw podawanych
dozylnie uzyska sie stabilizacje stanu hemodynamiczne-
go, nalezy zoptymalizowa¢ leczenie przed wypisem ze
szpitala [467]. Optymalizacja leczenia ma trojaki cel. Po
pierwsze, ustapienie zastoju. Po drugie, leczenie choréb
wspotistniejacych, takich jak niedobor zelaza, ktére maja
znaczenie rokownicze po wypisie ze szpitala [512]. Po trze-
cie, rozpoczecie lub ponowne zastosowanie doustnego
optymalnego leczenia farmakologicznego, ktére wywie-
ra korzystny wptyw na rokowanie. Dawki lekéw mozna
stopniowo zwieksza¢ przed wypisem i/lub we wczesnym
okresie po wypisie ze szpitala.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze taka optymali-
zacja leczenia farmakologicznego wigze sie z mniejszym
ryzykiem ponownej hospitalizacji w ciaggu 30 dni, chociaz
dotychczas nie przeprowadzono prospektywnych préb
klinicznych z randomizacja [103, 467, 513]. Retrospek-
tywne analizy wskazujg, ze przerwanie podawania lub
zmniejszenie dawki beta-adrenolityku podczas hospi-
talizacji z powodu AHF wiaze sie z gorszymi wynikami
leczenia [514]. Rozpoczecie podawania ARNI u niedawno
hospitalizowanych, stabilnych pacjentéw z HFrEF, w tym
takich, ktérzy nie otrzymywali wcze$niej ACE-I/ARB, jest
bezpieczneimozna je rozwazac w takiej sytuacji [106, 107].
Bezpieczenstwo i lepsze wyniki leczenia wykazano row-
niez ostatnio w prospektywnej prébie klinicznej z ran-
domizacjg, w ktdrej oceniano stosowanie sotagliflozyny
u pacjentéw z cukrzyca hospitalizowanych z powodu HF,
niezaleznie od ich LVEF [136].

Zaleca sie jedng wizyte kontrolng w ciaggu 1-2 tygodni
po wypisie ze szpitala [515, 516]. Podczas takiej wizyty kon-
trolnej nalezy oceni¢ objawy podmiotowe i przedmiotowe
HF, wolemie, BP i czestos$¢ rytmu serca, a takze wykonac
badania laboratoryjne, w tym oceni¢ czynnos¢ nerek,
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stezenie elektrolitéw oraz by¢ moze stezenie peptydow
natriuretycznych. Nalezy réwniez oceni¢ gospodarke ze-
lazowg i czynnos$¢ watroby, jezeli nie zrobiono tego przed
wypisem ze szpitala. Na podstawie tej oceny klinicznej
i wynikéw badan laboratoryjnych nalezy dokona¢ dalszej
optymalizacji i/lub rozpoczecia leczenia modyfikujacego
przebieg choroby u pacjentéw z HFrEF. Retrospektywne
badania wykazaty, ze takie podejscie wigze sie z mniejsza
czestosciag ponownych hospitalizacji w ciagu 30 dni, cho-
ciaz dotychczas nie przeprowadzono prospektywnych
préb klinicznych z randomizacjg [513, 516-518].

12. WSPOLISTNIEJACE CHOROBY UKLADU
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

12.1. Zaburzenia rytmu i przewodzenia

12.1.1. Migotanie przedsionkow
Migotanie przedsionkéw i HF czesto sg chorobami wspot-
istniejacymi [519, 520]. Moga one wzajemnie wywotywacé
sie lub nasilac za posrednictwem takich mechanizméw, jak
strukturalna przebudowa serca, aktywacja uktadéw neuro-
hormonalnych oraz uposledzenie czynnosci LV zwigzane
z szybka czynnoscia serca [519-523]. Odsetek pacjentéw
z HF, u ktérych rozwija sie AF, zwieksza sie z wiekiem
i ciezkoscig HF. Jezeli AF jest przyczyna HF, jej przebieg
kliniczny wydaje sie korzystniejszy nizw przypadku innych
przyczyn HF (tak zwana kardiomiopatia tachyarytmiczna)
[524], natomiast wystapienie AF u pacjentéw z przewlekta
HF wiaze z gorszym rokowaniem, w tym wystepowaniem
udaréw moézgu i wieksza umieralnoscia [525, 526].

Postepowanie u pacjentéw z HF i wspotistniejgcym AF
podsumowano na rycinie 14 [7, 521]. Obejmuje ono:

(1) Identyfikacje i leczenie mozliwych przyczyn lub
czynnikéw wyzwalajacych AF;

(2) Leczenie HF;

(3) Zapobieganie incydentom zatorowym;

(4) Kontrole czestosci rytmu komér;

(5) Kontrole rytmu serca (tj. przywracanie i utrzymy-
wanie rytmu zatokowego).

Zalecenia dotyczace postepowania przed wypisem oraz we
wczesnym okresie po wypisie u pacjentow hospitalizowanych
z powodu ostrej niewydolnosci serca

Zalecenia m Poziom"

Zaleca sig, aby u pacjentéw hospitalizowanych

z powodu HF dokonywa¢ uwaznej oceny w celu

wykluczenia utrzymywania sie objawéw zastoju C
przed wypisem, a takze optymalizacji doustnego

leczenia [427, 472]

Zaleca sig, aby przed wypisem zastosowac doustne
leczenie o udowodnionym korzystnym wptywie na C
rokowanie [103, 513]

Zaleca sie wczesng wizyte kontrolng po 1-2 tygo-

dniach od wypisu w celu oceny objawdw zastoju,

tolerancji lekéw oraz rozpoczecia podawania i/lub C
zwigkszenia dawek lekéw o udowodnionym korzyst-

nym wptywie na rokowanie [517, 518]

Kompleks zelaza i karboksymaltozy nalezy rozwazy¢
w przypadku niedoboru Zelaza, zdefiniowanego
jako stezenie ferrytyny w surowicy <100 ng/ml lub
stezenie ferrytyny w surowicy 100-299 ng/ml przy lla
jednoczesnym wysyceniu transferyny <20%, w celu
zmniejszenia objawéw i czestosci ponownych
hospitalizacji [512]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: HF, niewydolnosé serca

Identyfikacja czynnikéw wyzwalajqcych

i leczenie niewydolnosci serca

Potencjalne przyczyny lub czynniki wyzwalajace, takie
jak nadczynnos¢ tarczycy, zaburzenia elektrolitowe,
niekontrolowane nadcisnienie tetnicze, wady zastawki
mitralnej i zakazenia, powinny zosta¢ zidentyfikowane
i skorygowane.

Nasilenie zastoju z powodu AF powinno by¢ leczone
diuretykami. Zmniejszenie zastoju moze doprowadzi¢ do
zmniejszenia aktywacji wspotczulnej i czestosci rytmu
komor, zwiekszajac prawdopodobienstwo samoistnego
powrotu rytmu zatokowego. Obecnos¢ AF moze zmniej-
szac lub znosi¢ korzystny wptyw beta-adrenolitykéw na
rokowanie i powoduje, ze iwabradyna jest nieskuteczna
[12,125]. Niektére metody leczenia HF zmniejszaja ryzyko
wystgpienia AF, w tym stosowanie ACEIl (w niewielkim
stopniu) oraz CRT (prawdopodobnie) [7, 527].

Zapobieganie incydentom zatorowym
Jezeli nie ma przeciwwskazan, przewlekte doustne leczenie
przeciwkrzepliwe jest zalecane u wszystkich pacjentéw z HF
i napadowym, przetrwatym lub utrwalonym AF.Nowe doust-
ne leki przeciwkrzepliwe niebadace antagonistami witami-
ny K(NOAC, non-vitamin K antagonist oral anticoagulants) sa
preferowane w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-
-zatorowym u pacjentéw z AF bez ciezkiej stenozy mitral-
nej i/lub mechanicznej protezy zastawkowej, poniewaz
sg podobnie skuteczne jak antagonisci witaminy K (VKA,
vitamin K antagonist), natomiast ich stosowanie wigze sie
zmniejszym ryzykiem krwawien srédczaszkowych [528].
Zamkniecie uszka LA mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HF
i AF oraz przeciwwskazaniem do doustnego leczenia prze-
ciwkrzepliwego, chociaz randomizowane préby kliniczne
nie obejmowaty pacjentéw z przeciwwskazaniami do sto-
sowania doustnych lekéw przeciwkrzepliwych [529, 530].

Kontrola czestosci rytmu komér

Dostepne dane dotyczace kontroli czestosci rytmu komor
u pacjentéw z AF i HF sg niejednoznaczne. Strategie libe-
ralnej kontroli czestosci rytmu komoér, zdefiniowanej jako
czestos¢ rytmu komoér w spoczynku <110 uderzeri/min, po-
réwnano ze strategia Scistej kontroli czestosci rytmu komoér,
zdefiniowanej jako czesto$¢ rytmu komor <80 uderzer/min
w spoczynku i <110 uderzer/min podczas umiarkowanego
wysitku, w badaniu RACE Il oraz w facznej analizie badan
RACE i AFFIRM [152, 531]. W tych badaniach nie stwierdzono
réznic klinicznych wynikéw leczenia miedzy tymi dwoma
strategiami. Nalezy jednak zauwazy¢, ze wywiady hospi-
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Rycina 14. Leczenie migotania przedsionkéw u pacjentéw z niewydolnoscia serca
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talizacji z powodu HF odnotowano tylko u 10% pacjentéw
w badaniu RACE Il, a objawy w II-Ill klasie czynnosciowej
wedtug NYHA u 17% pacjentéw w tacznej analizie badan
RACE i AFFIRM [152, 531]. W badaniach obserwacyjnych
szybsza czynnosc serca wigzata sie zgorszym rokowaniem
[532, 533]. Liberalna kontrola czestosci rytmu komor jest
wiec dopuszczalng poczatkowa strategig, ale nalezy dazy¢
do wolniejszej czynnosci komér w przypadku utrzymywa-
nia sie objawow lub wystepowania dysfunkcji serca, ktéra
jest prawdopodobnie zwigzana z tachykardig (np. kardio-
miopatii tachyarytmicznej) [7, 5341.

Beta-adrenolityki moga by¢ wykorzystywane do
kontroli czestosci rytmu komér u pacjentéw z HFrEF lub
HFmrEF ze wzgledu na ich wykazane bezpieczenstwo u ta-
kich pacjentéw (zob. rozdz. 5.3.2) [7, 534, 535]. Digoksyne
lub digitoksyne mozna rozwazac, jezeli czestos¢ rytmu
komér pozostaje duza pomimo stosowania beta-adreno-
lityku lub kiedy beta-adrenolityki sg przeciwwskazane lub
nietolerowane [151,493, 536]. Leki te mozna wiec uznac za
alternatywne w stosunku do beta-adrenolitykéw. U pa-
cjentéw w IV klasie wedtug NYHA i/lub z niestabilnoscia
hemodynamiczng mozna rozwaza¢ dozylne podanie
amiodaronu w celu zwolnienia czynnosci komor [537].
W HFpEF nie ma zbyt wielu danych dowodzacych skutecz-
nosci jakiegokolwiek leku. W badaniu RATE-AF poréwnano
digoksyne z bisoprololem u pacjentéw z przetrwatym AF
i objawamiw II-1V klasie wedtug NYHA. W poréwnaniu z bi-
soprololem digoksyna wywarta taki sam wptyw na QOL po
6 miesigcach (gtéwny punkt koricowy) oraz lepszy wptyw
na objawy oceniane za pomocg skali EHRA i klasyfikacji
czynnosciowej wedtug NYHA [536]. Tylko u 19% pacjentéw
LVEF wynosita <50%, a wiec mozna uznad, ze u wiekszosci
chorych wystepowata HFpEF [536].

Ablacje facza AV mozna rozwazac u pacjentéw z nie-
dostateczng kontrolg czestosci rytmu komér pomimo
zastosowanej farmakoterapii, ktérzy nie kwalifikujg sie do
préby kontroli rytmu serca za pomoca ablacji przezcew-
nikowej, a takze pacjentéw ze stymulacja dwukomorowa
[7,538-540].

Kontrola rytmu serca

Pilna kardiowersja elektryczna jest zalecana w przypadku
ostrego nasilenia HF u pacjentéw z szybka czynnoscia ko-
mor i niestabilnoscig hemodynamiczng, po przeanalizowa-
niu ryzyka zakrzepowo-zatorowego. Kardiowersje nalezy
rozwazad réwniez w celu zmniejszenia objawdw u pacjen-
téw z przetrwatym i objawowym AF pomimo optymalnej
farmakoterapii. U pacjentéw nieotrzymujacych przewle-
ktego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, u ktérych
czas trwania AF wynosi >48 godzin, przed kardiowersjg
konieczna jest terapeutyczna antykoagulacja przez co
najmniej 3 tygodnie lub echokardiografia przezprzetykowa
[7]. Jezeli preferowana jest kardiowersja farmakologiczna,
lekiem z wyboru jest amiodaron, poniewaz inne leki an-
tyarytmiczne (tj. propafenon, flekainid, dronedaron) wigza
sie zpogorszeniem rokowania w HFrEF [186, 534, 541-544].

Amiodaron moze utatwiac utrzymanie rytmu zatokowego
po kardiowersji u pacjentéw z HF [545, 546].

W prébach klinicznych, do ktérych wiaczano pacjentow
z HF i poréwnywano strategie kontroli czestosci rytmu
sercai kontroli rytmu serca za pomoca lekéw antyarytmicz-
nych, nie wykazano zadnej przewagi jednej strategii nad
druga [547-550]. Badanie EAST-AFNET 4, do ktérego wia-
czano pacjentéw z wczesnym AF [tj. rozpoznanym w ciagu
<1 roku przed rekrutacja do badania — przyp. ttum.], w tym
28,6% z HF, zostato ostatnio przerwane przedwczesnie po
medianie 5,1 roku obserwacji z powodu mniejszej czestosci
wystepowania gtéwnego punktu kocowego, obejmuja-
cego zgony, udary moézgu oraz hospitalizacje z powodu
nasilenia HF lub ACS, wsréd pacjentéw przypisanych do
wczesnej kontroli rytmu serca w poréwnaniu z pacjentami
przypisanymi do zwyktego leczenia [551]. Pacjenci przypi-
sani do strategii kontroli rytmu serca zostali jednak objeci
$cislejszg obserwacja, co mogto wptynac na lepsze wyniki
leczenia w tej grupie. Ablacje przezcewnikowa wykonano
U mniejszosci pacjentdw w grupie kontroli rytmu serca
(19,4%) [551].

Ablacje przezcewnikowa w obrebie LA poréwnano
z leczeniem zachowawczym (strategia kontroli czestosci
rytmu komér lub strategia rytmu serca) u 363 pacjentéw
zprzetrwatym lub napadowym AF, LVEF <35% oraz wszcze-
pionym urzadzeniem do elektroterapii (ICD lub CRT-D),
ktérych wiaczono do badania CASTLE-AF [552]. Gtéwny
punkt koncowy, obejmujacy zgony z dowolnej przyczyny
oraz hospitalizacje z powodu HF, wystapit u mniejszej
liczby pacjentéw w grupie ablacji niz w grupie leczenia
zachowawczego (51 pacjentéw [28,5%] w porédwnaniu
z 82 pacjentami [44,6%]; hazard wzgledny [HR, hazard
ratio] 0,62; 95% przedziat ufnosci [Cl, confidence interval],
0,43-0,87; P=0,007]. Ablacja przezcewnikowa zmniejszyta
réwniez czestos¢ wystepowania innych punktéw konco-
wych, w tym umieralnosci ogdlnej, zgondéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz nasilenia HF [552]. Wyniki
tego badania wskazujg, ze ablacja przezcewnikowa moze
poprawiac¢ rokowanie u pacjentéw z HFrEF. Obejmowa-
to ono jednak wysoce wyselekcjonowang populacje,
363 sposrod 3013 pacjentdw, nie byto zaslepione, niekto-
rzy pacjenci przeszli z jednej do drugiej grupy leczenia,
a liczba stwierdzonych incydentéw byta mata: 24 (13,4%)
w poréwnaniu z 46 (25,0%) zgonami z dowolnej przyczyny
oraz 37 (20,7%) w poréwnaniu z 66 (35,9%) hospitalizacjami
z powodu HF, odpowiednio w grupach ablacji i leczenia
zachowawczego [552].

Badanie CABANA byto otwarta, wieloosrodkowa préba
kliniczna z randomizacja przeprowadzong z inicjatywy
samych badaczy, do ktérej wiaczono 2204 pacjentéw
z objawowym AF. W tym badaniu nie wykazano korzysci ze
strategii ablacji AF w poréwnaniu z leczeniem zachowaw-
czym pod wzgledem wystepowania gtéwnego ztozonego
punktu korncowego, obejmujacego zgon, uposledzajacy
udar mézgu, powazne krwawienie i nagte zatrzymanie
krazenia, w catej badanej populacji [553]. W analizie pod-
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grupy 778 pacjentéw (35%) z objawami w >l klasie wedtug
NYHA gtéwny punkt koncowy wystapit u 34 pacjentéow
(9,0%) w grupie ablacji przezcewnikowej w poréwnaniu
z 49 pacjentami (12,3%) w grupie farmakoterapii (HR 0,64;
95% Cl, 0,41-0,99) [554]. Réwniez i w tej probie klinicznej
liczba incydentéw byta jednak mata, a HF definiowano je-
dynie na podstawie objawéw — informacja na temat LVEF
byta dostepna dla 73% pacjentéw, z ktérych 79% miato
LVEF >50%, a 11,7% miato LVEF 40%-49% [554]. Zaréwno
wyniki badania CASTLE-AF, jak i badania CABANA wykazaty
wysoce istotny wptyw ablacji przezcewnikowej na objawy
wystepujace u pacjentdéw [552-554].

Zalecenia dotyczace leczenia migotania przedsionkow
u pacjentow z niewydolnoscia serca

Zalecenia

Leczenie przeciwkrzepliwe

Dtugoterminowe stosowanie doustnego leku
przeciwkrzepliwego jest zalecane u wszystkich

pacjentow z AF, HF i >2 pkt. w skali CHA,DS -VASc |
u mezczyzn lub 23 pkt. w skali CHA, DS -VASc

u kobiet [7]

NOAC sg zalecane jako preferowane w stosunku
do VKA u pacjentéw z HF, z wyjatkiem pacjentéw
z umiarkowang lub ciezka stenozg mitralng lub
mechaniczng proteza zastawkowa [528, 558]

Dtugoterminowe stosowanie doustnego leku
przeciwkrzepliwego nalezy rozwazy¢ w celu zapo-

biegania udarom mézgu u pacjentéw z AF i 1 pkt. lla
w skali CHA DS -VASc u mezczyzn lub 2 pkt. w skali
CHA DS -VASc u kobiet [7, 559]

Kontrola czestosci rytmu komor

Beta-adrenolityki nalezy rozwazy¢ w celu krétko-
i dtugoterminowej kontroli czestosci rytmu komor lla
u pacjentéw z HF i AF [535]

Digoksyne nalezy rozwazy¢, jezeli czesto$¢ rytmu
komor pozostaje duza pomimo stosowania beta-ad-
renolityku lub kiedy beta-adrenolityki sg przeciw-
wskazane lub nie sg tolerowane [536]

lla

Kardiowersja

Pilna kardiowersja elektryczna jest zalecana

w przypadku nagtego pogorszenia HF u pacjentow
z szybka czynnoscia rytmu komor i niestabilnoscia
hemodynamiczna

Kardiowersje mozna rozwazy¢ u pacjentéw, u kté-
rych pomimo optymalnego leczenia zachowawcze-
go istnieje zwigzek miedzy AF a nasileniem objawéw
HF [7, 541]

IIb

Ablacja przezcewnikowa AF

Ablacje przezcewnikowa nalezy rozwazy¢ w celu
prewencji lub leczenia AF, jezeli istnieje wyrazny
zwigzek miedzy napadowym lub przetrwatym AF
a nasileniem objawoéw HF, ktére utrzymujg sie pomi-
mo leczenia zachowawczego [552-554, 5571
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: AF, migotanie przedsionkéw; CHA DS -VASc, skala obejmujaca
zastoinowa niewydolnos¢ serca lub dysfunkcje lewej komory, nadcisnienie
tetnicze, wiek =75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.), chorobe naczyn,
wiek 65-74 lata oraz ptec zenska; HF, niewydolnos¢ serca; NOAC, doustny
lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonistg witaminy K; VKA, antagonista
witaminy K

Do dwdch innych prospektywnych préb klinicznych
wigczano pacjentéw z HFrEF i przetrwatym AF, ktérych
przypisywano losowo do ablacji przezcewnikowej lub
leczenia zachowawczego w jednym badaniu (AMICA,
n = 140) oraz do ablacji przezcewnikowej lub leczenia amio-

daronem w drugim badaniu (AATAC, n = 203) [555, 556].
W pierwszej z tych préb klinicznych nie wykazano zadnej
réznicy wzrostu LVEF miedzy dwoma grupami [555]. W dru-
gim badaniu wykazano przewage ablacji przezcewnikowej
pod wzgledem gtéwnego punktu koricowego, czestosci
nawrotéw AF, a takze zmniejszenia czestosci nieplano-
wanych hospitalizacji i zgonéw [556]. W odréznieniu od
badania AMICA [555], ale zgodnie z wynikami badania
CASTLE-AF [552] w badaniu AATAC réwniez wykazano
korzystny wptyw ablacji przezcewnikowej na LVEF [556].

Podsumowujac, nie ma wystarczajgcych dowodéw
przemawiajacych za strategia kontroli rytmu serca za
pomoca lekéw antyarytmicznych w poréwnaniu ze stra-
tegiag kontroli czestosci rytmu komér u pacjentéw z HF
i AF [547-551]. Wyniki randomizowanych préb klinicznych,
w ktérych poréwnywano ablacje przezcewnikowa z le-
czeniem zachowawczym, zgodnie wskazujg na poprawe
objawowa, natomiast wyniki dotyczace umieralnosci
i czestosci hospitalizacji opieraja sie na stosunkowo matej
liczbie incydentéw i z tego powodu nie pozwalaja na
sformutowanie definitywnych wnioskéw [152, 548-550,
552-554, 557].

12.1.2. Komorowe zaburzenia rytmu

Komorowe zaburzenia rytmu moga by¢ powiktaniem,
a w niektorych przypadkach przyczyna HF. Czeste przed-
wczesne pobudzenia komorowe (VPB, ventricular prema-
ture beat) moga prowadzi¢ do odwracalnej dysfunkgji
skurczowej. Mozliwe czynniki moga obejmowac dyssyn-
chronie skurczu i nieprawidtowosci proceséw zaleznych
od jonéw wapnia [560].

Poczatkowe leczenie komorowych zaburzen rytmu
w HF powinno obejmowac skorygowanie potencjalnych
czynnikéw wyzwalajacych (takich jak zaburzenia elektro-
litowe, szczegodlnie hipo- i hiperkalemia, oraz stosowanie
lekéw o dziataniu proarytmicznym), a takze optymaliza-
cje farmakoterapii HF. Mimo iz niedokrwienie moze by¢
jednym z czynnikéw wyzwalajacych, nie wykazano, aby
rewaskularyzacja zmniejszata ryzyko komorowych zabu-
rzen rytmu [561].

Amiodaron jest skuteczny réwniez jako lek hamujacy
komorowe zaburzenia rytmu. Nie zmniejsza on jednak
czestosci wystepowania nagtych zgonéw sercowych ani
umieralnosci ogdlnej [161]. U pacjentéw z kardiomiopatig
wywotang przez VPB mozna rozwazy¢ podanie amiodaro-
nu w celu zmniejszenia nawrotéw arytmii i objawéw oraz
poprawy czynnosci LV, chociaz nalezy réwniez bra¢ pod
uwage dziatania uboczne tego leku. Inne leki oméwiono
w rozdziale 12.1 Suplementu.

Ablacja VPB pradem o czestotliwosci radiowej moze
poprawi¢ czynno$¢ LV oraz by¢ moze kliniczne wyniki
leczenia u pacjentéw z kardiomiopatia arytmiczna, jezeli
VPB przyczyniaja sie do dysfunkgcji LV [562]. Trwate zmniej-
szenie liczby VPB wiazato sie zmniejszym ryzykiem zgonu
zprzyczyn sercowych, przeszczepienia serca lub hospitali-
zacji z powodu HF w trakcie dalszej obserwacji [563, 5641.
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12.1.3. Objawowa bradykardia, pauzy i blok
przedsionkowo-komorowy

Wskazania do implantacji stymulatora nie réznia sie dla
pacjentamiz HF i pacjentéw zinnymi CVD. Uzyskano wiele
dowoddw, ze stymulacja RV moze wywiera¢ niekorzystny
wptyw na czynnos$¢ skurczowg LV, dtugoterminowo pro-
wadzacy do HF [565]. U pacjentéw z HFrEF wymagajacych
czestej stymulacji komorowej, na przyktad z powodu bloku
AV lub AF z wolng czynnoscig komér, nalezy wszczepiac
CRT zamiast konwencjonalnego stymulatora w celu unik-
niecia pogorszenia rokowania, co wykazano w badaniu
Biventricular versus Right Ventricular Pacing in Heart Failure
Patients with Atrioventricular Block (BLOCK-HF) [216]. W po-
szukiwaniu bardziejfizjologicznego rozwigzania niz stymu-
lacja RV coraz czesciej stosuje sie fizjologiczng stymulacje
komorowa [physiological pacing, tj. stymulacje peczka Hisa
lub jego okolicy badz przegrody miedzykomorowej, co
pozwala stymulowac obie komory réwnoczesnie — przyp.
thum ] [566]. W nierandomizowanym poréwnaniu kolejnych
304 pacjentéw ze stymulacja peczka Hisa oraz kolejnych
433 pacjentéw ze stymulacja RV stwierdzono mniejsza
czestos¢ hospitalizacji zpowodu HF oraz trend w kierunku
mniejszej umieralnosci w pierwszejz tych grup [567]. Mimo
iz ta technika stymulacji jest obiecujaca, potrzeba wiecej
danych, aby potwierdzic jej role.

12.2. Przewlekte zespoty wiericowe
Choroba wiencowa jest najczestszg przyczyng HF w kra-
jach uprzemystowionych, krajach o srednich dochodach,
a w coraz wiekszym stopniu takze w krajach o matych
dochodach. Nalezy ja bra¢ pod uwage jako mozliwa przy-
czyne HF u wszystkich pacjentéw z obrazem klinicznym
HF de novo.

Diagnostyke u pacjentéw z HF i przewlektymi zespota-
mi wiencowymi (CCS, chronic coronary syndromes) przed-
stawiono w niedawnych wytycznych ESC dotyczacych CCS,
opublikowanych w 2019 roku [5]. Pacjentéw z HF nalezy
uwaznie ocenia¢ w poszukiwaniu objawéw podmiotowych
i/lub przedmiotowych CCS. Zaleca sie ocene kliniczna,
zebranie wywiadéw rodzinnych, badanie przedmiotowe,
EKG oraz badania obrazowe [5]. U pacjentéw z HF udo-
kumentowanie niedokrwienia za pomoca badan niein-
wazyjnych i inwazyjnych moze by¢ trudne ze wzgledu na
mozliwg staba wydolnos¢ fizyczna i wptyw zwiekszonego
cisnienia korncoworozkurczowego w LV. W celu okreslenia
obecnosci i rozlegtosci zmian w przebiegu CAD, a takze
oceny potencjalnych wskazan do rewaskularyzacji mozna
wykonywac koronarografie lub CTCA (zob. rozdz. 4.3) [5].

12.2.1. Leczenie farmakologiczne

Podstawa leczenia u pacjentéw z HFrEF i CAD sg beta-ad-
renolityki ze wzgledu na ich korzystny wptyw na rokowa-
nie [116-120, 568]. Iwabradyne nalezy rozwazac jako lek
alternatywny w stosunku do beta-adrenolitykéw (kiedy
te sg przeciwwskazane) lub jako dodatkowy lek przeciw-
dtawicowy u pacjentéw z rytmem zatokowym, u ktérych

czestos¢ rytmu komor wynosi =70 uderzen na minute
[139, 569]. Inne leki przeciwdtawicowe (np. amlodypina,
felodypina, nikorandil, ranolazyna oraz azotany podawane
doustnie lub przezskérnie) sa skuteczne w leczeniu obja-
wow, natomiast ich wptyw na rokowanie jest neutralny
lub nie ma danych na ten temat [5, 570-574]. Wydaje
sie, ze trimetazydyna wywiera addytywne dziatanie, na
przyktad poprawiajac czynnos¢ LV i wydolnos¢ fizyczna
u pacjentéw z HFrEF i CCS, ktérzy otrzymujg juz beta-ad-
renolityki [575-577]. Trimetazydyne i inne leki przeciw-
dtawicowe mozna rozwazac u pacjentéw z HF i dfawicg
pomimo stosowania beta-adrenolityku i/lub iwabradyny.
U pacjentéw z HF krétko dziatajgce azotany powinny by¢
stosowane ostroznie, poniewaz wywotuja hipotensje.
Diltiazem i werapamil zwiekszaja czesto$¢ wystepowania
incydentéw zwigzanych z HF u pacjentéw z HFrEF i sg
przeciwwskazane [578].

Algorytm stosowania lekéw przeciwdtawicowych
u pacjentéw z HFrEF przedstawiono na rycinie 15.

Beta-adrenolityki, dtugo dziatajace azotany, antago-
nistéw wapnia, iwabradyne, ranolazyne, trimetazydyne,
nikorandil oraz ich pofgczenia nalezy rozwazac u pacjen-
tow z HFpEF w celu zmniejszenia dtawicy, ale nie nalezy
przewidywac korzystnego wptywu tych lekéw na sama HF
i wiencowe punkty koncowe.

Rywaroksaban w matej dawce (2,5 mg dwa razy
dziennie) nie wywart korzystnego wptywu na rokowanie
u pacjentéw z HFrEF i CCS w badaniu COMMANDER-HF,
ktérego celem byta ocena skutecznosci i bezpieczenstwa
rywaroksabanu pod wzgledem zmniejszania ryzyka zgonu,
Mliudaru mézgu u pacjentéw z HF i CAD po epizodzie zde-
kompensowanej HF [579]. Do tej préby klinicznej wiaczano
pacjentéw z HFYEF po niedawnym epizodzie nasilenia HF,
tj. w ciggu 21 dni przed wtaczeniem do badania. U takich
pacjentéw istnieje duze ryzyko incydentéw zwigzanych
z HF i takie incydenty byly gtéwnga przyczyna zgonéw
i hospitalizacji w prébie klinicznej. Rywaroksaban nie miat
wptywu na wystepowanie tych incydentéw. Dla odmiany,
w prospektywnie zaplanowanej analizie podgrup w ba-
daniu COMPASS stwierdzono, ze stosowanie matej dawki
rywaroksabanu w pofaczeniu z kwasem acetylosalicylo-
wym wigzato sie ze zmniejszeniem czestosci wystepowania
incydentéw niedokrwiennych u pacjentéw z HF, gtéwnie
HFmrEF lub HFpEF [580]. Na podstawie tych danych mozna
rozwazac rywaroksaban w matej dawce u pacjentéw z CAD
(lub chorobg tetnic obwodowych) i HF, LVEF >40% oraz
rytmem zatokowym, u ktérych istnieje duze ryzyko udaru
modzgu i mate ryzyko powikfan krwotocznych.

12.2.2. Rewaskularyzacja miesnia sercowego
Dostepne dane na temat korzysci z rewaskularyzacji mie-
$nia sercowego u pacjentéw z HF sg ograniczone.

W badaniu STICH poréwnano pomostowanie tetnic
wiencowych (CABG, coronary artery bypass grafting) zlecze-
niem zachowawczym u pacjentéw z CAD nadajaca sie do
leczenia za pomocg CABG oraz z upos$ledzong czynnoscia
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Stosowanie lekdw przeciwdiawicowych u pacjentéw z CCS i HFrEF

Beta-adrenolityki
(klasa I)

Utrzymywanie sig
objawéw CCS

c

HR >70/min i rytm zatokowy

S

HR <70/min i/lub
migotanie przedsionkow

l

Trimetazydyna Ranolazyna
(Klasa Ilb) lub (Klasa Ilb)
Iwabradyna Jezeli nie ma poprawy ~ Nikorandil lub Azotany
(klasa lla) " (klasa IIb) (klasa lb)
Felodypina Amlodypina
(klasa llb) lub (klasa llb)

Diltiazem (klasa IIl)

Werapamil (klasa IIl)

Rycina 15. Algorytm leczenia zachowawczego przewlektego zespotu wienncowego u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja

wyrzutowq

Kolory oznaczaja klasy zalecen: zielony — zalecenie klasy |; z6tty — zalecenie klasy lla; pomaranczowy — zalecenie klasy llb; czerwony — za-

lecenie klasy Il (definicje — zob. tab. 1)

Skréty: CCS, przewlekly zespdt wiencowy; HFrEF, niewydolnosc serca z obnizong frakcja wyrzutowa; HR, czestos¢ rytmu serca

LV (LVEF <35%). Po medianie 56 miesiecy obserwacji nie
stwierdzono istotnej réznicy umieralnosci ogdlnej, ktéra
byta gtéwnym punktem koricowym w badaniu, miedzy
grupa CABG a grupa leczenia zachowawczego [89]. W trak-
cie obserwacji przedtuzonej do 10 lat stwierdzono istotne
zmniejszenie ryzyka zgonu w grupie CABG w poréwnaniu
zgrupa leczenia zachowawczego (58,9% vs 66,1%; HR 0,84;
95% Cl, 0,73-0,97; P = 0,02) [581]. Umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz czesto$¢ wystepowania
ztozonego punktu kornicowego obejmujacego zgony
z dowolnej przyczyny i hospitalizacje z przyczyn serco-
wo-naczyniowych takze byty istotnie mniejsze w grupie
CABG po 10 latach obserwacji [581]. Analizy post hoc prze-
prowadzone w badaniu STICH wskazuja, ze predyktorami
wynikéw po rewaskularyzacji nie byty zywotnos$¢ miesnia
sercowego ani dtawica piersiowa, ani niedokrwienie [92, 93,
582]. Badanie Heart Failure Revascularisation Trial (HEART)
miato niedostateczng moc statystyczng, poniewaz wia-
czono do niego tylko 138 z planowanych 800 pacjentéw,

i nie wykazano w nim réznic klinicznych wynikéw leczenia
miedzy pacjentami z HF, u ktérych wykonano CABG lub
zastosowano leczenie zachowawcze [583].

Dotychczas nie przedstawiono wynikéw zadnych RCT,
w ktérych poréwnano by przezskérng interwencje wien-
cowa (PCl, percutaneous coronary intervention) z leczeniem
zachowawczym u pacjentéw z HFYEF. Zakoriczono juz jed-
nak rekrutacje do badania REVIVED-BCIS2 (numer badania
w rejestrze ClinicalTrials.gov: NCT01920048) [584]. Nie ma
réwniez badan z randomizacja, w ktérych poréwnano by
PClz CABG, poniewaz z takich randomizowanych préb kli-
nicznych wytaczano pacjentéw z HFrEF. W prospektywnym
rejestrze obejmujacym 4616 pacjentéw z choroba wielo-
naczyniowq i HFrEF poréwnanie pacjentéw dobranych
z wykorzystaniem skali sktonnosci wykazato podobna
przezywalnos¢ ($redni czas obserwacji 2,9 roku) w grupach
PCli CABG, natomiast PCl wiazata sig z wiekszym ryzykiem
MI, zwtaszcza u pacjentdw, u ktérych rewaskularyzacja byta
niepetna, a z kolei CABG wiazato sie z wiekszym ryzykiem
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udaru moézgu [585]. Analiza pacjentéw dobranych z wy-
korzystaniem skali sktonnosci wykazata istotnie mniejsze
ryzyko zgonu lub powaznego incydentu sercowo-naczy-
niowego u pacjentéw z cukrzyca, dysfunkcja LV i choroba
wielonaczyniowa leczonych za pomocg CABG w poréwna-
niu z grupa, u ktérej wykonano PCl [586]. Pomostowanie
tetnic wiehcowych wigzato sie zlepszymiwynikami niz PCl
réwniez u pacjentdéw z umiarkowana lub ciezka dysfunkcja
LV i chorobg pnia lewej tetnicy wiericowej lub ztozong
CAD [587, 588]. Dwie metaanalizy potwierdzity, ze CABG
wigze sie zlepszymi klinicznymi wynikami leczenia, w tym
umieralnoscia, czestoscig wystepowania Ml oraz czestoscig
ponownych rewaskularyzacji, w poréwnaniu z PCl i/lub
leczeniem zachowawczym [589, 590].

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji miesnia sercowego u pa-
cjentow z niewydolnoscia serca z obnizona frakcja wyrzutowa

Zalecenia m Poziom®

CABG nalezy rozwazyc¢ jako strategie rewaskularyza-

¢ji pierwszego wyboru u pacjentéw kwalifikujacych

sie do leczenia chirurgicznego, zwtaszcza jezeli lla
wystepuje u nich cukrzyca lub choroba wielonaczy-

niowa [581, 587, 588, 590]

Rewaskularyzacje wierncowa nalezy rozwazy¢ w celu

zmniejszenia objawéw dtawicy (lub ekwiwalentu

dtawicy) utrzymujacych sie pomimo optymalnego

leczenia zachowawczego, w tym stosowania lekéw lla C
przeciwdtawicowych, u pacjentéw z HFrEF, CCS

i anatomia zmian w tetnicach wiericowych nadajaca

sie do rewaskularyzacji

U kandydatéw do LVAD wymagajacych rewaskula-
ryzacji wiencowej nalezy unika¢ CABG, jezeli jest to lla C
mozliwe
Rewaskularyzacje wierncowa mozna rozwazy¢
w celu poprawy rokowania u pacjentéw z HFrEF, CCS
i anatomia zmian w tetnicach wiericowych nadajaca
sie do rewaskularyzacji po doktadnym rozwazeniu
indywidualnego stosunku ryzyka do korzysci, w tym
anatomii zmian w tetnicach wiericowych (tj. proksy-
malne >90% zwezenie duzego naczynia, zwezenie
pnia LTW lub proksymalne zwezenie GPZ), choréb
wspdtistniejacych, oczekiwanej dtugosci zycia oraz
perspektyw pacjenta
PCl mozna rozwazy¢ jako leczenie alternatywne
w stosunku do CABG na podstawie oceny dokona-
nej przez Kardiogrupe z uwzglednieniem anatomii Ib C
zmian w tetnicach wieicowych, choréb wspétistnie-
jacych i ryzyka chirurgicznego
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: CABG, pomostowanie tetnic wiencowych; CCS, przewlekty zespét wierico-
wy; GPZ, gataz przednia zstepujaca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg
wyrzutowg; LTW, lewa tetnica wiencowa; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace
lewej komory; PCl, przezskérna interwencja wieicowa

12.3. Wady zastawkowe

12.3.1. Stenoza aortalna

Stenoza aortalna moze wywotywac lub nasila¢ HF poprzez
zwiekszanie obcigzenia nastepczego LV oraz wywotywanie
przerostu i przebudowy LV [591]. Kiedy u pacjenta z ciez-
ka stenoza aortalng wystapig objawy HF, rokowanie jest
skrajnie zte. Zadne leczenie zachowawcze nie poprawia
rokowania w stenozie aortalnej. U wszystkich pacjentéw
zHF i objawowa ciezka stenozg aortalna nalezy zastosowac
leczenie farmakologiczne HF. Leki rozszerzajgce naczynia
muszg by¢ stosowane ostroznie w celu unikniecia hipoten-

sji. Co szczegdlnie wazne, mozliwe zmniejszenie objawéw
po zastosowaniu leczenia zachowawczego nie powinno
opd6zniac interwengji.

W przypadku podejrzenia objawowej wysokogradien-
towej stenozy aortalnej (pole powierzchni ujscia zastawki
aortalnej <1 cm?, Sredni gradient ci$nienia =40 mm Hg)
nalezy wykluczy¢, a w przypadku obecnosci skorygowac
inne przyczyny zwiekszonego przeptywu przez zastawke
(tj. niedokrwistos¢, nadczynnos¢ tarczycy, obecnosc prze-
toki tetniczo-zylnej), zanim przeprowadzi sie interwencje
na zastawce aortalnej [592]. Interwencja na zastawce
aortalnej jest zalecana u pacjentéw z objawami HF i ciez-
ka wysokogradientowg stenoza aortalng niezaleznie od
LVEF. Postepowanie u pacjentéw z niskoprzeptywowa,
niskogradientowa stenozg aortalng przedstawiono na
rycinie 16 [592].

Interwencja jest zalecana u pacjentéw z oczekiwang
dtugoscia dalszego zycia >1 roku, z unikaniem daremno-
4ci leczenia. Wykazano, ze przezcewnikowa implantacja
zastawki aortalnej (TAVI, transcatheter aortic valve implan-
tation) jest nie gorsza niz chirurgiczna wymiana zastawki
aortalnej (SAVR, surgical aortic valve replacement) pod
wzgledem zmniejszania czestosci wystepowania incy-
dentéw klinicznych (w tym zgonéw i uposledzajacych
udaréw mozgu) u pacjentdw z grupy duzego lub posred-
niego ryzyka chirurgicznego [593-600]. W grupie matego
ryzyka chirurgicznego $redni wiek pacjentéw wiaczonych
do RCT, w ktérych poréwnywano TAVI i SAVR, wynosit
>70 lat, a dtugos¢ okresu obserwacji byta ograniczona do
2 lat. Chirurgiczna wymiane zastawki aortalnej zaleca sie
wiec u pacjentéw w wieku <75 lat z matym ryzykiem chi-
rurgicznym (STS-PROM lub EuroSCORE Il <4%), natomiast
TAVI u pacjentéw w wieku >75 lat lub z duzym/wyklucza-
jacym operacje ryzykiem chirurgicznym (STS-PROM lub
EuroSCORE Il >8%). We wszystkich pozostatych przypad-
kach wyboru miedzy TAVI a SAVR powinna dokonywa¢
Kardiogrupa, rozwazajac argumenty za i przeciw kazdemu
rodzajowi leczenia z uwzglednieniem wieku, oczekiwanej
dtugosci zycia, preferencji danego pacjenta oraz innych
cech, w tym indywidualnej charakterystyki klinicznej
i anatomicznej. Interwencje na zastawce aortalnej powinny
by¢ wykonywane tylko w osrodkach, ktére dysponujg od-
dziatami/zespotami kardiologiiinwazyjneji kardiochirurgii
na miejscu i prowadza usystematyzowang wspotprace
w ramach Kardiogrupy.

Balonowa walwuloplastyke aortalng mozna rozwazac
u bardzo objawowych pacjentéw z AHF (tj. we wstrzasie
kardiogennym) jako leczenie pomostowe do czasu TAVI
lub SAVR, badz tez w zaawansowanej HF jako BTR lub DT.

12.3.2. Niedomykalnos$¢ aortalna
Ciezka niedomykalnos$¢ aortalna moze prowadzi¢ do
postepujacej rozstrzeni LV, a nastepnie jej dysfunkgji, HF
i ztego rokowania.

Leczenie farmakologiczne moze zmniejszy¢ objawy
HF u pacjentéw z ciezka niedomykalnoscia aortalna.
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Rycina 16. Postepowanie u pacjentéw z ciezka niskoprzeptywowa niskogradientowa stenoza aortalna i niewydolnoscia serca

?Pole powierzchni ujscia zastawki <1 cm?, maksymalna predkos¢ przeptywu przez zastawke <4,0 m/s, sredni gradient cisnienia <40 mm Hg;
wskaznik objetosci wyrzutowej <35 ml/m? wiek >70 lat, typowe objawy bez innego wyttumaczenia, przerost lewej komory lub zmniejszone
odksztatcenie podtuzne lewej komory, sredni gradient cisnienia 30-40 mm Hg, pole powierzchni ujscia zastawki <0,8 cm?, wskaznik objetosci
wyrzutowej <35 ml/m? w ocenie metodg inna niz standardowa echokardiografia dopplerowska; ‘rezerwe przeptywu definiuje sie jako wzrost
wskaznika objetosci wyrzutowej o >20%; 9AS jest bardzo prawdopodobna, jezeli nasilenie zwapnien zastawki wynosi >3000 j. Agatstona

u mezczyzn, 21600 j. Agatstona u kobiet. AS jest prawdopodobna, jezeli nasilenie zwapnien zastawki wynosi >2000 j. Agatstona u mezczyzn,
>1200 j. Agatstona u kobiet. AS jest mato prawdopodobna, jezeli nasilenie zwapnien zastawki wynosi <1600 j. Agatstona u mezczyzn, <800 j.
Agatstona u kobiet; ©zwiekszenie pola powierzchni ujscia zastawki do >1,0 cm? w odpowiedzi na wzrost przeptywu (rezerwa przeptywu)
podczas echokardiografii dobutaminowej; zwiekszenie sredniego gradientu cisnienia do co najmniej 40 mm Hg bez istotnej zmiany pola
powierzchni ujscia zastawki w odpowiedzi na wzrost przeptywu (rezerwa przeptywu) podczas echokardiografii dobutaminowej; 9SAVR zaleca
sie u pacjentéw w wieku <75 lat z matym ryzykiem chirurgicznym (STS-PROM lub EuroSCORE Il <4%), natomiast TAVI u pacjentow w wieku
>75 lat lub z duzym/wykluczajgcym operacje ryzykiem chirurgicznym (STS-PROM lub EuroSCORE Il >8%). We wszystkich pozostatych
przypadkach zaleca sig, aby wyboru miedzy TAVI a SAVR dokonywata Kardiogrupa, rozwazajac argumenty za i przeciw kazdemu rodzajowi
leczenia z uwzglednieniem wieku, oczekiwanej dtugosci zycia, preferencji danego pacjenta oraz indywidualnej charakterystyki klinicznej

i anatomicznej

Kolory oznaczaja klasy zalecen: zielony — zalecenie klasy |; z6tty — zalecenie klasy lla (definicje — zob. tab. 1)

Skréty: AS, stenoza aortalna; CT, tomografia komputerowa; EuroSCORE I, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation II; LVEF, frakcja
wyrzutowa lewej komory; SAVR, chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; STS-PROM, skala przewidywanego ryzyka zgonu wedtug Society
of Thoracic Surgeons; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
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W szczegdlnosci przydatne moga by¢ inhibitory RAAS
[601]. Beta-adrenolityki nalezy stosowac ostroznie, ponie-
waz powoduja one wydtuzenie rozkurczu i moga nasila¢
niedomykalnos¢ aortalna.

Operacje zastawki aortalnej zaleca sie u pacjentéw
z ciezka niedomykalnoscia aortalng i objawami HF nieza-
leznie od LVEF [592, 602, 603]. W przypadkach, w ktérych
ryzyko chirurgiczne byto duze lub wykluczato operacje,
do leczenia niedomykalnosci aortalnej wykorzystywano
réwniez TAVI [604].

12.3.3. Niedomykalno$¢ mitralna

Pierwotna (organiczna) niedomykalnos¢ mitralna
Pierwotna niedomykalno$¢ mitralna (MR, mitral regurgi-
tation) jest spowodowana nieprawidtowosciami aparatu
zastawkowego i moze by¢ przyczyna HF.

Leczenie chirurgiczne, najlepiej naprawe zastawki,
zaleca sie u pacjentéw z ciezka pierwotng MR i objawami
HF. Jezeli operacja jest przeciwwskazana lub wigzataby sie
zduzym ryzykiem, mozna rozwazy¢ przezskdrna naprawe
[592, 605].

Wtdrna (czynnosciowa) niedomykalnos¢ mitralna
Wtdrna niedomykalnos¢ mitralna (SMR, secondary mitral
regurgitation) jest gtdbwnie choroba LV. Moze by¢ réwniez
spowodowana powiekszeniem pierscienia mitralnego
wtdérnie do rozstrzeni LA [606]. Umiarkowana lub ciezka
SMR wiaze sie ze skrajnie ztym rokowaniem u pacjentéw
zHF [607, 608]. Oceny etiologii i ciezkosci MR powinien do-
konywa¢ doswiadczony echokardiografista, opierajac sie
na wieloparametrycznejocenie, najlepiej u pacjenta w sta-
bilnym stanie, po optymalizacji leczenia zachowawczego
i CRT. Poniewaz SMR jest dynamicznym stanem, ilosciowa
ocena echokardiograficzna podczas wysitku moze by¢
pomocna u pacjentéw z umiarkowang SMR w spoczynku
i objawami w trakcie aktywnosci fizycznej [609]. Zaleca sie
wczesne kierowanie pacjentéw z HF i umiarkowang lub
ciezkag MR do wielospecjalistycznej Kardiogrupy, obejmu-
jacej specjalistéw leczenia HF, w celu dokonania oceny i za-
planowania leczenia. Kardiogrupa musi przede wszystkim
zweryfikowa¢, czy pacjent otrzymuje optymalne leczenie,
w tym CRT, jezeli jest ona wskazana (ryc. 17).

U pacjentéw z ciezka SMR i HFrEF, ktérzy wymagaja
rewaskularyzacji, nalezy rozwazy¢ operacje zastawki
mitralnej i CABG. Izolowang operacje zastawki mitralnej
mozna rozwazac u objawowych pacjentéw z ciezkag SMR
pomimo optymalnego leczenia, u ktérych ryzyko chirur-
giczne jest mate [592].

W dwoch prébach klinicznych z randomizacja, bada-
niach MITRA-FR i COAPT, oceniano skutecznos¢ przez-
skérnej naprawy zastawki mitralnej sposobem ,brzeg do
brzegu” w potaczeniu z optymalnym leczeniem zacho-
wawczym w poréwnaniu zsamym optymalnym leczeniem
zachowawczym u objawowych pacjentéw z obnizona
LVEF (15%-40% w badaniu MITRA-FR i 20%-50% w ba-
daniu COAPT) oraz umiarkowana do ciezkiej lub ciezka

SMR (efektywna powierzchnia ujscia niedomykalnosci
[EROA, effective regurgitant orifice areal 220 mm? w ba-
daniu MITRA-FR, =30 mm? w badaniu COAPT) [610-612].
W badaniu MITRA-FR nie wykazano korzystnego wptywu
interwencji na umieralnos¢ ogdlng i hospitalizacje z po-
wodu HF w ciggu 12 miesiecy (gtéwny punkt koricowy;
HR 1,16; 95% Cl, 0,73-1,84) i 24 miesiecy obserwacji
[610, 611]. Natomiast w badaniu COAPT wykazano istotne
zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu HF po
24 miesigcach (gtéwny punkt korncowy; HR 0,53; 95% Cl,
0,40-0,70), a takze umieralnosci (drugorzedowy punkt
koricowy; HR 0,62; 95% Cl, 0,46-0,82) [612]. Za rozbiezne
wynikibadan MITRA-FRi COAPT odpowiedzialne moga by¢
réznice pod wzgledem doboru pacjentéw, jednoczeénie
stosowanego leczenia zachowawczego, oceny echokar-
diograficznej, kwestii proceduralnych oraz ciezkosci SMR
wzgledem stopnia rozstrzeni LV [613-615]. Podsumowujac,
przezskdrna naprawe zastawki mitralnej sposobem ,brzeg
do brzegu” nalezy rozwaza¢ w celu poprawy klinicznych
wynikéw leczenia tylko u starannie wybranych pacjentéw
zumiarkowana do ciezkiej lub ciezka SMR (EROA =30 mm?)
i korzystna charakterystyka anatomiczna, ktérzy pozostaja
objawowi (II-IV klasa wg NYHA) pomimo optymalnego
leczenia zachowawczego i spetniaja kryteria wiaczenia do
badania COAPT (tj. LVEF 20%-50%, wymiar korncowoskur-
czowy LV <70 mm, cisnienie skurczowe w tetnicy ptucnej
<70 mm Hg, niewystepowanie umiarkowanej lub ciezkiej
dysfunkgji RV, ciezkiej niedomykalnosci tréjdzielnej (TR,
tricuspid regurgitation) ani niestabilnosci hemodynamicz-
nej) (ryc. 17) [615, 616].

Przezskérng naprawe zastawki mitralnej sposobem
,brzeg do brzegu” mozna réwniez rozwaza¢ w celu
zmniejszenia objawéw u pacjentéw z zaawansowana HF,
ciezka SMR i nasilonymi objawami pomimo optymalnego
leczenia zachowawczego. U takich pacjentéw trzeba
rowniez rozwazac przeszczepienie serca lub wszczepienie
LVAD [376, 617].

W leczeniu SMR dostepne sa réwniez inne systemy
przezskornej naprawy zastawki mitralnej, takie jak anulo-
plastyka posrednia. Ta metoda charakteryzuje sie krétsza
krzywa uczenia sie i mniejszymi wymaganiami techniczny-
mi niz przezskdérna naprawa zastawki mitralnej sposobem
,brzeg do brzegu” i nie wyklucza innych zabiegéw po
zastosowaniu tego leczenia. W randomizowanej prébie
klinicznej z grupa kontrolng pozorowanego leczenia,
w ktérej oceniano urzadzenie do przezskérnej posredniej
anuloplastyki mitralnej, osiagnieto gtéwny punkt korcowy
zmniejszenia objetosci fali zwrotnej mitralnej z odwrotng
przebudowa LViLA po 12 miesigcach [618]. Dalsze badania
potwierdzity korzystny wptyw tego leczenia na objetos¢
LA i przebudowe LV, z trendami w kierunku wydtuzenia
dystansu podczas 6-minutowej préby chodu, poprawy
objawowej, a takze zmniejszenia czestosci hospitalizacji
z powodu HF w metaanalizie danych uzyskanych u po-
szczegolnych pacjentéw [619-622]. Jako mozliwe alter-
natywne leczenie pojawita sie réwniez przezcewnikowa
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Rycina 17. Postepowanie we wtdrnej niedomykalnosci mitralnej u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa

2|-IV klasa wedtug NYHA; Pumiarkowana do ciezkiej lub ciezka (EROA =30 mm?); “spetnione muszg by¢ wszystkie nastepujace kryteria:

LVEF 20%-50%, LVESD <70 mm, szacowane ci$nienie skurczowe w tetnicy ptucnej <70 mm Hg, niewystepowanie umiarkowanej lub ciezkiej
dysfunkcji prawej komory ani ciezkiej niedomykalnosci tréjdzielnej, niewystepowanie niestabilnosci hemodynamicznej [612]

Kolory oznaczaja klasy zalecen: zielony — zalecenie klasy |; z6tty — zalecenie klasy Ila; pomaranczowy — zalecenie klasy b

(definicje — zob. tab. 1)

Skroty: BTT, leczenie pomostowe do czasu przeszczepienia serca; CABG, pomostowanie tetnic wierncowych; CRT, terapia resynchronizujaca;
EE-MVR, naprawa zastawki mitralnej sposobem ,brzeg do brzegu”; EROA, efektywna powierzchnia ujscia niedomykalnosci; HF, niewydolnos¢
serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa; HT, przeszczepienie serca; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace lewej
komory; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar koricowoskurczowy lewej komory; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia;
NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PCl, przezskérna interwencja wiericowa; SMR, wtérna niedomykalnosé mitralna

implantacja zastawki mitralnej, ale wcigz nie ma prob ~ 12.3.4. Niedomykalnosc tréjdzielna

klinicznych z randomizacja [623].

Niedomykalnos¢ tréjdzielna moze by¢ przyczyng lub

Interwencje na zastawce mitralnej nie sg zalecane nastepstwem dysfunkcji RV i HF. Postepowanie w HF z TR
u pacjentéw z oczekiwang dtugoscia dalszego zycia <1 roku  obejmuje leczenie zachowawcze (tj. za pomoca diurety-

z powodu choréb pozasercowych [592].

kéw i antagonistéw neurohormonalnych). W wybranych
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przypadkach mozna rozwazac leczenie przezcewnikowe
lub chirurgiczne [592]. Nalezy rozwazy¢ ocene i planowanie
leczenia przez wielospecjalistyczng Kardiogrupe, obejmu-
jaca specjalistow leczenia HF.

Operacja zastawki tréjdzielnej jest zalecana u pacjen-
tow z ciezka TR, ktérzy wymagaja operacji lewej strony
serca. Nalezy jg réwniez rozwazy¢ u pacjentéw z umiar-
kowana TR i poszerzeniem pierscienia tréjdzielnego,
ktérzy wymagaja operacji lewej strony serca, a takze
u objawowych pacjentéw z izolowana ciezkag TR [592].
Operacjaizolowanej TR wigze sie jednak z duzg umieral-
noscig wewnatrzszpitalna (8,8%), chociaz na te wyniki
mogto wptyna¢ zaawansowane stadium HF u operowa-
nych pacjentéw [624]. Jako potencjalna metoda lecze-
nia TR pojawity sie ostatnio techniki przezcewnikowe.
Wstepne wyniki wskazuja na zmniejszenie ciezkosci TR
i objawoéw przy matej czestosci wystepowania powi-
ktan [625]. Potrzebne sg dalsze prospektywne badania
w celu wykazania wptywu tego leczenia na rokowanie
u pacjentow z HF.

Zalecenia dotyczace leczenia wad zastawkowych u pacjentéow

z niewydolnoscia serca

Zalecenia

Stenoza aortalna

Interwencja na zastawce aortalnej, TAVI lub SAVR,
jest zalecana u pacjentow z HF i ciezkg wysoko-
gradientowa stenoza aortalng w celu zmniejszenia
umieralnosci i objawdw [594]

Zaleca sig, aby wyboru miedzy TAVI a SAVR doko-

nywata Kardiogrupa w zaleznosci od preferencji

danego pacjenta oraz jego charakterystyki, w tym

wieku, ryzyka chirurgicznego oraz aspektéw klinicz- | C
nych, anatomicznych i proceduralnych, rozwazajac

ryzyko i korzysci zwigzane z kazdym ze sposobdéw

leczenia [592]

Wtérna niedomykalnos¢ mitralna

Przezskérna naprawe zastawki mitralnej sposobem
Jbrzeg do brzegu” nalezy rozwazy¢ u starannie
dobranych pacjentéw z wtérng niedomykalno-
$cig mitralng, niekwalifikujacych sie do operacji

i niewymagajacych rewaskularyzacji wiericowej,
ktorzy sg objawowic pomimo optymalnego leczenia
zachowawczego i speniaja kryteria® pozwalajace
oczekiwac zmniejszenia czestosci hospitalizacji

z powodu HF [612]

U pacjentéw z HF, ciezka wtdrna niedomykalnosciag
mitralng i CAD, ktérzy potrzebuja rewaskularyzacji, lla C
nalezy rozwazy¢ CABG i operacje zastawki mitralnej

Przezskérna naprawe zastawki mitralnej sposobem

,brzeg do brzegu” mozna rozwazy¢ w celu zmniej-

szenia objawow u starannie dobranych pacjentéw

z wtérng niedomykalnoscia mitralng, niekwalifikuja-

cych sie do operacji i niewymagajacych rewaskulary- IIb C

zacji wiencowej, ktérzy sg wysoce objawowi pomimo

optymalnego leczenia zachowawczego i nie spetnia-

ja kryteriéw pozwalajacych oczekiwacé zmniejszenia

czestosci hospitalizacji z powodu HF [617]
*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych;ll-IV klasa wedtug NYHA; dspet-
nione musza by¢ wszystkie nastepujace kryteria: LVEF 20%-50%, LVESD <70 mm,
szacowane cisnienie skurczowe w tetnicy ptucnej <70 mm Hg, niewystepowanie
umiarkowanej lub ciezkiej dysfunkcji prawej komory ani ciezkiej niedomykalnosci
trojdzielnej, niewystepowanie niestabilnosci hemodynamicznej [612]
Skroty: CABG, pomostowanie tetnic wieicowych; CAD, choroba wiercowa;
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar koricowoskurczowy lewej
komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SAVR, chirurgiczna
wymiana zastawki aortalnej; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
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12.4. Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze jest jednym z gtéwnych czynnikéw
ryzyka rozwoju HF. Nadcisnienie tetnicze w wywiadach
stwierdza sie u prawie dwdch trzecich pacjentéw z HF
[104, 626]. Nie przeprowadzono zadnych préb klinicznych,
w ktérych oceniono by strategie leczenia hipotensyjnego
i docelowe wartosci BP u pacjentéw z HF i nadcisnie-
niem tetniczym.

Leczenie HFrEF jest podobne u pacjentéw z nadci-
$nieniem i bez nadcisnienia. Zalecane leki, w tym anta-
gonisci neurohormonalnii diuretyki, obnizajg rowniez BP.
Przydatnymi uzupetniajgcymi metodami s modyfikacje
stylu zycia, takie jak redukcja masy ciata, zmniejszenie
spozycia sodu i zwiekszenie aktywnosci fizycznej [4].
Niekontrolowane nadcisnienie jest rzadkie u pacjentéw
zHFrEF, pod warunkiem, Zze pacjent otrzymuje optymalne
leczenie zachowawcze w dawkach zalecanych w HF. Jezeli
wymagane jest dalsze obnizenie BP, a nie stwierdza sie ob-
jawow przedmiotowych przewodnienia, mozna rozwazy¢
amlodypine lub felodypine, ktére sg lekami o wykazanym
bezpieczenstwie w HFrEF [570, 571]. Antagonisci wapnia
nienalezacy do grupy pochodnych dihydropirydyny (dil-
tiazem i werapamil) oraz leki o dziataniu osrodkowym,
takie jak moksonidyna, sg przeciwwskazane, poniewaz
ich stosowanie wiaze sie z gorszymi wynikami [627].
Alfa-adrenolityki nie wywieraja wptywu na przezywalnos¢
iw zwigzku ztym nie sa wskazane [143]. Mozna je stosowac
w leczeniu wspétistniejacego rozrostu gruczotu krokowe-
go, ale powinny by¢ odstawiane w przypadku hipotens;ji.

Nadcisnienie tetnicze jest najwazniejsza przyczyna
HFpEF, wystepujacg u 60%-89% z tych pacjentéw [39].
U pacjentéw z HFpEF czesto wystepuje rowniez nadmier-
na odpowiedz presyjna na wysitek fizyczny i w przebiegu
wysokich wartosci BP moze u nich rozwijac¢ sie ostry
obrzek ptuc [628, 629]. Leki hipotensyjne, w tym ACEI,
ARB, beta-adrenolityki, antagonisci wapnia i diuretyki,
zmniejszaja zapadalno$¢ na HF [630, 631]. Obnizenie BP
prowadzi réwniez do regresji LVH w stopniu zaleznym
od tego, ktdra klase lekéw sie stosuje [4]. Leki z grup ARB,
ACEIl i antagonisci wapnia powoduja bardziej efektywna
regresje LVH niz beta-adrenolityki i diuretyki [632]. Zle
kontrolowane nadcisnienie tetnicze moze wyzwala¢ epi-
zody dekompensacji. Wtérne postaci nadcisnienia, takie
jak nadcisnienie naczyniowo-nerkowe lub zalezne od
migzszowej choroby nerek, pierwotny hiperaldosteronizm
i obturacyjny bezdech w czasie snu (OSA, obstructive sleep
apnoea), powinny by¢ wykluczane, a w przypadku ich
potwierdzenia nalezy rozwazy¢ odpowiednie leczenie.
Leczenie nadcisnienia tetniczego jest wazna kwestig
u pacjentéw z HFpEF, ale optymalna strategia leczenia
jest niejasna. Strategie leczenia stosowana w HFrEF nalezy
rozwazac réwniez w HFpEF [4].

Docelowe wartosci BP sa niejasne zaréwno w HFrEF, jak
i w HFpEF. W personalizacji docelowego BP pomocna moze
by¢ jednak ocena wieku pacjenta i choréb wspétistnieja-
cych (tj. cukrzycy, CKD, CAD, wad zastawkowych sercai uda-
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ru mozgu) [4]. Nalezy doktadac wszelkich staran, aby osiggac
docelowe dawki lekéw zalecanych u pacjentéw z HFrEF,
nawet jezeli wigze sie to z niewielka hipotensja [4, 633].
Natomiast u pacjentéw z HFpEF i LVH oraz ograniczong
rezerwg obcigzenia wstepnego nalezy unika¢ hipotensji.

12.5. Udar mézgu

Niewydolnos¢ serca i udar mézgu czesto wspotistnieja ze
wzgledu na wspdlne czynniki ryzyka i wynikajace z nich
mechanizmy [519, 634]. Wieksze ryzyko udaru mézgu
u pacjentéw z HF wystepuje rowniez w grupie z rytmem
zatokowym [39, 426, 635-637]. Wystepowanie AF stwarza
dodatkowe ryzyko, a u pacjentéw z HF i AF ryzyko udaru
mozgu jest zwiekszone pieciokrotnie w poréwnaniu z po-
pulacja kontrolng [519, 634, 638].

Jezeli chodzi o trendy czasowe, zapadalnos¢ na udar
modzgu jest wieksza w ciggu pierwszych 30 dni po rozpo-
znaniu HF lub epizodzie dekompensacji HF, a nastepnie
zmniejsza sie w ciggu pierwszych 6 miesiecy po ostrym
incydencie [637, 639]. U pacjentéw z udarem mézgu i HF
stwierdza sie wieksze ryzyko zgonu, wieksze nasilenie defi-
cytéw neurologicznych i dtuzszy czas pobytu w szpitalu niz
wsréd pacjentéw bez HF [637, 640]. Podobnie u pacjentéw
z HF i udarem mdzgu umieralnos¢ jest wieksza niz u pa-
cjentéw z HF bez udaru [640]. W badaniu COMMANDER-HF
ogo6tem 47,5% udaréw prowadzito do inwalidztwa (16,5%
udaréw) lub zakonczyto sie zgonem (31%) [637].

PacjencizHF i wspofistniejacym AF, w tym réwniez na-
padowym, majg co najmniej 1 punkt w skali CHA DS -VASc
i w zwigzku z tym wystepuje u nich wskazanie do leczenia
przeciwkrzepliwego. Wskazania do stosowania lekéw
przeciwzakrzepowych u pacjentéw z HF i rytmem zatoko-
wym s3 kontrowersyjne. W badaniu Warfarin and Aspirin
in Reduced Cardiac Ejection Fraction (WARCEF) warfaryna
zmniejszata czestos$¢ wystepowania udaru niedokrwien-
nego w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylowym, ale
zwiekszata czesto$¢ wystepowania powaznych krwawien
i nie wptyneta na wystepowanie gtéwnego punktu kon-
cowego obejmujacego udary niedokrwienne, krwawienia
srodmozgowe i zgony [641]. Metaanalizy potwierdzaja,
ze w prébach klinicznych kontrolowanych placebo u pa-
cjentédw z HFrEF i rytmem zatokowym zwiekszone ryzyko
krwawien przewazato nad zmniejszeniem ryzyka udaru
niedokrwiennego [642]. W badaniu COMMANDER-HF
rywaroksaban w dawce 2,5 mg dwa razy dziennie nie
zmniejszyt czestosci wystepowania ztozonego punktu
koricowego obejmujacego zgony z wszystkich przyczyn,
MIiudary mdzgu, ani tez nie wptynat korzystnie na zgony
zwigzane z HF i hospitalizacje z powodu HF [579]. Nie ma
danych przemawiajacych za strategia rutynowego leczenia
przeciwkrzepliwego u pacjentéw z HFrEF i rytmem zato-
kowym bez napadowego AF w wywiadach. Matg dawke
rywaroksabanu mozna natomiast rozwazac u pacjentéw
ze wspotistniejacg CCS lub choroba tetnic obwodowych
i duzym ryzykiem udaru mézgu, u ktérych nie stwierdza
sie duzego ryzyka krwawienia (zob. rozdz. 12.2).

Leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazac u pacjen-
tow z widoczng skrzepling w komorze lub nalezacych
do grupy duzego ryzyka zakrzepowego, na przyktad
u pacjentéw z zatorowoscig obwodowa w wywiadach lub
w niektoérych przypadkach PPCM lub niescalenia migsnia
LV [3, 643-645].

13. CHOROBY WSPOLISTNIEJACE
NIEKARDIOLOGICZNE

13.1. Cukrzyca

Leczenie HF u pacjentéw z cukrzycy i bez cukrzycy jest
podobne [6,646], natomiast leki przeciwcukrzycowe réznig
sie dziataniem u pacjentéw z HF, a wiec nalezy preferowac
te leki, ktére sg zarbwno bezpieczne, jak i zmniejszaja
czesto$¢ wystepowania incydentéw zwigzanych z HF
[6, 646, 647].

Inhibitory SGLT2, tj. kanagliflozyne, dapagliflozyne,
empagliflozyne, ertugliflozyne i sotagliflozyne, oceniano
u pacjentéw z rozpoznang CVD w badaniach EMPA-REG
OUTCOME i VERTIS-CV, u pacjentéw z rozpoznang CVD lub
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego w badaniach
CANVAS i DECLARE-TIMI [58] oraz u pacjentow z CKD
i czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego w badaniu
SCORED [293-297]. Niewydolnos¢ serca w wywiadach
wystepowata u matego odsetka pacjentéw. Empagliflozy-
na i kanagliflozyna spowodowaty zmniejszenie czestosci
wystepowania gtéwnego ztozonego punktu koncowego
obejmujacego powazne sercowo-naczyniowe zdarzenia
niepozadane, w tym zgony z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, Ml iudary mézgu nieprowadzace do zgonu oraz
hospitalizacje z powodu HF, odpowiednio w badaniach
EMPA-REG OUTCOME i CANVAS [293, 294]. Empagliflozyna
spowodowata réwniez zmniejszenie samej umieralnosci
0gdlnej oraz czestosci wystepowania zgondw z przyczyn
sercowo-naczyniowych [293]. Wptyw na gtéwny punkt
koncowy zalezat w znacznym stopniu od zmniejszenia
czestosci wystepowania incydentéw zwigzanych z HF
[293, 294]. W badaniu DECLARE-TIMI [58] dapagliflozyna
nie spowodowata zmniejszenia czestosci wystepowania
powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych, nato-
miast zmniejszyta czestos¢ wystepowania drugiego gtow-
nego punktu koricowego w ocenie skutecznoscileczenia,
obejmujacego zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych
i hospitalizacje z powodu HF, a takze czestos¢ samych
hospitalizacji z powodu HF [295]. W badaniu VERTIS-CV
ertugliflozyna nie zmniejszyta czestosci wystepowania ani
gtéwnego punktu koncowego obejmujacego powazne
incydenty sercowo-naczyniowe, ani drugorzedowego
punktu kofcowego obejmujacego zgony z przyczyn serco-
wo-naczyniowych i hospitalizacje z powodu HF, natomiast
stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie czestosci
hospitalizacji z powodu HF oraz ponownych hospitalizacji
[297, 648]. W badaniu SCORED sotagliflozyna zmniejszyta
czestos¢ zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych i ho-
spitalizacjiz powodu HF [296]. W metaanalizie tych préb kli-
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nicznych oraz jeszcze jednej préby klinicznej u pacjentéw
z CKD (badanie CREDENCE) inhibitory SGLT2 spowodowaty
w sumie zmniejszenie czestosci hospitalizacji zpowodu HF
i przyczyn sercowo-naczyniowych o 22% [649]. Inhibitory
SGLT2 byty dobrze tolerowane, chociaz moga wywotywac
zakazenia grzybicze zewnetrznych narzadéw ptciowych
orazrzadko cukrzycowg kwasice ketonowg [293-295]. Wy-
niki préb klinicznych, w ktérych stosowano dapagliflozyne
i empagliflozyne u pacjentéw z HFrEF niezaleznie od wy-
stepowania lub niewystepowania u nich cukrzycy, a takze
badania, w ktérym zastosowano inhibitor SGLT1/2 sotagli-
flozyne u pacjentéw z cukrzyca typu 2 ustabilizowanych
po przyjeciu do szpitala z powodu ostrej HF lub w ciaggu
3 dni po wypisie szpitala, dostarczaja dalszych dowodéw
przemawiajacych za stosowaniem tych lekéw (zob. rozdz.
5.3.5i11.3.11) [108, 109, 136].

W badaniach EMPA-REG OUTCOME, CANVAS, DECLA-
RE-TIMI[58]i VERTIS-CV wykazano réwniez, ze stosowanie
inhibitoréw SGLT2 wigzato sie ze zmniejszeniem czestosci
wystepowania pogorszenia czynnosci nerek, schytkowej
niewydolnosci nerek i zgondéw z przyczyn nerkowych.

Na podstawie tych wynikéw inhibitory SGLT kanagli-
flozyna, dapagliflozyna, empagliflozyna, ertugliflozyna
i sotagliflozyna sg zalecane w celu zapobiegania HF, zgo-
nom z przyczyn sercowo-naczyniowych i pogorszeniu
czynnosci nerek u pacjentéw z cukrzyca typu 2 i CVD
badz czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego lub CKD.
Dapagliflozyna i empagliflozyna sg réwniez wskazane
w leczeniu pacjentéw z cukrzyca typu 2 i HFrEF (zob. rozdz.
5.3.5i 11.2.4), a w przypadku sotagliflozyny wykazano
zmniejszenie czestosci zgondéw z przyczyn sercowo-na-
czyniowych i ponownych hospitalizacji z powodu HF
u pacjentéw niedawno hospitalizowanych z powodu HF
[6, 296, 646, 647, 650].

Metformine uwaza sie na podstawie badan obserwa-
cyjnych za bezpieczna u pacjentéw z HF w poréwnaniu
z insuling i pochodnymi sulfonylomocznika [651, 652].
Nie zaleca sie jednak jej stosowania u pacjentéw z eGFR
<30 ml/min/1,73 m? lub uposledzeniem czynnosci watroby
ze wzgledu na ryzyko kwasicy mleczanowej. Lek ten nie byt
dotychczas oceniany w kontrolowanych badaniach zoceng
klinicznych punktéw koricowych [6, 646].

Jezeli chodzi o inhibitory dipeptydylopeptydazy typu
4 (DPP-4), w probie klinicznej z saksagliptyna u pacjentéw
z cukrzycg zaobserwowano wzrost czestosci hospitalizacji
zpowodu HF 0 27% [653]. Nie stwierdzono natomiast rézni-
cy czestosci wystepowania incydentéw HF w poréwnaniu
z placebo w badaniach z alogliptynag, sitagliptyna i linag-
liptyna [654-656]. Stosowanie wildagliptyny wigzato sie ze
wzrostem objetosci LV i wieksza (bezistotnosci statystycz-
nej) liczba zgondéw i incydentéw sercowo-naczyniowych
w matej probie klinicznej u pacjentéw z cukrzycg i HF [657].
W sumie wptyw na umieralno$¢ lub incydenty sercowo-na-
czyniowe w prébach klinicznych zinhibitorami DPP-4iich
metaanalizach byt neutralny [658, 659]. W zwigzku z tym
nie zaleca sie tych lekéw w celu zmniejszenia czestosci

wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych u pa-
cjentow z cukrzyca i HF.

Agonisci receptora peptydu glukagonopodobnego
typu 1 (GLP-1) zmniejszajg ryzyko MI, udaréw mézgu
i zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentéw
z cukrzyca, natomiast prawdopodobnie nie zmniejszaja
czestosci wystepowania nowych przypadkéw HF [6, 660].
Liraglutyd nie wptynat na LVEF, natomiast spowodowat
wzrost czestosci rytmu serca i czestosci wystepowania
powaznych incydentéw sercowych w kontrolowanej pla-
cebo prébie klinicznej z randomizacja u 241 pacjentéw
zHFrEF i cukrzyca lub bez cukrzycy [661]. Neutralny wptyw
na gtéwny punkt koncowy stwierdzono w innej prébie
klinicznej u 300 pacjentéw, natomiast zaobserwowano
nieistotny wzrost liczby zgonéw i hospitalizacji z powodu
HF w poréwnaniu z placebo [662]. Nie zaleca sie wiec agoni-
stéw receptora GLP-1 w celu zapobiegania incydentom HF.

Insulina jest potrzebna u pacjentéw z cukrzyca typu
1 oraz w celu kontroli hiperglikemii u niektérych pacjentéw
z cukrzyca typu 2, zwtaszcza kiedy nastapito wyczerpanie
czynnosci komérek beta trzustki. Jest to hormon powodu-
jacy retencje sodu i wyrazano obawy, ze moze on nasila¢
retencje ptynéw u pacjentéw z HF. W RCT u pacjentéw
z cukrzyca typu 2, nieprawidtowg tolerancja glukozy lub
nieprawidtowg glikemig na czczo nie stwierdzono jednak,
aby insulina zwiekszata ryzyko nowych przypadkéw HF
[663]. Stosowanie insuliny wigzato sie zgorszymi wynikami
leczenia w retrospektywnych analizach danych z rando-
mizowanych préb klinicznych i administracyjnych baz
danych [664, 665]. Jezeli pacjent z HF wymaga insuliny,
po rozpoczeciu leczenia konieczne jest monitorowanie
w poszukiwaniu cech nasilenia HF.

Pochodne sulfonylomocznika wigzaty sie w niektérych
analizach z wiekszym ryzykiem incydentéw HF [666, 667].
Nie sg to wiec preferowane leki u pacjentéw z HF i jezeliich
stosowanie jest potrzebne, po rozpoczeciu leczenia nalezy
monitorowac pacjentéw w poszukiwaniu cech nasilenia HF
[6, 646]. Tiazolidynodiony (glitazony) powoduja retencje
sodu oraz wody i zwiekszaja ryzyko nasilenia HF i hospita-
lizacji [668]. Leki te sg przeciwwskazane u pacjentéw z HF.

Zalecenia dotyczace leczenia cukrzycy u pacjentéw z niewydol-
noscia serca

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna,
empagliflozyna, ertugliflozyna, sotagliflozyna) sa
zalecane u pacjentéw z cukrzycg typu 2 z grupy
ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych w celu
zmniejszenia czestosci hospitalizacji z powodu HF,
powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych,
schytkowej dysfunkcji nerek i zgondéw z przyczyn
sercowo-haczyniowych [293-297]
Inhibitory SGLT2 (dapagliflozyna, empagliflozyna
i sotagliflozyna) sg zalecane u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 i HFrEF w celu zmniejszenia czestosci hospita-
lizacji z powodu HF i zgondw z przyczyn sercowo-na-
czyniowych [108, 109, 136]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skroty: HF, niewydolno$¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja

wyrzutowg; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2
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13.2. Choroby tarczycy

Ocene czynnosci tarczycy zaleca sie u wszystkich pa-
cjentow z HF, poniewaz zaréwno niedoczynnos¢, jak
i nadczynno$¢ tarczycy moze wywotywac lub zaostrzaé
HF [669]. Subkliniczna niedoczynnos¢ tarczycy i izolowa-
ne mate stezenie trijodotyroniny wiazaty sie z gorszym
rokowaniem w badaniach obserwacyjnych u pacjentéw
zHF [670, 671]. Leczenie chordb tarczycy nalezy prowadzic¢
zgodnie z ogdlnymi wytycznymi dotyczacymi proble-
moéw endokrynologicznych. Nie przeprowadzono préb
klinicznych z randomizacjg, w ktérych oceniono by sku-
tecznos¢ substytucji hormonoéw tarczycy w subklinicznej
niedoczynnosci tarczycy, ale uwaza sie zgodnie, ze substy-
tucja jest wskazana, kiedy stezenie TSH wynosi >10 mIU/I,
zwiaszcza u pacjentdw w wieku <70 lat. Substytucje mozna
réwniez rozwazac w przypadku mniejszego stezenia TSH
(7-10 mIV/I) [672-674].

13.3. Otytosc

Otytos¢ jest czynnikiem ryzyka nadcisnienia tetniczego
i CAD, a takze wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem HF. Zwia-
zek ten jest by¢ moze silniejszy dla HFpEF [258, 675-6771.
Kiedy u otytych pacjentow wystapi HF, opisuje sie paradoks
otytosci polegajacy na tym, ze u pacjentéw z nadwaga
lub niewielka badz umiarkowanga otytoscia rokowanie jest
lepsze niz u pacjentéw o mniejszej masie ciata, a zwtaszcza
w poréwnaniu z osobami z niedowagg [678, 679]. Na te
zalezno$¢ moga jednak wptywacd réwniez inne czynniki,
a paradoksu otytosci nie obserwuje sie u pacjentéw z cu-
krzyca [680, 681]. Poza tym, BMI nie uwzglednia budowy
ciata, na przyktad proporcji miedzy bezttuszczowa masa
mies$ni szkieletowych a masa tkanki ttuszczowej. U otytych
pacjentéw, ktérzy sa sprawni fizycznie i majg zachowang
mase miesni szkieletowych, rokowanie jest lepsze niz
u otytych pacjentéw z sarkopenia [682]. Obwdd pasa lub
stosunek obwodu pasa do obwodu bioder, bedace para-
metrami otytosci brzusznej, zalezg w mniejszym stopniu
od masy miesni i moga wykazywac silniejszy zwigzek
z rokowaniem niz BMI, zwlaszcza u kobiet [683, 684].

Zawartos¢ tluszczu w organizmie wywiera wazny
wptyw na diagnostyczng i prognostyczng warto$¢ wielu
parametréw. U otytych pacjentéw z HF stezenie peptydéw
natriuretycznych jest mniejsze z powodu wiekszej ekspresji
receptoréw uczestniczacych w ich eliminacji i zwiekszo-
nej degradacji tych peptydéw w tkance ttuszczowej [74].
Szczytowe zuzycie tlenu skorygowane wzgledem masy
ciata powoduje zanizenie wydolnosci fizycznej u otytych
pacjentow, dlatego w celu stratyfikacji ryzyka nalezy do-
konywac¢ indeksowania wzgledem bezttuszczowej masy
ciata [96].

Otytos¢ moze by¢ wazna przyczyng HFpEF, a u otytych
pacjentéw z HFpEF niektére mechanizmy patofizjolo-
giczne réznia sie¢ w poréwnaniu z nieotytymi pacjentami
z HFpEF [258, 675-677, 685]. Ograniczenie wartosci ener-
getycznej pozywienia i trening wysitkowy wywieraty
korzystny wptyw na wydolnos¢ fizyczng i QOL w prébie

klinicznej z randomizacja u otytych pacjentéw z HFpEF
[337].

13.4. Kruchosé, kacheksja i sarkopenia

Kruchos¢ jest wielowymiarowym dynamicznym stanem,
niezaleznym od wieku, ktéry powoduje, ze dana osoba jest
bardziej podatna na wptyw czynnikéw stresowych [686].
Niewydolnos¢ serca i krucho$¢ s dwoma odrebnymi,
chociaz czesto powigzanymi stanami. Ocena kruchosci
u pacjentéw z HF ma zasadnicze znaczenie, poniewaz kru-
chos¢ wigze sie zaréwno z niekorzystnym rokowaniem, jak
i zmniejszeniem dostepu do leczenia oraz jego tolerangji.
Zaproponowano kilka narzedzi do przesiewowego wy-
krywania kruchosci i jej oceny w réznych chorobach prze-
wlektych, w tym HF. Heart Failure Association opracowato
narzedzie swoiste dla HF, oparte na czterech gtéwnych
domenach: klinicznej, psychopoznawczej, czynnosciowe;j
i spotecznej [686].

Wsrédd pacjentdw z HF krucho$é jest czestsza niz w po-
pulacji ogélnej, az niedawnej metaanalizy wynika, ze moze
ona wystepowac nawet u 45% pacjentéw z HF [687, 688].
U pacjentéw z HF prawdopodobierstwo wystepowania
kruchosci moze by¢ zwiekszone nawet szesciokrotnie,
a u 0séb z kruchoscig wystepuje istotnie wieksze ryzyko
rozwoju HF [689, 690]. Kruchos¢ wigze sie zwiekszym ryzy-
kiem zgonu, hospitalizacji i pogorszenia czynnosciowego,
atakze zdtuzszym pobytem w szpitalu [691-693]. Leczenie
kruchosci w HF powinno by¢ wieloczynnikowe i ukierun-
kowane na jej gtéwne elementy sktadowe. Moze ono obej-
mowac rehabilitacje ruchowa z treningiem wysitkowym,
suplementacje zywieniowg, a takze indywidualizowane
podejscie do leczenia choréb wspoétistniejacych [686].

Kacheksje definiuje sie jako ,ztozony zespdt metabo-
liczny zwigzany z chorobg podstawowa i charakteryzujacy
sie utratg miesni, czemu moze, ale nie musi towarzyszy¢
utrata masy tkanki ttuszczowej” [694]. Gtéwna cecha kli-
niczna jest utrata masy ciata (z wytaczeniem obrzekéw)
0 >5% w ciggu poprzedzajacych <12 miesiecy [694, 695].
Kacheksja jest uogélnionym procesem wyniszczenia, ktory
moze towarzyszy¢ kruchosci i wystepowac u 5%-15%
pacjentéw z HF, zwtaszcza tych z HFrEF i bardziej zaawan-
sowana choroba. Stan ten wiaze sie ze zmniejszeniem
sprawnosci czynnosciowej i przezywalnosci [695-698].
Poniewaz kacheksja wiaze sie réwniez z innymi choroba-
mi przewlektymi, takimi jak nowotwory, zawsze nalezy
poszukiwac alternatywnych, pozasercowych przyczyn
kacheksji [699].

Sarkopenie definiuje sie jako obecnos¢ matej masy
miesniowej, ktérej towarzyszy zmniejszenie czynnosci,
sity lub sprawnosci miesni [698]. Zwykle identyfikuje sie
ja na podstawie masy mies$ni szkieletowych konczyn,
a jej definicja to suma masy miesni czterech koriczyn
mniejsza o 2 odchylenia standardowe od wartosci $red-
niej w zdrowej populacji referencyjnej w wieku 18-40 lat
(wartos$¢ progowa u mezczyzn 7,26 kg/m?) [688, 700, 701].
Sarkopenia wystepuje fizjologicznie w miare starzenia sie,

www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska 79



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA 1/2022

ale jest przyspieszana przez choroby przewlekte, takie jak
nowotwory i HF. Sarkopenie mozna stwierdzi¢ u 20%-50%
pacjentéw z HFrEF i czesto wigze sie ona z kruchoscig oraz
zwiekszong chorobowoscig i umieralnoscia. Jest to jeden
z gtéwnych czynnikéw wptywajacych na rokowanie,
a jego wptyw przewaza nad wptywem masy ciata i BMI
[684, 698, 701, 702]. Dotychczas najskuteczniejsza strategia
leczenia sarkopenii jest trening wysitkowy o charakterze
oporowym, by¢ moze potaczony ze spozyciem biatka
wilosci 1-1,5 g/kg/dzien [698, 703]. Farmakoterapie, w tym
leki anaboliczne, takie jak testosteron, hormon wzrostu
oraz antagonisci receptora greliny, oceniano w matych
badaniach, w ktérych uzyskano korzystne wyniki, gtéwnie
pod wzgledem wydolnosci fizycznej i sity miesniowej [697,
703-705]. Nie ma dowodoéw korzystnego wptywu leczenia
sarkopenii na kliniczne wynikileczenia. Trening wysitkowy
przynosi jednak korzystne efekty u pacjentéw z HF (zob.
rozdz. 9.4) [95, 323-329].

13.5. Niedobor zelaza i niedokrwistos¢

Niedobér zelaza i niedokrwistos¢ s czeste u pacjentéw
z HF i wiazg sie niezaleznie ze zmniejszeniem wydolnosci
fizycznej, ponownymi hospitalizacjami z powodu HF oraz
duza umieralnoscig ogdlna i z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [706, 707]. Zgodnie z kryteriami Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia niedokrwistos¢ definiuje sie jako stezenie
hemoglobiny <12 g/dl u kobiet i <13 g/dl u mezczyzn.
U pacjentéw z HF niedobér zelaza definiuje sie jako steze-
nie ferrytyny w surowicy <100 ng/ml lub 100-299 ng/ml
przy wysyceniu transferyny <20% [708-710]. Tkankowa
ekspresja ferrytyny i jej stezenie we krwi obwodowej sg
zwiekszane przez zapalenie i wzrastaja w niektérych cho-
robach, takich jak zakazenia, nowotwory, choroby watroby
i sama HF. Z tego powodu w celu zdefiniowania niedoboru
Zelaza u pacjentéw z HF przyjeto wieksze wartosci odciecia
[709-711]. Innym wskaznikiem odzwierciedlajgcym zmniej-
szenie wewnatrzkomorkowych zasoboéw zelaza moze by¢
duze stezenie rozpuszczalnego receptora transferyny
w surowicy. Rozpuszczalna postac tego receptora powstaje
w wyniku proteolizy btonowego receptora transferyny.
Jego synteza jest zwiekszona w przypadku niedoboru ze-
laza i nie wptywa na nia zapalenie. Duze stezenie rozpusz-
czalnego receptora transferyny w surowicy identyfikuje
pacjentéw z grupy duzego ryzyka zgonu niezaleznie od
standardowych wskaznikéw prognostycznych [711, 712].
Na razie nie wykazano jednak przydatnosci tego parametru
podczas suplementacji zelaza.

Niedobér zelaza, ktdry moze wystepowad niezaleznie
od niedokrwistosci, jest obecny nawet u 55% pacjentéw
z przewlekta HF oraz nawet u 80% pacjentéow z AHF
[713-716]. Jego przyczyna moze by¢ zwiekszona utrata
zelaza, zmniejszone spozycie lub wchtanianie (niedozywie-
nie, zastoj w jelitach) i/lub zaburzony metabolizm Zelaza
spowodowany przewlekia aktywacja zapalenia w HF, cho-
ciaz doktadna przyczyna niedoboru zelaza w HF pozostaje
nieznana. Niedobér zelaza moze pogarsza¢ wydolnos¢

fizyczna, wyzwala¢ dekompensacje krazenia, sprzyjac
dysfunkcji miesni szkieletowych i wigze sie z kruchoscia,
a efekty te sg niezalezne od wystepowania niedokrwistosci
[716-718].

Zaleca sie, aby u wszystkich pacjentéw z HF regularnie
dokonywac przesiewowej oceny w kierunku niedokrwi-
stosci i niedoboru zelaza, oceniajac morfologie krwi ob-
wodowej, stezenie ferrytyny w surowicy oraz wysycenie
transferyny. Wykrycie niedokrwistosci i/lub niedoboru
zelaza powinno prowadzi¢ do odpowiedniej diagnostyki
w celu ustalenia przyczyny tych stanow.

Darbepoetyna alfa nie zmniejszyta czestosci zgonow
z dowolnej przyczyny lub hospitalizacji z powodu HF,
natomiast zwiekszyta ryzyko incydentéw zakrzepowo-
-zatorowych w jedynej duzej prébie klinicznej z randomi-
zacja u pacjentéw z HFrEF i niewielka lub umiarkowang
niedokrwistoscia [719]. W rezultacie leki stymulujace ery-
tropoeze nie sg zalecane w leczeniu niedokrwistosci w HF.

W RCT wykazano natomiast, ze suplementacja zelaza
polegajaca na dozylnym podawaniu kompleksu wodo-
rotlenku Zelaza (lll) i karboksymaltozy jest bezpieczna
i wywiera korzystny wptyw na objawy, wydolnos¢ fizyczna
i QOL u pacjentéw z HFrEF i niedoborem zelaza [720-723].
W metaanalizach RCT wykazano réwniez zmniejszenie
ryzyka ztozonych punktéw koncowych obejmujacych
zgony z wszystkich przyczyn i hospitalizacje z przyczyn
sercowo-naczyniowych, zgony z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i hospitalizacje z powodu HF lub zgony
Z przyczyn sercowo-naczyniowych i ponowne hospitali-
zacje z przyczyn sercowo-naczyniowych lub zpowodu HF
[724, 725]. Te korzystne efekty suplementacji zelaza byty
niezalezne od wspdtistnienia niedokrwistosci [726]. W ba-
daniu AFFIRM-AHF pacjentéw hospitalizowanych z powo-
du HF, zLVEF <50% i wspotistniejacym niedoborem zelaza,
przypisywano losowo do dozylnego podania kompleksu
karboksymaltozy zelaza (Ill) lub placebo, powtarzanego po
6, a nastepnie 12 tygodniach, jezeli byto to wskazane na
podstawie ponownej oceny zasobéw Zelaza [512]. Podanie
kompleksu karboksymaltozy zelaza (lll) i karboksymal-
tozy nie spowodowato istotnego zmniejszenia czestosci
wystepowania gtéwnego ztozonego punktu koricowego
obejmujgcego wszystkie hospitalizacje z powodu HF
i zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciggu 52 ty-
godni (ryzyko wzgledne 0,79; 95% Cl, 0,62-1,01; P = 0,059).
Leczenie spowodowato natomiast zmniejszenie czestosci
wystepowania ztozonego punktu koricowego obejmuja-
cego pierwsze hospitalizacje z powodu HF i zgony z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (HR 0,80; 95% Cl, 0,66-0,98;
P = 0,030), a takze czestosci wszystkich hospitalizacji
z powodu HF (ryzyko wzgledne 0,74; 95% Cl, 0,58-0,94;
P =0,013) [512]. Nalezy wiec rozwazy¢ dozylng suplemen-
tacje zelaza za pomoca kompleksu wodorotlenku zelaza(lll)
i karboksymaltozy w celu poprawy objawéw, wydolnosci
fizycznej i QOL u pacjentéw z HF i LVEF <45%. Mozna ja
réwniez rozwazy¢ w celu zmniejszenia czestosci ponow-
nych hospitalizacji zpowodu HF u pacjentéw z LVEF <50%,
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ktérzy byli niedawno hospitalizowani z powodu nasilenia
HF. Oczekuje sie, ze trwajgce proby kliniczne dostarcza
wiecej danych na temat efektéw stosowania kompleksu
wodorotlenku zelaza(lll) i karboksymaltozy u pacjentéw
z HFpEF. Trwaja réwniez duze badania z ocena klinicznych
punktéw koncowych, w ktérych sprawdza sie stosowanie
innych preparatéw zelaza w HFrEF, HFpEF i AHF [727]. Do-
ustne podawanie Zelaza nie jest skutecznym sposobem
wyréwnywania jego niedoboru i nie poprawito wydolnosci
fizycznej u pacjentéw z HFrEF i niedoborem Zelaza [728].
W zwigzku z tym nie zaleca sie go w leczeniu niedoboru
zelaza u pacjentéw z HF.

Zalecenia dotyczace leczenia niedokrwistosci i niedoboru zela-
za u pacjentéw z niewydolnoscia serca

Zalecenia m Poziom"

Zaleca sig, aby u wszystkich pacjentéw z HF
dokonywac okresowo przesiewowej oceny

w kierunku niedokrwistosci i niedoboru zelaza,
obejmujacej ocene morfologii krwi obwodowej,
stezenia ferrytyny w surowicy oraz wysycenia
transferyny

Dozylng suplementacje zelaza za pomocg
kompleksu zelaza i karboksymaltozy nalezy
rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z LVEF <45%
i niedoborem zelaza, zdefiniowanym jako steze-
nie ferrytyny w surowicy <100 ng/ml lub stezenie lla
ferrytyny w surowicy 100-299 ng/ml przy wy-

syceniu transferyny <20%, w celu zmniejszenia

objawoéw HF oraz poprawy wydolnosci fizycznej

iQOL [720,722,724]

Dozylng suplementacje zelaza za pomocg kom-
pleksu zelaza i karboksymaltozy nalezy rozwazy¢
u objawowych pacjentédw z HF, ktorzy byli
niedawno hospitalizowani z powodu HF, z LVEF
<50% i niedoborem zelaza, zdefiniowanym jako lla
stezenie ferrytyny w surowicy <100 ng/ml lub
stezenie ferrytyny w surowicy 100-299 ng/ml
przy wysyceniu transferyny <20%, w celu zmniej-
szenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF [512]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: HF, niewydolnos¢ serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; QOL, jakos¢
zycia

13.6. Dysfunkcja nerek

Przewlekfa choroba nerek i HF czesto wspotistnieja [471,
707, 729]. Maja réwniez wspdlne czynniki ryzyka, takie jak
cukrzycai nadcisnienie tetnicze. Przewlekfa choroba nerek
moze pogarsza¢ czynnos$¢ uktadu krazenia, wywotujac
nadcisnienie i zwapnienia naczyn. Niewydolnos¢ serca
moze pogarszac czynnos¢ nerek poprzez efekty aktywacji
neurohormonalnej i zapalnej, zwiekszone cisnienie zylne
oraz hipoperfuzje. Wazna role jako mechanizmy patoge-
netyczne w HF z CKD odgrywajg prawdopodobnie stres
oksydacyjny i wtéknienie [730, 731].

Mimo iz zarébwno obecnos¢ CKD, jak i pogarszanie sie
czynnosci nerek wydaja sie czestsze w HFpEF niz w HFmrEF
i HFrEF, by¢ moze z powodu wspdlnych mechanizméw
patofizjologicznych, wydaje sie rébwniez, ze maja one
mniejszy zwigzek z gorszym rokowaniem w HFpEF niz
w HFmrEF i HFrEF [732, 733].

Przewlekfa choroba nerek jest waznym niezaleznym
wyznacznikiem zwiekszonej umieralnoscii chorobowosci
w HF [471, 734-736]. W pewnych sytuacjach zmiany steze-

nia kreatyniny w surowicy nie wigzg sie jednak z gorszym
rokowaniem. Kiedy rozpoczyna sie podawanie inhibitoréw
RAAS, ARNI lub inhibitoréw SGLT2, poczatkowe zmniejsze-
nie ci$nienia filtracji ktebuszkowej moze spowodowac spa-
dek GFRiwzrost stezenia kreatyniny w surowicy. Te zmiany
sg jednak na og6t przemijajace i nastepuja pomimo popra-
wy rokowania u pacjenta oraz spowolnienia pogarszania
sie czynnosci nerek w dtuzszej perspektywie. Na przyktad
w badaniu EMPEROR-Reduced skorygowany wzgledem
placebo spadek eGFR wywotany przez empagliflozyne
po 4 tygodniach wyniést 2,4 ml/min/1,73 m? u pacjentéw
z CKD oraz 2,7 ml/min/1,73 m? u pacjentéw bez CKD, co
odpowiada zmniejszeniu w poréwnaniu z poczatkowymi
warto$ciami o odpowiednio 5,2% i 3,8%. P6zniej jednak
obserwowano wolniejsze zmniejszanie sie eGFR, czemu
towarzyszyta mniejsza czesto$¢ wystepowania ztozonego
nerkowego punktu koncowego w grupie przyjmujacej
empagliflozyne w poréwnaniu z grupa placebo, bez réz-
nicy miedzy pacjentami z CKD lub bez CKD na poczatku
obserwacji [109, 7371.

A zatem, kiedy rozpoczyna sie leczenie inhibitorami
RAAS, ARNI lub inhibitorami SGLT2, przemijajace pogorsze-
nie czynnosci nerek nie powinno sktania¢ do odstawiania
tych lekéw. Za dopuszczalny mozna uznaé wzrost stezenia
kreatyniny w surowicy o <50% w poréwnaniu z warto-
$cig poczatkowsy, o ile stezenie kreatyniny utrzymuje sie
ponizej 266 umol/l (3 mg/dl), lub spadek eGFR o <10%
w poréwnaniu z wartoscig poczatkowa, o ile eGFR wynosi
>25 ml/min/1,73 m?(zob. rozdz. 5.3 i tab. uzup. 8). Niewielki
i przemijajacy wzrost stezenia kreatyniny w surowicy pod-
czas leczenia diuretycznego w AHF réwniez nie wiaze sie
z gorszym rokowaniem, jezeli u pacjenta nie wystepuje
zastoj [108, 109, 460-462, 471, 729, 737-740].

W prébach klinicznych z randomizacjg wykazano, ze
u pacjentéw z HF i wspotistniejgcg CKD istnieje wieksze
ryzyko incydentdw, ale korzysci z leczenia zachowawczego
sg podobne, jezeli nie wieksze niz u pacjentéw z prawidto-
wa czynnoscig nerek [206, 471, 741, 742]. Beta-adrenolityki
zmniejszaja umieralnos¢ u pacjentéw z HFrEF i umiarkowa-
na (eGFR 45-59 ml/min/1,73 m?) lub umiarkowanie ciezkg
(eGFR 30-44 ml/min/1,73 m?) dysfunkcjg nerek, natomiast
dostepne s jedynie ograniczone dowody dotyczace pa-
cjentéw z ciezkim uposledzeniem czynnosci nerek (eGFR
<30 ml/min/1,73 m?) [743]. W badaniu PARADIGM-HF
stosowanie potgczenia sakubitrilu i walsartanu, ktére
poréwnywano z enalaprilem, wigzato sie z wolniejszym
pogarszaniem sie czynnosci nerek pomimo niewielkiego
wzrostu stosunku stezenia albumin do stezenia kreatyniny
w moczu, a takze z podobng poprawa sercowo-naczy-
niowych wynikéw leczenia u pacjentéw z CKD i bez CKD
[127]. Inhibitory SGLT2 powodujg wolniejsze pogarszanie
sie czynnosci nerek w poréwnaniu z placebo, zaréwno
u pacjentéw z HFrEF, jak i u pacjentéw z CKD [108, 109, 737,
738, 744]. Zwiekszenie pojemnosci minutowej serca po
zastosowaniu CRT lub wszczepieniu LVAD moze wigzac sie
zprzynajmniej czasowg poprawg czynnosci nerek [471, 745,
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746]. Korzysci zICD u pacjentéw z ciezka dysfunkcjg nerek
moga by¢ mniejsze ze wzgledu na konkurencyjne ryzyko
zwigzane z niearytmicznymi przyczynamizgonu [747-749].

Dostepnych jest niewiele bezposrednich dowo-
déw, ktére pozwolityby sformutowac jakiekolwiek
zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i ciezka
CKD, poniewaz z dotychczasowych RCT wykluczano
pacjentéw w zaawansowanych stadiach CKD, tj. z eGFR
<30 ml/min/1,73 m? (tab. uzup. 23). Wartosci progowe dla
wiaczania pacjentéw byty nizsze w najnowszych prébach
klinicznych: 25 ml/min/1,73 m? w badaniu DAPA-CKD,
20 ml/min/1,73 m?> w badaniach EMPEROR-Reduced i GA-
LACTIC-HF oraz 15 ml/min/1,73 m? w badaniu VICTORIA
[109, 141, 737, 738, 750]. Pomimo réznic poczatkowej cha-
rakterystyki miedzy pacjentami z ciezkim uposledzeniem
czynnosci nerek a pozostatymi pacjentami w analizach
podgrup w tych prébach klinicznych nie stwierdzono
interakcji miedzy efektami leczenia a czynnoscia nerek
[109, 141, 738, 750].

13.7. Zaburzenia elektrolitowe: hipokalemia,
hiperkalemia, hiponatremia, hipochloremia
Zaburzenia elektrolitowe sg czeste u pacjentéw z HF i cze-
sto moga by¢ jatrogenne [751]. Stezenie potasu w surowicy
wykazuje zwigzek z umieralnoscig w ksztatcie krzywej U,
z najmniejszym ryzykiem zgonu w stosunkowo waskim
przedziale od 4 do 5 mmol/I [752-758].

Hipokalemie definiuje sie jako stezenie potasu w su-
rowicy <3,5 mmol/l. Moze ona wystepowac nawet u 50%
pacjentéw z HF [759]. Hipokalemia jest czesto wywotywana
przez podawanie diuretykéw petlowych i tiazydowych.
Moze wywotywac $miertelne komorowe zaburzenia rytmu
i zwieksza¢ umieralno$¢ z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Jej leczenie polega na stosowaniu inhibitoréw RAAS,
diuretykéw oszczedzajacych potas oraz doustnych suple-
mentow potasu (t]. tabletek zawierajacych chlorek potasu).
Jezeli podawanie potasu droga doustna nie jest mozliwe,
konieczna moze by¢ suplementacja potasu za pomoca
dozylnego wlewu (20-40 mmol potasu w 250-1000 ml
fizjologicznego roztworu chlorku sodu). Roztwér o duzej
zawartosci potasu nalezy podawa¢ powoli przez cewnik
wprowadzony do duzej zyty.

Hiperkalemie definiuje sie jako stezenie potasu w suro-
wicy >5 mmol/l i mozna jg podzieli¢ na niewielka (>5,0 do
<5,5 mmol/l), umiarkowana (5,5 do 6,0 mmol/l) oraz ciezka
(>6,0 mmol/l) [760]. Wiaze sie ona ze zwiekszonym ryzy-
kiem hospitalizacji i zgonéw [752, 753, 755, 756, 761, 762].
Hiperkalemia moze wigzac¢ sie z podawaniem inhibitoréw
RAAS, obecnoscig CKD oraz nadmierng podaza potasu
[760]. Wsrod pacjentow z HF czestosc wystepowania hiper-
kalemii w dowolnym momencie wydaje sie mniejsza niz 5%
[757], ale taczna zapadalnos¢ jest znacznie wieksza, nawet
do 40% w przewlektej HF oraz 73% wsréd pacjentéw z CKD
w trakcie w przyblizeniu rocznej obserwacji [753, 756, 757,
763-765]. W badaniu PARADIGM-HF leczenie sakubitrilem
i walsartanem wigzato sie z mniejszym ryzykiem ciezkiej

hiperkalemii w poréwnaniu z enalaprilem [128]. Zagraza-
jaca zyciu hiperkalemia wymaga natychmiastowego sko-
jarzonego leczenia polegajacego na podawaniu weglanu
wapnia i/lub wodoroweglanu sodu, insuliny z glukoza lub
bez niej oraz agonistéw receptoréw beta-adrenergicz-
nych (np. salbutamolu — stosowanie poza wskazaniami
rejestracyjnymi w niektérych krajach Unii Europejskiej).
Leki te zwiekszajg wnikanie potasu do komorek, ale nie
zwiekszaja jego wydalania. Przynoszg wiec jedynie czaso-
wa korzys¢i po kilku godzinach moze ponownie wystapic
hiperkalemia. W celu ufatwienia wydalania potasu mozna
podac diuretyki petlowe.

Srodki wigzace potas dziataja w przewodzie pokar-
mowym, zmniejszajagc wchfanianie potasu. Moga one
by¢ wykorzystywane do ostrego lub przewlektego obni-
Zania stezenia potasu. Do tej grupy naleza sole sodowe
i wapniowe sulfonianu polistyrenu (sulfonowanej zywicy
polistyrenowej) oraz znacznie lepiej tolerowane: patiromer
wapniowy z sorbitolem oraz cyklokrzemian sodowo-
cyrkonowy. Sél sodowa sulfonianu polistyrenu jest wciagz
wskazana u pacjentéw z anurig lub ciezka oligurig, ale nie
powinna by¢ stosowana srednio- lub dtugoterminowo,
poniewaz moze wywotywac ciezkie dziatania uboczne
w przewodzie pokarmowym, w tym martwice jelit [760].
Patiromer i cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy zwiekszaja
wydalanie potasu z katem i dziataja gtéwnie w okreznicy.
Oba srodki skutecznie normalizuja zwiekszone stezenie
potasu, utrzymujac normokalemie i zapobiegajac nawro-
tom hiperkalemii. Mozna wiec rozwazy¢ ich stosowanie
w leczeniu hiperkalemii [766-768] (zob. tab. uzup. 24).

Dysfunkcja nerek i hiperkalemia sg gtéwnymi przy-
czynami niedostatecznego wykorzystywania inhibito-
réw RAAS, a zwtaszcza MRA, w praktyce klinicznej [342,
753, 758, 769-771]. Podawanie srodkéw zmniejszajacych
stezenie potasu, patiromeru lub cyklokrzemianu sodo-
wo-cyrkonowego, mogtoby pozwoli¢ na rozpoczecie
leczenia inhibitorami RAAS lub zwiekszenie ich dawek
u wiekszego odsetka pacjentéw. Ta hipoteza zostata zba-
dana w podwadjnie zaslepionych, kontrolowanych placebo,
prébach klinicznych zrandomizacja, w ktérych podawano
patiromer lub placebo u pacjentéw z CKD i hiperkalemia,
po przerwaniu stosowania inhibitoréow RAAS z powodu
hiperkalemii, lub u ktérych wskazane byto stosowanie
spironolaktonu z powodu HF i/lub opornego nadcisnienia
tetniczego. Patiromer czesciej zmniejszat stezenie potasu
w surowicy i ograniczat epizody hiperkalemii, niz utatwiat
rozpoczecie leczenia spironolaktonem, a nastepnie zwiek-
szenie jego dawki [772-775]. W trwajacej RCT, badaniu
DIAMOND (numer badania w rejestrze ClinicalTrials.gov:
NCT03888066), ocenia sie wptyw wywierany na kliniczne
wyniki leczenia przez strategie oparta na podawaniu pa-
tiromeru w poréwnaniu z placebo, u pacjentéw z HFrEF
i hiperkalemia w trakcie stosowania inhibitorow RAAS lub
z wywiadami hiperkalemii, ktéra byta przyczyna zmniej-
szenia dawki lub przerwania podawania inhibitora RAAS
[776,777] (zob. rozdz. 13.1 Suplementu).
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Hiponatremie definiuje sie jako stezenie sodu w surowi-
cy ponizej 136 mmol/l. Jest ona czesta w HF i moze wyste-
powac nawet u 30% pacjentéw przyjmowanych do szpitala
z powodu HF. Odzwierciedla aktywacje neurohormonalng
i jest silnym niezaleznym wskaznikiem niekorzystnego
rokowania u pacjentéw z ostra lub przewlekia HF [778, 779].

Ciezka hiponatremia moze by¢ przyczyna objawéw
neurologicznych (drgawki, zamroczenie, majaczenie) z po-
wodu obrzeku mézgu i moze wymagac natychmiastowego
leczenia hipertonicznym roztworem chlorku sodu z doce-
lowym wzrostem stezenia sodu w surowicy o 1-2 mmol/I
na godzine, ale mniej niz o 8 mmol/l w ciagu 24 godzin,
poniewaz szybsze tempo korekcji hiponatremii zwieksza
ryzyko mielinolizy. Dozylne leczenie nie jest wymagane,
jezeli hiponatremia jest mniej nasilona, na przyktad steze-
nie sodu>124 mmol/l, oraz kiedy nie wywotuje objawéw.
Poniewaz mechanizmem patogenetycznym hiponatremii
w HF jest rozciefnczenie, na przykfad z powodu retencji
wody wywotanej przez zwigkszone wydzielanie wazopre-
syny, leczenie opiera sie na ograniczeniu podazy wody lub
stosowaniu antagonistéw wazopresyny. W celu uzyskania
ujemnego bilansu ptynowego i leczenia hiponatremii
wskazane moze by¢ ograniczenie podazy ptynéw do mniej
niz800-1000 ml na dobe. Ograniczenie podazy wody wia-
zato sie z poprawg QOL w matym badaniu zrandomizacja,
ale tylko z matym wzrostem stezenia sodu w surowicy
w obserwacyjnym rejestrze [780, 781]. W celu zwieksze-
nia stezenia sodu w surowicy oraz diurezy u pacjentéw
z utrzymujaca sie hiponatremia i zastojem mozna rozwa-
zy¢ zastosowanie tolwaptanu, doustnego selektywnego
antagonisty receptora wazopresynowego V2. W RCT nie
wykazano jednak wptywu takiego leczenia na kliniczne
punkty koricowe [782-785] (zob. rozdz. 13.1 Suplementu).
Dozylny wlew hipertonicznego roztworu chlorku sodu
w potaczeniu z podawaniem diuretykéw petlowych wia-
zat sie ze wzrostem stezenia sodu w surowicy i wieksza
skutecznoscia dziatania diuretycznego w matych prébach
klinicznych i badaniach obserwacyjnych [786-788].

Hipochloremia (<96 mmol/l) jest silnym niezaleznym
wskaznikiem predykcyjnym umieralnosci u pacjentéw
z ostrg i przewlektg HF [439, 789-792]. Stezenie chlorkéw
w surowicy moze odgrywac bezposrednig role w kontroli
wydzielania reniny oraz odpowiedzi na diuretyki petlowe
i tiazydowe [439, 793]. Inhibitor anhydrazy weglanowe;j
acetazolamid zwieksza zwrotne wchtanianie chlorkéw,
wywotujac wzrost wydalania wodoroweglanéw i sodu
w cewce blizszej nefronu. Moze on zwiekszac stezenie
chlorkéw w surowicy i diureze u pacjentéw z ciezka HF
z grupy ryzyka opornosci na diuretyki [145, 794]. Lek ten
jest obecnie badany w wieloosrodkowym, randomizowa-
nym badaniu dotyczacym zdekompensowanej HF [469].

13.8. Choroby ptuci zaburzenia oddychania
podczas snu

Przewlektfa obturacyjna choroba ptuc wystepuje u okoto
20% pacjentéw z HF i wywiera wazny wptyw na objawy

i rokowanie [795-797]. Ze wzgledu na nakfadanie sie
objawéw podmiotowych i przedmiotowych réznicowa-
nie miedzy HF a POChP moze by¢ trudne. Jako pierwsza
metode diagnostyczna zaleca sie ocene czynnosci ptuc za
pomoca spirometrii, ktéra nalezy rozwazy¢ u pacjentéw
z podejrzeniem POChP. W celu odpowiedniej interpre-
tacji badanie to powinno by¢ wykonywane u stabilnych
pacjentéw w normowolemii w celu unikniecia obturacji
zwigzanej z zastojem. W przypadku niepewnosci odno-
$nie do odwracalnosci skurczu oskrzeli uzasadnione jest
skierowanie pacjenta do pulmonologa w celu przepro-
wadzenia bardziej zaawansowanej diagnostyki (préba
rozkurczowa, préby prowokacyjne, pojemnosc¢ dyfuzyjna
ptuc) [798, 799].

Leczenie HF jest na ogét dobrze tolerowane u pa-
cjentéw ze wspotistniejgcg POChP [800]. Beta-adrenoli-
tyki moga pogarszac czynno$¢ ptuc u poszczegdlnych
pacjentéw, ale nie sg przeciwwskazane ani w POChP, ani
w astmie, jak stwierdzono w wytycznych dotyczacych
POChP (GOLD, Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease) i astmy (GINA, Global Initiative for Asthma)
[801, 802]. W wytycznych GINA stwierdzono, ze astma nie
powinna by¢ uwazana za bezwzgledne przeciwwskazanie
do stosowania kardioselektywnych beta-adrenolitykéw
(bisoprolol, bursztynian metoprololu lub nebiwolol) po
rozwazeniu wzglednych zagrozen i korzysci. W praktyce
klinicznej nalezy zachecac¢ do rozpoczynania leczenia od
matych dawek kardioselektywnych beta-adrenolitykéw
w pofaczeniu ze $cistym monitorowaniem w celu wykrycia
objawow skurczu oskrzeli (Swisty, dusznos$¢ zwydtuzeniem
wydechu). Mimo iz nie zbadano tego u pacjentéw z HF,
nie wydaje sie, aby wziewnie podawane kortykosteroidy
i lekizgrupy agonistow receptoréw beta-adrenergicznych
zwiekszaty czestos¢ wystepowania incydentéw serco-
wo-naczyniowych, w tym HF, u pacjentéw z grupy duzego
ryzyka [803, 804]. Co wiecej, optymalne leczenie POChP
moze poprawiac czynnos¢ serca [805].

Zaburzenia oddychania podczas snu wystepuja
u ponad jednej trzeciej pacjentéw z HF, a jeszcze czesciej
u pacjentéw z AHF. Ich najczestsze rodzaje to centralny
bezdech w czasie snu (CSA, central sleep apnoea; podobny
do oddechu Cheyne'a-Stokesa), OSA oraz posta¢ mieszana.
Wykazano, ze CSA i OSA wiazg sie z gorszym rokowaniem
w HF. Obturacyjny bezdech w czasie snu wigze sie réwniez
z wiekszg zapadalnoscia na HF u mezczyzn. Centralny
bezdech w czasie snu jest najczestszg postacig zaburzen
oddychania w HFrEF, a HFmrEF jest najczestsza przyczyna
CSA [806, 8071.

U pacjentéw z HF mozna prowadzi¢ diagnostyke
w kierunku zaburzen oddychania podczas snu. Wywiady
nalezy zbiera¢ réwniez od partneréw pacjentéw. Wazng
role w identyfikacji pacjentéw z grupy ryzyka odgrywaja
kwestionariusze. Domowe badanie snu pozwala zwykle
na wykrycie i ustalenie typu bezdechu w czasie snu, ale
definitywnym badaniem pozostaje polisomnografia
[807]. Nie zaleca sie stosowania adaptacyjnej serwowen-
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tylacji u pacjentéw z HFrEF i przewazajacym CSA, co jest
spowodowane wynikami badania SERVE-HF, w ktorym
stwierdzono neutralny wptyw na gtéwny ztozony punkt
koncowy obejmujacy zgony z dowolnej przyczyny
i ratujace zycie interwencje sercowo-naczyniowe, ale
wykazano, ze stosowanie adaptacyjnej serwowentylacji
wigzato sie ze wzrostem zaréwno umieralnosci ogdlnej,
jakiumieralnosciz przyczyn sercowo-naczyniowych [808].
Przezzylng stymulacje nerwu przeponowego zbadano
w prospektywnej, wieloosrodkowej probie klinicznej
z randomizacja u 151 pacjentéw z CSA [809]. Gtdwnym
punktem korncowym w ocenie skutecznosci leczenia byto
zmniejszenie wskaznika bezdechéw i sptycen oddechu
po 6 miesigcach w poréwnaniu z poczatkiem obserwacji,
ktore uzyskano u wiekszego odsetka pacjentéw w grupie
aktywnego leczenia. Inne wskazniki jakosci snu i QOL
ulegty poprawie, a miedzy grupa aktywnego leczenia
agrupa kontrolng nie stwierdzono réznicy pod wzgledem
zadnego z punktéw koricowych w ocenie bezpieczenstwa
leczenia [809]. Podobne wyniki uzyskano u 96 pacjentéw
z HF [810].

U pacjentéw z HFrEF, u ktérych rozwaza sie leczenie
zaburzen oddychania podczas snu za pomoca aparatu ge-
nerujacego dodatnie cisnienie w drogach oddechowych,
konieczne jest formalne badanie snu (polisomnografia)
w celu udokumentowania przewazajacego typu bezdechu
w czasie snu (centralny lub obturacyjny). Jezeli zaburzenia
oddychania podczas snu wynikaja z OSA, hipoksemie
w nocy mozna leczy¢, stosujac nocna tlenoterapie, od-
dychanie pod ciagtym dodatnim cisnieniem w drogach
oddechowych, oddychanie pod dwufazowym dodatnim
cisnieniem w drogach oddechowych oraz adaptacyjna
serwowentylacje. Nie wykazano jednak, aby ktérakolwiek
z tych interwencji wywierata korzystny wptyw na roko-
wanie w HF [807]. Jezeli zaburzenia oddychania podczas
snu wynikaja z CSA, stosowanie aparatéw generujacych
dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych jest prze-
ciwwskazane u pacjentéw z HFrEF [808]. U tych pacjentéow
w celu uzyskania poprawy objawowej mozna rozwazy¢
wszczepienie stymulatora nerwu przeponowego.

13.9. Hiperlipidemia i leczenie modyfikujqgce
parametry lipidowe

W dwdch duzych RCT, obejmujacych gtéwnie pacjentéw
z HFrEF, a takze w metaanalizie 24 RCT nie wykazano ko-
rzystnego wptywu leczenia statyng na umieralno$¢ z przy-
czyn sercowo-naczyniowych i wystepowanie udaréw mo-
zgu u pacjentéw z HFrEF [811, 812]. W metaanalizie badan
CORONA i GISSI-HF stwierdzono zmniejszenie czestosci
hospitalizacji z powodu HF, a takze niewielkie zmniejszenie
ryzyka Ml [813-815]. Na podstawie obecnie dostepnych
dowoddw nie zaleca sie rutynowego stosowania statyn
u pacjentéw z HF, u ktérych nie ma innych wskazan do
podawania tych lekéw (np. CAD). Poniewaz jednak nie ma
dowodoéw szkdéd odnoszonych przez pacjentéw leczonych

statyna po wystapieniu HF, nie ma powodu, aby odstawia¢
statyny u pacjentéw, ktdrzy sg juz nimi leczeni.

13.10. Dna moczanowa i choroba
zwyrodnieniowa/zapalenie stawow
Hiperurykemia jest nierzadka u pacjentéw z CHF, a czestos¢
jej wystepowania siega 50% [816, 817]. Hiperurykemia
moze by¢ wywotywana lub nasilana przez leczenie diu-
retyczne i wykazuje zwiazek z objawami, wydolnoscig
fizyczna, nasileniem dysfunkgji rozkurczowej i dtugoter-
minowym rokowaniem [817, 818]. Kazdy wzrost stezenia
kwasu moczowego w surowicy o 1 mg/dl wiaze sie ze
wzrostem umieralnosci ogdélnej o 4%, a czestosci hospi-
talizacji z powodu HF o 28% [819]. Zaréwno febuksostat,
jak i allopurinol zmniejszaja stezenie kwasu moczowego.
Stosowanie allopurinolu wigzato sie jednak z mniejsza cze-
stodcig zgonow z wszystkich przyczynizgondw z przyczyn
sercowo-naczyniowych w poréwnaniu z febuksostatem
w prospektywnej, wieloosrodkowej, podwdjnie zaslepio-
nej probie klinicznej, z mediang 32 miesiecy obserwacji,
do ktérej wtgczono 6190 pacjentéw z dng moczanowg
i CVD, wtym 20% z HF [820]. Allopurinol jest wiec zalecany
jako lek pierwszego wyboru w celu zmniejszenia stezenia
kwasu moczowego u pacjentéw z HF, u ktérych nie ma
przeciwwskazan do jego stosowania. Nie ma dowodéw,
aby leczenie zmniejszajace stezenie kwasu moczowego
wywierato korzystny wptyw na czynnos¢ LV, objawy lub
rokowanie u pacjentéw z HF [821-823].

Jezeli chodzi o leczenie ostrych napadéw dny, nie-
steroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) moga pogarszac
czynnos¢ nerek i wyzwalac ostrg dekompensacje HF. Kol-
chicyna powinna by¢ preferowana, poniewaz wywotuje
mniej dziatan ubocznych [824]. Jednak réwniez i ten lek
powinien by¢ stosowany ostroznie u pacjentéw z ciezkg
dysfunkcjg nerek i jest przeciwwskazany u pacjentéw
poddawanych dializoterapii. W modelach eksperymen-
talnych wykazano zwiekszenie podatnosci komér na
uszkodzenie [825].

Zmiany zwyrodnieniowe i zapalne stawéw sg czesto
wspotistniejagcym problemem i czesta przyczyng stoso-
wania NLPZ, zaréwno samodzielnie przez pacjentéw, jak
i zzalecenia lekarza. Te leki sg wzglednie przeciwwskazane,
poniewaz moga wywotac ostra dekompensacje u pacjen-
téw z HF [826]. Reumatoidalne zapalenie stawéw wigze sie
z dwu- do trzykrotnym wzrostem ryzyka HF, a ten wzrost
ryzyka jest niezalezny od IHD, co wskazuje na bezposrednig
role w patofizjologii HF [827, 828]. Bezpieczenstwo lekéw
modyfikujacych przebieg choroby, ktdre stosuje sie w le-
czeniu reumatoidalnego zapalenia stawow, nie zostato
ustalone w HF. Duze dawki lekéw hamujacych dziatanie
czynnika martwicy nowotworéw typu alfa wigzaty sie
z pogorszeniem HF we wstepnych prébach klinicznych
i powinny by¢ stosowane ostroznie. Nie obserwowano
dziatan niepozadanych podczas stosowania mniejszych
dawek tych lekéw [829-831].
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13.11. Zaburzenia erekgji

Zaburzenia erekgji s3 powaznym problemem u pacjen-
tow z HF ze wzgledu na zwiazek z czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego, chorobami wspétistniejacymi
(np. cukrzycg), stylem zycia (np. brakiem aktywnosci fizycz-
nej) oraz leczeniem (np. lekami stosowanymi w leczeniu
HF) [832]. W populacji ogdlnej czestos¢ wystepowania
zaburzen erekcji u mezczyzn w wieku =60 lat ocenia sie
na 50%, ale w réznych grupach kulturowych i etnicznych
zaburzenia te moga wystepowac nawet u 81% pacjentéw
z chorobami serca [833]. Optymalna ocena powinna obej-
mowac pytania oceniajgce obecnos¢ zaréwno zaburzen
erekgji, jak i czynnikéw, ktére moga by¢ zwigzane z tymi
zaburzeniami. Wskazuje sie na mozliwo$¢ wywotywania
zaburzen erekcji przez wiele klas lekéw sercowo-naczy-
niowych, w szczegdlnosci diuretyki i beta-adrenolityki.
Zaleznosci miedzy stosowaniem wielu wspétczesnych
lekéw sercowo-naczyniowych a zaburzeniami erekgji nie
s jednak jasne [834]. Jezeli chodzi o leczenie zaburzen
erekgji, inhibitory fosfodiesterazy typu 5 sg zasadniczo
bezpieczneiskuteczne u pacjentéw zwyréwnang HF [834,
835]. W zadnym badaniu nie wykazano, aby ktérykolwiek
z tych lekéw byt skuteczniejszy lub bezpieczniejszy niz
inne. Inhibitory fosfodiesterazy typu 5 nie powinny by¢
jednak stosowane u pacjentéw przyjmujacych azota-
ny, a azotanéw nie nalezy podawac w ciaggu 24 godzin
od przyjecia sildenafilu lub wardenafilu oraz 48 godzin od
przyjecia tadalafilu [834].

13.12. Depresja
Depresja wystepuje u 20% pacjentéw z HF i jest ciezka
u potowy z nich. Wystepuje ona czesciej u kobiet i wigze
sie z gorszym stanem klinicznym i gorszym rokowaniem
[836-838]. W przypadku klinicznego podejrzenia depresji
zaleca sie przesiewowaq ocene za pomocg kwestionariusza
o zweryfikowanej wartosci. Narzedziami, ktore zostaty
poddane formalnej walidacji w odniesieniu do oceny
depresji u pacjentéw z HF, sg skala depresji Becka (Beck
Depression Inventory) oraz skala depresji u pacjentéw z cho-
robami serca (Cardiac Depression Scale). Mozna stosowac
réwniez inne kwestionariusze (np. Geriatric Depression
Scale, Hamilton Depression Scale, Hospital Anxiety and De-
pression Scale) [837, 838].

Wciaz nie uzgodniono, jakie jest najlepsze leczenie
u pacjentéw z HF i depresja. Interwencja psychospoteczna
moze zmniejsza¢ objawy depres;ji, ale nie wywiera wptywu
na rokowanie u pacjentéw z depresjg i HF [839]. Objawy
depresji moga sie zmniejszy¢ po zastosowaniu selektyw-
nych inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny, ale
w probach klinicznych, ktére zaprojektowano w celu oceny
efektéw stosowania tych lekéw u pacjentéw z HF i depresja,
nie wykazano istotnych korzysci w poréwnaniu z placebo
zaréwno pod wzgledem wptywu na objawy, jak i wptywu
na rokowanie [840, 841]. Nalezy podkredli¢, ze poprawa
nastapita réwniez w grupie placebo, co dowodzi znaczenia
lepszej opieki nad tymi pacjentami. W obu tych prébach

klinicznych wykazano bezpieczenstwo, odpowiednio
sertraliny i escitalopramu [840, 841]. Nalezy unika¢ sto-
sowania tréjpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych
w leczeniu depresji u pacjentéw z HF, poniewaz leki te
moga wywotywac hipotensje, nasilenie HF oraz zaburzenia
rytmu serca [837, 838].

13.13. Nowotwory ztosliwe

Niewydolnos¢ serca wystepuje u pacjentéw z nowotwo-
rami w wyniku interakcji miedzy leczeniem przeciwno-
wotworowym, samym nowotworem oraz indywidualnym
ttem sercowo-naczyniowym pacjentéw (czynniki ryzyka
i wspotistniejgce CVD) [842-846]. Niektore metody leczenia
przeciwnowotworowego moga wywotywac HF bezpo-
srednio, poprzezich dziatanie kardiotoksyczne (tab. 23), lub
posrednio, tj. za posrednictwem innych mechanizméw, ta-
kich jak zapalenie migsnia sercowego, niedokrwienie, nad-
cisnienie tetnicze lub ptucne, zaburzenia rytmu lub wady
zastawkowe [844, 845, 847-852]. Z kolei HF moze wptywac
na rokowanie w nowotworze, jezeli pozbawia pacjentéw
mozliwosci skutecznego leczenia przeciwnowotworowego
[699]. Pewne dane epidemiologiczne i eksperymentalne
wskazujg tez na dalsze wzajemne interakcje miedzy
nowotworami a HF, poniewaz w niektérych, chociaz nie
wszystkich badaniach wykazano wiekszg zapadalnos$¢ na
nowotwory wsréd pacjentéw z HF [853-858].

Zapobieganie HF u pacjentéw z nowotworami, u kto-
rych stosuje sie potencjalnie kardiotoksyczne leczenie,
wymaga starannej oceny pacjenta i stosowanego u niego
leczenia przed leczeniem nowotworu, w trakcie takiego
leczenia oraz po jego zakonczeniu, najlepiej w ramach
zintegrowanej opieki kardioonkologicznej (ryc. 18) [845,
859, 860]. U wszystkich pacjentéw, u ktérych planuje sie
zastosowanie potencjalnie kardiotoksycznego leczenia
przeciwnowotworowego, zaleca sie poczatkowa ocene
ryzyka sercowo-naczyniowego w sposéb zaproponowa-
ny przez ekspertéw HFA i International Cardio-Oncology
Society (HFA-ICOS) [846]. Opracowano formularze oceny
poczatkowego ryzyka sercowo-naczyniowego dla réznych
metod potencjalnie kardiotoksycznego leczenia przeciw-
nowotworowego. Niewydolno$¢ serca lub kardiomiopatia
w wywiadach powoduje, Zze pacjent zalicza sie do grupy
bardzo duzego lub duzego ryzyka w przypadku wszystkich
metod leczenia przeciwnowotworowego z wyjatkiem
stosowania antyandrogenéw w leczeniu raka gruczotu
krokowego. Frakcja wyrzutowa lewej komory <50% jest
dodatkowym czynnikiem wskazujagcym na duze ryzyko,
a zwiekszone stezenie peptyddéw natriuretycznych lub
troponiny na poczatku obserwacji jest dodatkowym kry-
terium posredniego ryzyka w przypadku wiekszosci metod
leczenia przeciwnowotworowego [846].

W trakcie potencjalnie kardiotoksycznego leczenia
przeciwnowotworowego mozna monitorowac czynnos¢
skurczowa LV za pomocg echokardiografii. U pacjentéw,
u ktérych rozwinie sie dysfunkcja skurczowa LV, zdefi-
niowana jako bezwzgledne zmniejszenie LVEF o >10%
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Tabela 23. Leki przeciwnowotworowe wywotujace niewydolnosc serca

Leczenie przeciwnowotworowe Wskazanie

Antracykliny
(doksorubicyna, epirubicyna, daunorubicyna, idarubicyna)

Leki dzialajace na HER2
(trastuzumab, pertuzumab, trastuzumab-emtanzyna, lapatynib, neratynib,
tukatynib)

Inhibitory VEGF

Inhibitory kinaz tyrozynowych (sunitynib, pazopanib, sorafenib, aksytynib,
tiwozanib, kabozantynib, regorafenib, lenwatynib, wandetanib i przeciwciata
(bewacyzumab, ramucyrumab)

Wieloreceptorowe inhibitory kinaz:

Inhibitory kinazy tyrozynowej BCR-ABL drugiej i trzeciej generacji (ponaty-
nib, nilotynib, dasatynib, bosutynib)

Inhibitory proteasomu

(karfilzomib, bortezomib, iksazomib)

Leki immunomodulujace

(lenalidomid, pomalidomid)

Skojarzone inhibitory RAF + MEK

(dabrafenib + trametynib, wemurafenib + kobimetynib, enkorafenib +
binimetynib)

Leki antyandrogenowe

Agonisci GnRH (goserelina, leuprorelina)

Antyandrogreny (abirateron)

Inhibitory punktéw kontrolnych:

Przeciwciata przeciwko biatku programowanej $mierci typu 1 (niwolumab,
pembrolizumab)

Przeciwciata przeciwko biatku typu 4 zwigzanemu z limfocytami T cytotok-
sycznymi (ipilimumab)

Przeciwciata przeciwko ligandowi programowanej $mierci typu 1 (awelumab,
atezolizumab, durwalumab)

Rak sutka, chtoniaki, ostra biataczka, migsaki

Rak sutka HER2+
Rak zotagdka HER2+

Inhibitory kinaz tyrozynowych: rak nerki, rak watrobowokomoérkowy, rak
tarczycy, rak okreznicy, migsaki, GIST

Przeciwciata: rak sutka, rak jajnika, rak zotadka, rak potqczenia przetykowo-zo-
tqdkowego, rak okreznicy

Przewlekta biataczka szpikowa

Szpiczak mnogi

Czerniak z mutacja genu BRAF

Rak gruczotu krokowego, rak sutka

Czerniak (przerzutowy i leczenie adjuwantowe)

Przerzutowy rak nerki, niedrobnokomérkowy rak ptuca, drobnokomaérkowy
rak ptuca, oporna ziarnica ztosliwa, przerzutowy tréjujemny rak sutka, prze-
rzutowy rak urotelialny, rak watroby, nowotwory z nieprawidtowym uktadem
MMR

Skroty: BRAF, kinaza seroninowo-treoninowa; GIST, nowotwor podscieliskowy przewodu pokarmowego; GnRH, gonadoliberyna; HER2, receptor ludzkiego czynnika wzrostu
naskorka typu 2; MMR, naprawa niesparowanych zasad; RAF + MEK, szlak kinaz biatkowych aktywowanych mitogenami; VEGF, czynnik wzrostu srédbtonka naczyniowego

do wartosci ponizej 50%, nalezy ponownie rozwazy¢
chemioterapie oraz rozpocza¢ leczenie ACEl i beta-adre-
nolitykiem (najlepiej karwedilolem) [844, 861-864]. Ocena
globalnego odksztatcenia podtuznego moze pozwoli¢
na wykrycie dysfunkgji serca we wczesniejszym stadium
[865, 866]. Wartos¢ progowa wzglednego zmniejszenia
globalnego odksztatcenia podtuznego o =12% poréw-
nano ze zmniejszeniem LVEF w prospektywnej prébie
klinicznej z randomizacja u pacjentéw z grupy duzego
ryzyka, u ktérych stosowano potencjalnie kardiotoksyczng
chemioterapie. W poréwnaniu z leczeniem zaleznym od
LVEF, leczenie zalezne od zmian globalnego odksztatcenia
podtuznego prowadzito do takiego samego zmniejszenia
LVEF (gtéwny punkt koncowy), ale na koniec badania mniej
pacjentéw rozwineto dysfunkcje serca, co wskazuje na
przydatnos$¢ oceny globalnego odksztatcenia podtuznego
w celu wczesnego wykrywania kardiotoksycznosci [867].
Obiecujace wyniki pod wzgledem wczesnego wykrywania
dysfunkgji serca uzyskano réwniez poprzez monitorowanie
biomarkeréw, takich jak peptydy natriuretyczne i troponi-
na [868, 869]. U pacjentéw otrzymujacych immunoterapie
inhibitorami punktéw kontrolnych (immune checkpoint
inhibitors) istnieje zwiekszone ryzyko zapalenia migsnia
sercowego i nalezy u nich prowadzi¢ monitorowanie obej-
mujace ocene odpowiednich objawéw podmiotowych
i przedmiotowych oraz cotygodniowa ocene stezenia
troponiny sercowej przez co najmniej pierwszych 6 tygodni
leczenia, a w przypadku wykrycia tego powiktania nalezy
zastosowac odpowiednie leczenie [870].

Moment wykonywania badan obrazowych i oceny
biomarkeréw zalezy od stosowanego leczenia przeciwno-
wotworowego oraz profilu ryzyka u pacjenta (ryc. 18) [865].
Zasadniczo rzecz biorac, u wszystkich pacjentéw, u ktérych
planuje sie potencjalnie kardiotoksyczne leczenie, koniecz-
ne jest dokonanie poczatkowej oceny, ktéra pozwoli na
okreslenie ryzyka kardiotoksycznosci (mate, posrednie
lub duze) oraz intensywnos$ci monitorowania i obserwacji
w trakcie leczenia przeciwnowotworowego oraz po jego
zakonczeniu [865]. Po ekspozycji na potencjalnie kardio-
toksyczne leczenie pacjenci, ktérzy przezyli nowotwor,
powinni by¢ dtugoterminowo okresowo monitorowani,
poniewaz HF moze wystapi¢ nawet po kilku/kilkunastu
latach od leczenia nowotworu [865, 871].

13.14. Infekcje
Zakazenia moga nasila¢ objawy HF i by¢ czynnikiem wy-
zwalajacym AHF [872, 873]. Ciezka posocznica i zapalenie
ptuc moga wywotywac uszkodzenie miesnia sercowego
i uposledza¢ czynnos¢ serca, prowadzac do dysfunkgji
serca i HF, a ryzyko to jest wieksze u pacjentéw z HF w wy-
wiadzie [873-875]. Obecna pandemia COVID-19 stata sie
wazng przyczyng chorobowosci i umieralnosci, a takze
dekompensacji HF [873, 876-878]. Dostepne sg szczegoto-
we wskazowki [879]. Ogdlne zalecenia dotyczace zakazen
przedstawiono w tabeli 24.

W badaniach obserwacyjnych i retrospektywnych
analizach szczepienia przeciwko grypie wigza sie ze
zmniejszeniem umieralnosci ogélnej wirdd pacjentéw z HF
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Rycina 18. Postepowanie u pacjentéw z nowotworem i niewydolnoscia serca

*Chemioterapia antracyklinami, trastuzumab i inne leki dziatajgce na HER2, inhibitory VEGF, inhibitory proteasomu, skojarzone inhibitory
RAF + MEK; bryzyko mozna oceniac jako mate, srednie lub duze za pomoca schematu oceny wyjsciowego ryzyka sercowo-naczyniowego

zaproponowanego przez Heart Failure Association (HFA) i International Cardio-Oncology Society (ICOS) [846]; zwiekszony nadzér w zatozeniu

co 1-4 tygodnie; ¢standardowy nadzoér w zatozeniu co 3 migsiace; *nadzdr co 5 lat w trakcie dalszej obserwacji obejmuje ocene kliniczng

(wywiady i badanie przedmiotowe), oznaczenie peptyddw natriuretycznych i troponiny oraz echokardiogram [865]

Skroty: EKG, elektrokardiogram; HER2, receptor ludzkiego czynnika wzrostu naskérka typu 2; RAF + MEK, szlak kinaz biatkowych aktywowa-

nych mitogenami; VEGF, czynnik wzrostu srédbtonka naczyniowego
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[880-882]. U pacjentéw z HF nalezy rozwazac szczepienia
przeciwko grypie i pneumokokom, a takze przeciwko
COVID-19, jezeli s one dostepne [879, 883].

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z nowotworem
i niewydolnoscia serca

Zalecenia m Poziom"

Zaleca sig, aby u pacjentéw z nowotworami z grupy

zwiekszonego ryzyka kardiotoksycznosci, zdefinio-

wanej jako choroba uktadu krazenia lub jej czynniki

ryzyka w wywiadach badz wczes$niejsza kardiotok-

sycznos¢ lub ekspozycja na leki kardiotoksyczne, | C
dokonywana byta ocena uktadu krazenia przed

planowanym leczeniem przeciwnowotworowym,

najlepiej przez kardiologa z do$wiadczeniem/zain-

teresowaniem w dziedzinie kardioonkologii

Leczenie za pomoca ACEI i beta-adrenolityku (naj-
lepiej karwedilolu) nalezy rozwazy¢ u pacjentow

z nowotworem, u ktérych podczas chemioterapii
antracyklinami rozwija sie dysfunkcja skurczowa LV,
zdefiniowana jako zmniejszenie LVEF 0 >10% lub
do <50% [861, 862]

Ocene ryzyka sercowo-naczyniowego przed
leczeniem nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw
z nowotworami, u ktérych planuje sig leczenie lla C
nowotworu zwigzane z ryzykiem wywotania HF
[846, 865]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroéty: ACE, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; LV, lewa komora;
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory

lla

14.SZCZEGOLNE SYTUACJE
14.1. Ciqza

14.1.1. Cigza u pacjentek z uprzednio wystepujaca
niewydolnoscia serca
U kobiet z uprzednio wystepujacg HF istnieje wieksze
ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych zwigzanych
z cigza, w tym dekompensacji HF. Pacjentki z grupy
umiarkowanego i duzego ryzyka w Ill-1V klasie wedtug
zmodyfikowanej klasyfikacji Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (mMWHO, modified World Health Organization) powinny
by¢ kierowane do specjalistycznego osrodka, w ktérym
dziata wielospecjalistyczna potoznicza Kardiogrupa [884].
Algorytm postepowania u pacjentek z HF przed cigza oraz
podczas cigzy przedstawiono na rycinie 19.
Postepowanie przed cigza obejmuje modyfikacje do-
tychczasowej farmakoterapii HF w celu unikniecia szkodli-
wego wptywu na ptdd. Leki z grup ACEI, ARB, ARNI, MRA,
iwabradyna i inhibitory SGLT2 sg przeciwwskazane i ich
stosowanie powinno zosta¢ przerwane w warunkach $ci-
stego monitorowania klinicznego i echokardiograficznego,
zanim pacjentka zajdzie w cigze. Beta-adrenolityki nalezy
kontynuowa¢, w razie potrzeby zamieniajgc stosowany
lek na preparat betal-selektywny (bisoprolol, bursztynian
metoprololu). Jesdliistnieje taka potrzeba, mozna rozpoczac
stosowanie hydralazyny, doustnych azotanéw i metyldopy.
U pacjentek z HF i AF zaleca sie terapeutyczna antykoagu-
lacje za pomoca heparyny drobnoczasteczkowej (LMWH,
low-molecular-weight heparin) w pierwszym i ostatnim try-
mestrze oraz VKA (ze zwyktymi docelowymi wartosciami

miedzynarodowego wspotczynnika znormalizowanego
(INR, international normalized ratio]) czasu protrombino-
wego] lub LMWH w drugim trymestrze. Nalezy unikac
stosowania NOAC [884].

Tabela 24. Zakazenia u pacjentéw z niewydolnoscia serca

U pacjentéw z HF istnieje zwigkszone ryzyko zakazen, a wystapienie zaka-
Zenia wigze sig z gorszym rokowaniem.

Telemonitorowanie pozwala unikna¢ ryzyka zakazen wywotywanych przez
bliski kontakt i jest przydatne w warunkach pandemii.

Telemonitorowanie moze zosta¢ wprowadzone w celu obserwacji pacjen-
tow w warunkach pandemii.

Podczas pandemii pacjentéw z HF nalezy przesiewowo ocenia¢ pod katem
zakazenia podczas hospitalizacji, w przypadku przyjecia do szpitala w try-
bie pilnym oraz przed planowymi hospitalizacjami.
Podczas hospitalizacji pacjentéw z HF, u ktérych wystapita posocznica, ko-
nieczna jest doktadna ocena bilansu ptynéw oraz objawéw klinicznych HF.
Do oceny stanu nawodnienia mozna wykorzystywac powtarzane echokar-
diograficzne pomiary szerokosci zyty gtéwnej dolnej i jej zapadania sie
w trakcie cyklu oddechowego
U pacjentéw z przewlekig HF, u ktérych wystapito zakazenie, nalezy kon-
tynuowac optymalne leczenie farmakologiczne (w tym beta-adrenolityki,
ACEI, ARB lub ARNI, MRA oraz inhibitory SGLT2), jezeli pozwala na to BP
i stan hemodynamiczny, biorac pod uwage interakcje lekowe z leczeniem
zakazenia, a takze profil dziatari ubocznych
Skroty: ACEI, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista
receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego
i inhibitor neprylizyny; BP, ci$nienie tetnicze; HF, niewydolnos¢ serca; MRA, antago-
nista receptora mineralokortykoidowego; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy
typu 2

Ocena pacjentek z HF wystepujaca przed ciaza lub
stwierdzong w momencie rozpoznania cigzy powinna
obejmowac¢ ocene kliniczng (objawy podmiotowe, ba-
danie przedmiotowe, BP, SpO2), EKG oraz spoczynkowe
badanie echokardiograficzne. Sposéb rozwigzania cigzy
powinien zostac zaplanowany przez kardiologéw, potoz-
nikéw i anestezjologdw w ramach wielospecjalistycznej
potozniczej Kardiogrupy po mniej wiecej 35 tygodniach
cigzy. U kobiet w lI-Ill klasie wedtug mWHO konieczna jest
ocena co dwa miesigce, a u kobiet z uprzednio wystepu-
jaca HF w Il klasie wedtug mWHO — co miesiagc. Kobiety
zzaawansowang HF (LVEF <30%, lll-IV klasa wedtug NYHA)
w IV klasie wedtug mWHO, ktére zaszty w cigze, mozna kie-
rowac do specjalistycznego osrodka w celu przeprowadze-
nia poradnictwa dotyczacego mozliwosci przerwania ciazy.
Decyzje dotyczace sposobu rozwigzania cigzy moga zostac
podjete przez kardiologéw, potoznikéw i anestezjologéw
w ramach wielospecjalistycznej potozniczej Kardiogrupy
po mniej wiecej 35 tygodniach cigzy i przedyskutowane
z pacjentka [884].

14.1.2. Niewydolnos¢ serca de novo podczas ciqgzy
Zwiekszone obcigzenie komory z powodu zwiekszenia ob-
jetosci krazacej krwii pojemnosci minutowej serca podczas
cigzy moze ujawni¢ uprzednio obecne, ale nierozpoznane
przyczyny HF, takie jak kardiomiopatie i wady zastawkowe
[885]. Objawy wystepuja czesciej w drugim trymestrze,
kiedy zapotrzebowanie na wzrost pojemnosci minutowej
jest najwieksze. Epizody ciezkiego stresu emocjonalnego
podczas cigzy i jej rozwigzania moga byc¢ réwniez przyczy-
na kardiomiopatii takotsubo [884, 885].
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Rycina 19. Postepowanie u pacjentek z niewydolnoscia serca przed i podczas cigzy

?Poradnictwo dotyczace antykoncepgiji, lekdw stosowanych w leczeniu HF oraz potrzeby kontaktu ze specjalista leczenia HF, kiedy planuje sie
cigze

Skréty: EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolnos¢ serca; mWHO, zmodyfikowana klasyfikacja Swiatowej Organizacji Zdrowia

PPCM ujawnia sie jako HF wtérna do dysfunkgji skur-  Wiekszos$¢ przypadkéw PPCM rozpoznaje sie w okresie
czowej LV, zwykle z LVEF <45%, wystepujaca pod koniec poporodowym. Zapadalno$¢ wynosi od 1:100 cigz w Nigerii
ciazy (trzeci trymestr) lub w ciggu miesiecy po rozwiaza- do 1:1000 w Republice Potudniowej Afryki i 1:1500 w Niem-
niu cigzy, bez innej dajacej sie zidentyfikowac przyczyny.  czech [643]. W duzych prospektywnych badaniach kohor-
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towych stwierdzono umieralno$¢ 6-miesieczng wynoszaca
od 2,0% w Niemczech do 12,6% w kohorcie 206 pacjentek
z PPCM w Republice Potudniowej Afryki [643].

Kardiomiopatia okotoporodowa czesto przybiera po-
sta¢ AHF, ale moze réwniez manifestowac sie komorowymi
zaburzeniami rytmu i/lub nagtym zgonem. Z niekorzyst-
nym rokowaniem wigza sie: LVEF <30%, znaczna rozstrzen
LV, wymiar koncoworozkurczowy LV >6,0 cm oraz zajecie
RV [643]. Poprawa czynnosci serca moze nastapi¢ w ciggu
pierwszych 3—-6 miesiecy, ale moze tez do niej dochodzi¢
z opdznieniem do 2 lat. Czestos¢ normalizacji czynnosci
skurczowej LV rézni sie miedzy réznymi regionami $wiata,
od 75% do mniej niz 50% [886-888].

Ocena i postepowanie u ciezarnych pacjentek, u kté-
rych stwierdza sie HF, zalezy od sytuacji klinicznej i ciez-
kosci obrazu klinicznego. Zaleca sie szczegétowa ocene
serca obejmujaca echokardiografie, oznaczenie peptydow
natriuretycznych, ultrasonografie ptodu i monitorowa-
nie ptodu. W przypadkach HF de novo lub niepewnosci
diagnostycznej mozna rozwazy¢ CMR bez podania $rod-
ka kontrastowego.

Niewydolnos¢ serca o mniejszym nasileniu mozna
leczy¢ doustnymi diuretykami, beta-adrenolitykami,
hydralazyng oraz doustnymi azotanami. Kobiety w cia-
zy, u ktérych stwierdza sie objawy przedmiotowe AHF,
wymagaja pilnej hospitalizacji. W przypadku PPCM
manifestujacej sie ciezka HF i wstrzasem kardiogennym
wymagajacym podawania lekéw inotropowych lub na-
czynioskurczowych zaleca sie przeniesienie pacjentki do
o$rodka leczenia zaawansowanej HF, gdzie mozna zasto-
sowac ECMO, LVAD i/lub dokonac przeszczepienia serca.
Nalezy rozwazy¢ pilne rozwigzanie cigzy poprzez ciecie
cesarskie (niezaleznie od wieku ciagzowego) w warunkach
natychmiastowej dostepnosci MCS.

Lekiadrenergiczne (dobutamina, adrenalina) moga wy-
wierac szkodliwe dziatanie [889]. Jezeli pacjentka z PPCM
jest niestabilna hemodynamicznie, mozna rozwazyc¢ le-
wosimendan lub MCS. W opornym na leczenie wstrzasie
kardiogennym nalezy rozwazy¢ wszczepienie LVAD jako
BTT lub BTR [643]. U pacjentek z ostra PPCM zapropono-
wano stosowanie bromokryptyny w celu zmniejszenia
wytwarzania fragmentu prolaktyny o masie czasteczkowej
16 kDa, ktéry moze odgrywac role w patofizjologii PPCM.
Bromokryptyne zbadano w prébie klinicznej zrandomiza-
Cja u 63 pacjentek, u ktérych poréwnano dtugoterminowe
stosowanie tego leku przez 8 tygodni z krétkoterminowym
leczeniem przez tydzien. Leczenie bromokryptyna wigzato
sie z poprawg czynnosci LV, bez réznicy miedzy dwoma
schematamileczenia i zgodnie zwynikami uzyskanymi we
wczedniejszym miedzynarodowym rejestrze PPCM registry
[890, 891]. Mozna rozwazy¢ stosowanie bromokryptyny
w leczeniu PPCM. Jezeli rozpocznie sie podawanie leku,
trzeba bra¢ pod uwage niepozadane efekty leczenia,
w tym zakrzepice zyt gtebokich i ustanie laktacji. Podawa-
niu bromokryptyny musi wiec towarzyszy¢ profilaktyczna
(lub terapeutyczna) antykoagulacja.

14.2. Kardiomiopatie

14.2.1. Epidemiologia i rozpoznanie

Kardiomiopatie moga by¢ dziedziczne (uwarunkowane
genetycznie/rodzinne) i/lub nabyte. Ich rozwéj moze
by¢ przyspieszany przez czynniki modyfikujace chorobe
[892-894]. Jest to niejednorodna grupa choréb, ktére sg
waznymi przyczynami HF [895]. Czestos¢ wystepowania
DCM w populacji ogdlnej ocenia sie na 1 na 250 do 1 na
500, czestos¢ wystepowania HCM na 1 na 500 do 1 na 5000,
a czestos¢ wystepowania kardiomiopatii arytmogennej
szacuje sie na mniej wiecej 1 na 1000 do 1 na 5000 os6b
[895, 896].

Do bezposrednich przyczyn kardiomiopatii naleza
patogenne warianty genéw (mutacje), toksyny, mechani-
zmy autoimmunologiczne, choroby spichrzeniowe, zaka-
Zenia oraz tachyarytmie. Do czynnikéw modyfikujacych
chorobe, czyli stanéw, ktére moga nasili¢ lub wyzwoli¢
kardiomiopatie, nalezg czynniki epigenetyczne i nabyte
czynniki modyfikujace, takie jak ciaza i wiekszos¢ serco-
wo-naczyniowych choréb wspéfistniejacych. Wazne jest,
aby te kluczowq interakcje miedzy przyczynamigenetycz-
nymi a nabytymi uwzgledni¢ podczas diagnostyki [897].
Wykrycie nabytej przyczyny kardiomiopatii nie wyklucza
patogenetycznego wariantu genetycznego lezacego u jej
podtoza, ktéry moze wymagac dodatkowej przyczyny na-
byteji/lub czynnika modyfikujacego chorobe, aby ujawni¢
sie klinicznie. Najczestsze przyczyny i czynniki modyfiku-
jace chorobe przedstawiono w tabeli 25.

Gtéwne elementy diagnostyki u wszystkich pacjentéw
z HF i kardiomiopatig przedstawiono w tabeli 26 [892,
894, 895, 898, 899]. Swoiste aspekty diagnostyki i lecze-
nia podsumowano w tabelach 27-29. Poczatkowa ocena
obejmuje wywiady, badania laboratoryjne i badania ob-
razowe. Echokardiografia odgrywa centralng role w roz-
poznawaniu i monitorowaniu HCM, DCM i kardiomiopatii
arytmogennej. Rezonans magnetyczny serca dostarcza
bardziej szczegétowych informacji morfologicznych
i prognostycznych i to badanie réwniez powinno by¢
wykonywane w ramach poczatkowej oceny. Czestosc
wystepowania mutacji gendw moze réznic sie w zalezno-
$ci od fenotypu morfologicznego lub nabytej przyczyny
lezacej u podtoza kardiomiopatii. Mutacje wystepuja
w nawet 40% przypadkéw DCM, 60% przypadkéw HCM
oraz 15% przypadkoéw kardiomiopatii wywotanej przez
chemioterapie, alkohol lub wystepujacej w okresie okoto-
porodowym [895, 898, 900-905]. Czestos¢ wystepowania
mutacji wynosi ponad 10% réwniez w nie-rodzinnej
postaci DCM [898, 906]. Wykrycie patogennego wariantu
genu u pacjenta z kardiomiopatia utatwia przewidywanie
rokowania i progresji choroby, moze przyczyniac sie do
ustalenia wskazan do wszczepienia urzadzenia do elek-
troterapii, a takze jest wykorzystywane w poradnictwie
genetycznym u rodzin.

Biopsja endomiokardialna (EMB, endomyocardial biop-
sy) z immunohistochemiczng ilosciowg oceng komédrek
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Tabela 25. Najczestsze kardiomiopatie — mozliwe przyczyny i czynniki modyfikujace chorobe

Przyczyna Czynnik modyfikujacy Fenotyp
chorobe

LMNA X DCM

TTN X X DCM, (HCM)
RBM20 X DCM
MYH7 X DCM, HCM
MYPC X DCM, HCM
TNNT X DCM, HCM
PLN X DCM, HCM, AC
DSP X X AC, DCM, zapalenie mig$nia sercowego
SCN5a X X AC, (DCM)
Tropomiozyna-1 X DCM
Hemochromatoza (gen HFE, C282Y) X HCM, DCM
Galaktozydaza A (choroba Fabry’ego) X HCM

Choroby nerwowo-migsniowe

Dystrofia migesniowa Duchenne’a, dystrofia miesniowa DCM

Beckera, dystrofia miotoniczna

X

Zaburzenia syndromiczne

Mutacje mitochondrialne/sprzezone z chromosomem X X DCM

Choroby nabyte
Zakazenia (wirusy) X X Zapalenie miesnia sercowego, DCM
Choroby autoimmunologiczne (reumatoidalne zapale- X X Zapalenie miesnia sercowego, DCM

nie stawdw, toczen rumieniowaty uktadowy, zapalenie
skorno-miesniowe)

Toksyny (alkohol, amfetamina, kokaina) X X DCM, zapalenie migsnia sercowego
Leki (antracykliny, trastuzumab, inhibitory punktow X X DCM, zapalenie miesnia sercowego
kontrolnych)

Spichrzanie (hemochromatoza) X X HCM, DCM

Okres okotoporodowy (cigza) X X DCM

Tachyarytmie X X DCM

Cukrzyca X X DCM, HCM

Nadcisnienie tetnicze X X DCM, HCM
Niedoczynnos¢ i nadczynnos¢ tarczycy X DCM, HCM, zapalenie mig$nia sercowego

Skroty: AC, kardiomiopatia arytmogenna; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; DSP, desmoplakina; HCM, kardiomiopatia przerostowa; LMNA, lamina A/C; MYH7, faficuch ciezki
miozyny typu 7; MYPC, biatko wigzace miozyne typu C; PLN, fosfolamban; RBM20, motyw 20 wigzacy kwasy rybonukleinowe; SCN5a, podjednostka a5 kanatu sodowego;
TNNT, troponina T; TTN, titina

Tabela 26. Poczatkowa diagnostyka u pacjentéw z podejrzeniem kardiomiopatii

Wywiad, w tym szczegétowe pytania dotyczace choréb uktadowych, ekspozycji na czynniki toksyczne (chemioterapia, alkohol, narkotyki), wywiad rodzinny
w kierunku chordb serca i choréb nerwowo-migsniowych, a takze nagtych zgonéw sercowych u cztonkéw rodziny w mtodym wieku (<50 lat)

Badania laboratoryjne, w tym enzymy sercowe i miesniowe, badania czynnosci watroby i nerek, hemoglobina, liczba krwinek biatych (z rozmazem w celu
wykrycia eozynofilii), peptydy natriuretyczne, badania czynnosci tarczycy, ocena gospodarki zelazowej oraz wskazniki uktadowych choréb autoimmunologicz-
nych (hsCRP, przeciwciata przeciwjadrowe, rozpuszczalny receptor IL-2)

Standardowe 12-odprowadzeniowe EKG i echokardiografia w celu wykrycia zaburzen rytmu serca oraz oceny budowy i czynnosci serca oraz towarzysza-
cych nieprawidtowosci

Koronarografia lub CTCA w celu wykluczenia istotnej CAD u pacjentéw z dysfunkcja serca
CMR (obrazowanie T1- i T2-zalezne oraz ocena LGE) w celu wizualizacji zmian strukturalnych, spichrzania, nacieczenia, zapalenia, wiéknienia i bliznowacenia
Poradnictwo genetyczne i badania genetyczne powinny by¢ wykonywane w zaleznosci od wieku, wywiaddw rodzinnych i fenotypu sercowego

24- lub 48-godzinne ambulatoryjne monitorowanie EKG w celu wykrycia przedsionkowych i komorowych zaburzen rytmu

Skréty: CAD, choroba wiericowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; CTCA, angiotomografia komputerowa tetnic wiericowych; EKG, elektrokardiogram; hsCRP, biatko C-reak-
tywne oznaczane metodg o duzej czutosci; IL-2, interleukina 2; LGE, p6Zne wzmocnienie po podaniu gadolinu

zapalnych pozostaje referencyjng metoda wykrywania zapalenia naczyn lub sarkoidozy [893, 907]. Moze rowniez
zapalenia w sercu. Moze ona potwierdzi¢ rozpoznanie utatwiac rozpoznawanie choréb spichrzeniowych, w tym
choroby autoimmunologicznej u pacjentéw z DCM i po- amyloidozy lub choroby Fabry’ego, jezeli badania obrazo-
dejrzeniem olbrzymiokomérkowego zapalenia migsnia we lub genetyczne nie pozwolity na postawienie defini-
sercowego, eozynofilowego zapalenia miesnia sercowego, tywnego rozpoznania (zob. tez rozdz. 14.6). Biopsje endo-
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Tabela 27. Kardiomiopatia rozstrzeniowa lub kardiomiopatia z hipokineza bez rozstrzeni: specyficzne aspekty diagnostyki i leczenia

Kryteria diagnostyczne i definicje [894, 895]

DCM charakteryzuje sie rozstrzenig LV i dysfunkcjg skurczowa po wykluczeniu nieprawidtowego obciazenia wstepnego lub nastepczego oraz istotnej CAD.
HNDC charakteryzuje sie globalna dysfunkcja skurczowa LV lub obu komér (LVEF <45%) bez rozstrzeni, wystepujaca po wykluczeniu nieprawidtowego
obcigzenia wstepnego lub nastepczego oraz istotnej CAD. DCM i HNDC mozna uznac za ,rodzinne’, jezeli DCM lub HNDC wystepuja u dwdch lub wiecej
krewnych pierwszego lub drugiego stopnia lub jezeli u krewnego pierwszego stopnia stwierdzono DCM w badaniu autopsyjnym oraz wystapit nagty zgon

w wieku <50 lat.

Poradnictwo i badania genetyczne [892, 894, 898, 916]

Wskazanie. Wszyscy pacjenci z rozpoznaniem DCM lub HNDC oraz wszyscy dorosli krewni pierwszego stopnia pacjentéw z DCM lub HNDC i stwierdzong
mutacja wywotujaca chorobe, niezaleznie od ich fenotypu, w celu identyfikacji oséb z danym defektem genetycznym w fazie przedklinicznej.
Czestotliwosc i zakres oceny. U dorostych krewnych pierwszego stopnia ocene nalezy powtarzac co 5 lat lub rzadziej, jezeli dana osoba jest w wieku <50 lat

lub stwierdzono u niej niejednoznaczne nieprawidtowosci.

U krewnych pierwszego stopnia konieczna jest ocena kliniczna, EKG, echokardiografia oraz by¢ moze CMR.
Cele. Mozliwos¢ identyfikacji pacjentéw z DCM lub HNDC z grupy najwiekszego ryzyka zaburzen rytmu i/lub wymagajacych innego swoistego leczenia.
Wczesna identyfikacja bezobjawowych krewnych moze prowadzi¢ do wczesnego leczenia i prewencji progresji do HF oraz odpowiedniego poradnictwa

genetycznego.

Minimalny zestaw genéw® TTN, LMNA, MHC, TNNT, troponina C, MYPC, RBM20, PLN, podjednostka a kanatu sodowego, BAG3, alfa-aktyna migsnia sercowe-

go, neksylina, tropomiozyna-1, winkulina.

Zastosowanie dodatkowego sekwencjonowania w celu analizy bardzo duzego panelu gendw, najlepiej w potaczeniu z analiza segregacji wariantéw w rodzi-
nie, mozna rozwazy, kiedy stwierdza sie wyrazne wywiady rodzinne lub fenotyp strukturalny.

Biopsja endomiokardialna [97, 907, 917-919]

Wskazanie. W przypadku podejrzenia fenotypu wymagajacego swoistego leczenia (tj. olbrzymiokomorkowe zapalenie migénia sercowego, eozynofilowe
zapalenie miesnia sercowego, sarkoidoza, zapalenie naczyn, SLE, inne choroby uktadowe, autoimmunologiczne choroby zapalne oraz choroby spichrzeniowe).
Liczba probek. Minimum 5, ale w miare mozliwosci co najmniej 7 probek: 3 na badanie histopatologiczne, 2 na badania w kierunku zakazer: (DNA, PCR) oraz

2 na badania w kierunku wiruséw RNA/replikacji wirusa [918, 919].

Etiologia. Poszukiwanie czestych wiruséw kardiotropowych (parwowirus B19, HHV4, HHV6, enterowirusy, adenowirusy i wirusy Coxsackie) z wykorzystaniem

ilosciowej analizy metoda rtPCR.

Konieczna jest ocena mRNA wiruséw w poszukiwaniu aktywnej replikacji wirusa, jezeli jest to mozliwe.
Dalsza ocena, jezeli jest to wskazane: CMV, HIV, Borrelia burgdorferi (borelioza), Coxiella burnetii (goraczka Q), Trypanosoma cruzi (choroba Chagasa)

i SARS-CoV-2.

Immunohistochemia. llosciowa ocena metoda barwienia z uzyciem przeciwciat przeciwko CD3, CD4, CD8 lub CD45 na obecnos¢ limfocytéw oraz przeciwko

CD68 na obecnos¢ makrofagéw (na mm?), a takze przeciwciat przeciwko HLA-DR.

Ocena histologiczna. Barwienie hematoksyling i eozynga, ocena widknienia za pomoca metody tréjbarwnej Massona oraz czerwieni pikrosirius, wykrywanie

widkienek amyloidu za pomocg czerwieni Kongo.

Mozliwosci leczenia [895, 917]

Leczenie HF jak w HFrEF (zob. rozdz. 5 i 6)

Mutacje genéw LMNA, RBM20, PLN i FLN. Wyzsze ryzyko nagtego zgonu sercowego: nalezy rozwazyc¢ wczesna implantacje ICD w prewencji pierwotnej

(w zaleznosci od szczegétowych czynnikéw ryzyka) [920].

Mutacja genu TTN. Wigksza czesto$¢ odwrotnej przebudowy LV (nawet u 70% os6b), ale wieksze ryzyko tachyarytmii przedsionkowych i komorowych.

Borelioza (Borrelia). Leczenie doksycyklina.

Choroba Chagasa (Trypanosoma cruzi). Swoiste leczenie zgodnie z obecnymi zaleceniami [921, 922].

Choroby autoimmunologiczne/zapalne. Rozwazy¢ leczenie immunosupresyjne w olbrzymiokomaérkowym zapaleniu mig$nia sercowego, eozynofilowym
zapaleniu mig$nia sercowego, sarkoidozie i zapaleniu naczyn, a takze u starannie wybranych pacjentéw z nasilonym zapaleniem serca o nieznanej etiologii na
podstawie wielodyscyplinarnej konsultacji (z udziatem specjalistéw kardiologii i immunologii).

“Ta lista gendw nie jest wyczerpujaca i bedzie sie z czasem zmienia¢ w miare rozwoju wiedzy na temat ich patogennosci. Nalezy skontaktowac sie z pracownia genetyczng
w celu ustalenia badanego zestawu genéw; °czynniki ryzyka u pacjentéw z potwierdzona mutacja genu LMNA: NSVT podczas ambulatoryjnego monitorowania EKG, LVEF
<45% w momencie poczatkowej oceny, pte¢ meska oraz mutacje inne niz zmiany sensu (insercje, delecje, mutacje powodujace przedwczesny koniec translacji oraz mutacje

wplywajace na splicing)

Skroty: BAG3, atanogen typu 3 zwigzany z biatkami Bcl2; CAD, choroba wiericowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; CMV, wirus cytomegalii; DCM, kardiomiopatia
rozstrzeniowa; DNA, kwas deoksyrybonukleinowy; EKG, elektrokardiogram; FLN, filamina; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcjg wyrzutows;
HHV, ludzki wirus opryszczki; HIV, ludzki wirus niedoboru odpornosci; HLA-DR, izotyp DR ukfadu ludzkich antygenéw leukocytarnych; HNDC, kardiomiopatia z hipokineza
bez rozstrzeni; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LMNA, lamina A/C; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MHC, taricuch ciezki miozyny;
MYPC, biatko wigzace miozyne typu C; mRNA, matrycowy kwas rybonukleinowy; NSVT, nieutrwalony czestoskurcz komorowy; PCR, reakcja taricuchowa polimerazy;

PLN, fosfolamban; RBM20, motyw 20 wiazacy kwasy rybonukleinowe; RNA, kwas rybonukleinowy; rtPCR, reakcja taricuchowa polimerazy z odwrotng transkrypcja;
SARS-CoV-2, drugi koronawirus ciezkiego ostrego zespotu oddechowego; SLE, toczer rumieniowaty uktadowy; TNNT, troponina T; TTN, titina

miokardialng mozna rozwazy¢ réwniez w HCM, jezeli nie
stwierdzono przyczyn genetycznych lub nabytych. Nalezy
oceni¢ ryzyko i korzysci zwigzane z EBM, a wykonywanie
tego badania powinno by¢ ograniczone do szczegdlnych
sytuacji, w ktérych jego wynik moze wptynaé na leczenie.

14.2.2. Leczenie

Obecna farmakoterapia HF w DCM, HCM lub kardiomiopatii
arytmogennej nie rézni sie od ogdlnego postepowania
w HF, z wyjatkiem szczegélnych aspektéw przedstawio-
nych w tabelach 27-29. We wstepnym randomizowanym

badaniu TRED-HF oceniano mozliwos¢ przerwania leczenia
farmakologicznego u tych pacjentéw z DCM o etiologii
innej niz niedokrwienna, u ktérych nastapita czeSciowa
lub catkowita normalizacja LVEF (>40%). U 44% pacjentéw
zaobserwowano jednak nawrét DCM w ciaggu 6 miesiecy,
anawet u tych pacjentéw, u ktérych nie doszto do nawrotu,
stwierdzono szybka przebudowe LV zwczesnymizmiana-
mi tkankowymi i czynno$ciowymi [271, 908].

W podwdjnie zaslepionej, kontrolowanej placebo
prébie klinicznej z randomizacja Il fazy (badanie EXPLO-
RER-HCM) leczenie mawakamtenem wptyneto korzystnie
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Tabela 28. Kardiomiopatia przerostowa: specyficzne aspekty diagnostyki i leczenia

Definicja [895, 896, 923]

Grubos¢ sciany >14 mm w jednym lub wigcej segmentédw migénia sercowego LV, ktérej nie mozna dostatecznie wyttumaczy¢ nieprawidtowym obcigzeniem
nastepczym (lub wstepnym).

Za obecnoscig HCM przemawiajg dodatkowo: LVOTO = 30 mm Hg w spoczynku lub w trakcie wysitku, asymetryczny przerost lub zwiekszone LGE w postaci
srédsciennych ognisk w najbardziej przerosnietym segmencie.

HCM mozna uznac za rodzinng, jezeli wystepuje u dwdch lub wiecej krewnych pierwszego lub drugiego stopnia, lub jezeli u krewnego pierwszego stopnia
stwierdzono HCM w badaniu autopsyjnym oraz wystapit nagty zgon w wieku <50 lat.

Rozpoznanie réznicowe

HCM moze by¢ trudna do odrdznienia od fizjologicznego przerostu wywotanego przez intensywny trening sportowy, a takze przerostu w przebiegu ciezkiego
nadci$nienia tetniczego lub stenozy aortalnej, w tym izolowanego przerostu przegrody. Nalezy rozwazy¢ genetycznie uwarunkowana HCM, jezeli nasilenie
przerostu LV jest nieproporcjonalnie duze w stosunku do nabytego czynnika wywotujacego przerost.

Nalezy rozwazy¢ amyloidoze jako przyczyne, kiedy stwierdza sie zwiekszona grubos¢ przegrody miedzyprzedsionkowej, zastawek przedsionkowo-komoro-
wych i/lub wolnej $ciany RV (zob. rozdz. 14.6).

Poradnictwo genetyczne i diagnostyka

Wskazanie. Poradnictwo genetyczne i diagnostyka muszg by¢ oferowane wszystkim pacjentom z rozpoznaniem HCM w celu identyfikacji mozliwej przyczyny
genetycznej, a takze wszystkim dorostym krewnym pierwszego stopnia pacjentéw z HCM i stwierdzong mutacjg wywotujaca chorobe, niezaleznie od ich
fenotypu, w celu identyfikacji oséb z danym defektem genetycznym w fazie przedklinicznej.

U krewnych pierwszego stopnia, u ktérych wystepuje ta sama mutacja wywotujaca chorobe co u probanta, konieczna jest ocena kliniczna, EKG i echokardio-
grafia.

Jezeli u probanta nie zidentyfikowano jednoznacznej mutacji wywotujacej chorobe lub nie przeprowadzono badan genetycznych, u dorostych krewnych
pierwszego stopnia nalezy rozwazy¢ ocene kliniczna w pofaczeniu z EKG i echokardiografia, a nastepnie powtarzac te ocene co 2-5 lat lub rzadziej, jezeli
stwierdzono niejednoznaczne nieprawidtowosci.

Minimalny zestaw genéw?® (mutacja genu biatka sarkomeru nawet w 60% przypadkéw): TTN, LMNA, MHC, TNNT, troponina C, MYPC, RMB20, PLN, podjed-
nostka a kanatu sodowego, BAG3, alfa-aktyna miesnia sercowego, neksylina, tropomiozyna-1, winkulina [898, 924-926].

Zastosowanie dodatkowego sekwencjonowania w celu analizy bardzo duzego panelu gendw, najlepiej w potaczeniu z analizg segregacji wariantéw w rodzi-
nie, mozna rozwazy¢, kiedy stwierdza sie wyrazne wywiady rodzinne lub fenotyp strukturalny.

Szczegoblne sytuacje

Ostabienie miesni: rozwazy¢ mutacje mitochondrialne/sprzezone z chromosomem X, glikogenozy, mutacje FHLI, ataksje Friedreicha.

Zaburzenia syndromiczne (dysfunkcja poznawcza, pogorszenie wzroku, opadanie powieki): rozwazy¢ mutacje mitochondrialne/sprzezone z chromosomem X,
zespot Noonan, chorobe Danona.

Plamy kawowe (café au lait, plamy soczewicowate): rozwazy¢ zespot LEOPARD (Lentigines,

Electrocardiographic conduction abnormalities, Ocular hypertelorism, Pulmonary stenosis, Abnormal genitalia, Retarded growth, Deafness, zesp6t Noonan z mnogi-
mi plamami soczewicowatymi).

Biopsja endomiokardialna

Wskazanie. Mozna jg rozwazy¢, jezeli poczatkowa ocena kliniczna sugeruje zapalenie serca lub chorobe spichrzeniowa, ktérej nie mozna rozpoznaé innymi
metodami [896] (zob. tez rozdz.14.6).

Mozliwosci leczenia [895, 896, 923]

Postac¢ zLVOTO

Unika¢ hipowolemii (odwodnienia), lekéw rozszerzajacych tetnice i zyly (azotany i inhibitory fosfodiesterazy typu 5) oraz digoksyny.

Stosowac beta-adrenolityki bez dziatania naczyniorozszerzajacego lub werapamil, jezeli beta-adrenolityki sa nietolerowane lub nieskuteczne.

Diuretyki petlowe lub tiazydowe w matych dawkach musza by¢ stosowane ostroznie w celu zmniejszenia dusznosci zwigzanej z LVOTO, ale jednoczes$nie
unikniecia hipowolemii.

Leczenie inwazyjne (redukcja przegrody poprzez ablacje alkoholowg lub resekcje chirurgiczng) wykonywane w do$wiadczonych o$rodkach mozna rozwazac
u pacjentéw ze spoczynkowym lub wysitkowym maksymalnym gradientem ci$nienia w LVOT =50 mm Hg i objawami (Ill lub IV klasa wedtug NYHA, omdlenie)
utrzymujacymi sie¢ pomimo optymalnego leczenia zachowawczego.

Mozna rozwazac¢ nowe leki lub urzadzenia, kiedy beda dostepne [909, 927].

Posta¢ objawowa bez LVOTO
Ostrozne stosowanie diuretykoéw petlowych lub tiazydowych w matych dawkach w taki sposéb, aby unikna¢ hipowolemii.
Werapamil/diltiazem, jezeli LVEF >50%, a beta-adrenolityki sg nietolerowane lub nieskuteczne.

Wskazanie do implantacji ICD

Na podstawie modelu ryzyka nagtego zgonu sercowego [928-930].

Rozwazy¢ implantacje ICD, jezeli:

— wywiady rodzinne nagtego zgonu sercowego u jednego lub wiecej krewnych pierwszego stopnia w wieku <40 lat lub nagtego zgonu sercowego u krewne-
go pierwszego stopnia z potwierdzong HCM niezaleznie od wieku;

— NSVT;

— niewyjasnione omdlenie [931].

Choroba Fabry’ego
Enzymatyczna terapia zastepcza (niedobor alfa-galaktozydazy A) [895].

Amyloidoza. Zob. rozdz. 14.6 i ryc. 21.

2Prezentowana lista gendéw nie jest kompletna i bedzie sie z czasem zmienia¢ w miare rozwoju wiedzy na temat ich patogennosci. Nalezy skontaktowac sie z pracownia
genetyczna w celu ustalenia badanego zestawu genéw

Skroéty: BAG3, Bcl2-associated athanogene 3; EKG, elektrokardiogram; HCM, kardiomiopatia przerostowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LGE, pézne wzmocnienie
po podaniu gadolinu; LMNA, lamina A/C; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVOT, droga odptywu lewej komory; LVOTO, zawezanie drogi odptywu lewej
komory; MHC, taricuch ciezki miozyny; MYPC, biatko wigzace miozyne typu C; NSVT, nieutrwalony czestoskurcz komorowy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne;
PLN, fosfolamban; RMB20, ribonucleic acid binding motif 20; RV, prawa komora; TNNT, troponina T; TTN, titina

na wydolnos¢ fizyczna, zawezanie drogi odptywu LV, U pacjentéw z DCM, HCM lub kardiomiopatig arytmo-
klase czynnosciowg wedtug NYHA oraz ogdlny stan genna nalezy rozwazy¢ implantacje ICD (zob. rozdz. 6)
zdrowia u pacjentéow z zawezajacg HCM. Otwiera to [895,910-912]. Sita wskazania jest rézna w zaleznosci od
mozliwos¢ swoistego leczenia w dziedzicznych kardio- klinicznych czynnikéw ryzyka nagtego zgonu sercowego,
miopatiach [909]. awiekszy priorytet wystepuje u pacjentéw zistotnym LGE
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Tabela 29. Kardiomiopatia arytmogenna: specyficzne aspekty diagnostyki i leczenia [912, 915, 932]

Dziedziczna choroba migsnia sercowego charakteryzujaca sie postepujacym zastepowaniem miesnia sercowego RV przez tkanke wtdknisto-ttuszczowa, ktéra
moze dziata¢ jako substrat komorowych zaburzen rytmu, a takze moze by¢ przyczyna niewyjasnionego omdlenia i/lub nagtego zgonu sercowego.
Do zajecia LV i dysfunkgji skurczowej dochodzi u >30% pacjentéw z AC, a wiec jej fenotyp moze naktadac sie zDCM

Rozpoznanie [933]

Na podstawie oceny kombinacji wystepowania czynnikéw genetycznych (w wigkszosci przypadkédw autosomalnie dominujace mutacje genéw biatek
desmosomdw), udokumentowania komorowych zaburzen rytmu oraz wynikéw badan obrazowych (echokardiografia i MRI) wskazujacych na dysplazje RV
z zastapieniem miesnia sercowego przez tkanke widknisto-miesniowa, co moze, ale nie musi by¢ potwierdzone za pomocg EMB. Swoiste nieprawidtowosci

w EKG moga wystepowac lub nie.

Poradnictwo/badania genetyczne [898, 912]

Wskazanie. Poradnictwo/badania genetyczne musza by¢ oferowane wszystkim pacjentom z podejrzeniem AC, a takze wszystkim dorostym krewnym
pierwszego stopnia pacjentéw z AC i stwierdzona mutacja wywotujaca chorobe, niezaleznie od ich fenotypu, w celu identyfikacji oséb z danym defektem

genetycznym w fazie przedklinicznej.

Przesiewowe badania genetyczne w rodzinie moga by¢ réwniez wskazane w celu stratyfikacji ryzyka zaburzen rytmu serca.
U krewnych pierwszego stopnia, u ktérych wystepuje ta sama mutacja wywotujaca chorobe co u probanta, konieczna jest ocena kliniczna, EKG, echokardio-

grafia oraz by¢ moze CMR.

Jezeli u probanta nie zidentyfikowano jednoznacznej mutacji wywotujacej chorobe lub nie przeprowadzono badan genetycznych, u dorostych krewnych
pierwszego stopnia nalezy rozwazy¢ ocene kliniczna w pofaczeniu z EKG i echokardiografia, a nastepnie powtarzac te ocene co 2-5 lat lub rzadziej, jezeli

stwierdzono niejednoznaczne nieprawidtowosci.
Minimalny zestaw genéw:

Geny biatek desmosoméw, gtéwnie w przypadku izolowanego zajecia RV: plakoglobina, DSP, PKP2, DSG2 i DSC22.
W przypadku czestego zajecia LV/DCM: DSP, FLNC, SCN5A, TMEM43, FLN, LDB3, desmina, alfa-aktynina, BAG3, NKX2-5, RBM20, SCN5A, KCNQ1, KCNH2, TRPM4

lub warianty PLN.
Jezeli niewielki przerost LV: rozwazy¢ warianty TNNT.

Nieprawidtowosci skorne, hiperkeratoza dtoni i podeszew stép: rozwazy¢ rzadkie recesywne mutacje prowadzace do zespotu Carvajala i choroby z Naxos.

Plakoglobina (JUP).

Jezeli w CMR stwierdza sie zapalenie miesnia sercowego razem z AC: rozwazy¢ warianty genu DSP [934, 935].

Biopsja endomiokardialna

Powinna by¢ rezerwowana jedynie dla wybranych przypadkéw po dokonaniu oceny za pomoca wszystkich badan nieinwazyjnych. Charakterystyczny obraz
w biopsji przegrody miedzykomorowej od strony RV obejmuje zastepowanie mie$nia sercowego przez tkanke widknisto-ttuszczowa, z obecnoscia lub bez
zastepczego widknienia. EMB charakteryzuje sie matg czutoscig w rozpoznawaniu AC w przypadkach ogniskowego wystepowania zmian.

Mozliwosci leczenia

Leczenie HF jak w HFrEF (zob. rozdz. 5 i 6).

Nalezy unika¢ wyczynowego uprawiania sportu, aktywno$¢ powinna by¢ ograniczona do aktywnosci czasu wolnego [936].

U pacjentéw z komorowymi zaburzeniami rytmu: jako leczenie pierwszego rzutu nalezy stosowac beta-adrenolityki w dawkach stopniowo zwigkszanych do
maksymalnych tolerowanych. Mozna rozwazy¢ amiodaron w potaczeniu z beta-adrenolitykiem lub kiedy beta-adrenolityki sa przeciwwskazane lub nietolero-
wane. Implantacja ICD jest wskazana u pacjentéw z wywiadami zresuscytowanego nagtego zatrzymania krazenia badz utrwalonego i/lub Zle tolerowanego

hemodynamicznie czestoskurczu komorowego [910-912].

U pacjentéw bez komorowych zaburzen rytmu: ICD mozna rozwazy¢ (zob. rozdz. 6.1) u pacjentdw z mutacja genu LMNA lub FLNC i LVEF <45% [912].

Skroty: AC, kardiomiopatia arytmogenna; BAG3, atanogen typu 3 zwigzany z biatkami Bcl2; CMR, rezonans magnetyczny serca; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa;

DSC2, desmokolina-2; DSG2, desmogleina-2; DSP, desmoplakina; EKG, elektrokardiogram; EMB, biopsja endomiokardialna; FLN, filamina; FLNC, filamina C; HF, niewydolnos¢
serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; JUP, plakoglobina; KCNH2, biatko typu 2 podrodziny H kanatu
potasowego bramkowanego potencjatem; KCNQ1, biatko typu 1 podrodziny Q kanatu potasowego bramkowanego potencjatem; LDB3, biatko typu 3 wigzace domene LIM;
LMNA, lamina A/C; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRI, obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego; NKX2-5, biatko z rodziny czynnikéw tran-
skrypcyjnych NK2 kodowane przez locus 5; PLN, fosfolamban; PKP2, plakofilina-2; RBM20, motyw 20 wiazacy kwasy rybonukleinowe; RV, prawa komora; SCN5A, podjednostka
a5 kanatu sodowego; TMEM43, przezbtonowe biatko 43; TNNT, troponina T; TRPM4, biatko typu 4 podrodziny M kanatu jonowego TRP

w CMR, w mtodszym wieku lub z okreslong postacia ro-
dzinng/uwarunkowanga genetycznie (tab. 27-29). Modele
ryzyka stuzace przewidywaniu korzysci z ICD zastosowa-
no u pacjentéw wtaczonych do badania DANISH i moga
one utatwic ustalanie wskazan do implantacji ICD w DCM
[166, 913]. Leczenie HCM i kardiomiopatii arytmogennej,
w tym wskazania do implantacji ICD, oméwiono szcze-
gotowo we wczesniejszych dokumentach [895, 896, 899,
912, 914, 915].

14.3. Niescalenie miesnia lewej komory

Niescalenie miesnia LV jest bardzo rzadka wrodzong
kardiomiopatig charakteryzujaca sie zwiekszong liczba
i wyrazistoscig beleczek w warstwie endomiokardialne;j.
W wigkszosci przypadkow, rowniez wtedy, kiedy stan
ten jest spowodowany mutacjami genu MYH7 lub MY-
BP(C3, niescalenie miesnia LV jest dziedziczone w sposéb
autosomalny dominujacy [644, 937, 938]. Obserwuje sie

O

wyrazne naktadanie w rodzinach z fenotypem DCM lub
HCM. Dos¢ czesto osoby z cechami niescalenia miesnia LV
identyfikuje sie w rodzinach, w ktérych u innych cztonkéw
rodziny dotknietych choroba wystepuje typowa HCM lub
DCM. Niescalenie miesnia LV nie jest wiec traktowane
jako oddzielna jednostka chorobowa, ale jako oddzielna
rzadka manifestacja genetycznej sktonnosci do rozwoju
HCM lub DCM [939].

14.4. Choroba przedsionkow

14.4.1. Definicja

Chorobe przedsionkéw, okreslang rowniez mianem
niewydolnosci lub miopatii przedsionkéw, mozna zdefi-
niowac jako zespo6t subklinicznych zmian strukturalnych,
elektrofizjologicznych i czynnosciowych, ktére wptywaja
na przedsionki i moga wywotywac¢ konsekwencje kli-
niczne [606, 940, 941]. Postuluje sie, ze choroba przed-
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sionkéw wiagze patofizjologie HF, szczegdlnie HFpEF,
z AF, poniewaz stany te czesto wspdtistniejg, s ze soba
$cisle powiagzane i majg wspdlne czynniki ryzyka [606,
685, 942, 943].

14.4.2. Rozpoznanie

Wielko$¢ i czynnos$¢ przedsionkéw mozna ocenia¢ wie-
loma metodami, w tym za pomoca echokardiografii
dwu-itréjwymiarowej, obrazowania odksztatcerh miesnia
sercowego, tomografii komputerowej i CMR [944]. Za po-
moca biomarkeréw sercowych, w tym oznaczen troponin
sercowych metodami o duzej czutosci oraz oznaczen pep-
tydow natriuretycznych, mozna oceniaé patofizjologiczne
aspekty choroby przedsionkéw [945-947]. Zwiekszone
stezenie peptyddéw natriuretycznych w AF rowniez moze
by¢ wskaznikiem choroby przedsionkéw lezacej u podtoza
arytmii [942, 948]. Wciaz nie dokonano jednak wszech-
stronnego scharakteryzowania choroby przedsionkéw,
obejmujacego ocene kliniczng, obrazowanie oraz cechy
biochemiczne i molekularne.

Tabela 30. Potencjalne czynniki etiologiczne wywotujace ostre
zapalenie miesnia sercowego [917]

Czynniki zakazne

Wirusy Parwowirus B19, ludzki wirus opryszczki
typu 6, wirus Epsteina-Barr, enterowirusy,
(wirusy Coxsackie, adenowirusy), CMV,
HIV, SARS-CoV-2

Inne Borrelia, Coxiella burnetii (goraczka Q)

Choroby uktadowe

Autoimmunologiczne i inne Sarkoidoza, olbrzymiokomoérkowe zapa-
lenie migsnia sercowego, eozynofilowe
zapalenie miesnia sercowego, toczen
rumieniowaty uktadowy, zapalenie
naczyn z przeciwciatami ANCA, reuma-
toidalne zapalenie stawdw, inne choroby

autoimmunologiczne

Czynniki toksyczne

Leki Inhibitory punktéw kontrolnych, antra-
cykliny, klozapina, leki adrenergiczne,
5-fluorouracyl

Inne substancje Alkohol, amfetamina, kokaina

Skréty: ANCA, przeciwciata przeciwko cytoplazmie neutrofiléw; CMV, wirus cyto-
megalii; HIV, ludzki wirus niedoboru odpornosci; SARS-CoV-2, drugi koronawirus
ciezkiego ostrego zespotu oddechowego

14.4.3. Postepowanie

Choroba przedsionkéw jest nowym celem terapeutycznym
w prewencji AF, incydentéw zakrzepowo-zatorowych
w krazeniu systemowym oraz by¢ moze HFpEF [949]. Po-
niewaz wydaje sie, ze choroba przedsionkéw jest nastep-
stwem interakcji miedzy wspdlnymi czynnikami ryzyka
i chorobami wspétistniejacymi sprzyjajacymizaréwno AF,
jak i HF, zasadnicze znaczenie w jej rozwoju moga miec
takie czynniki, jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, otytosc,
palenie tytoniu oraz brak aktywnosci fizycznej [7, 950].
Wazna role w przeciwdziataniu progresji choroby przed-
sionkdw moze réwniez odgrywac skuteczne leczenie HF
i AF (zob. rozdz. 12.1.1), a takze niedomykalnosci mitralnej
(zob. rozdz. 12.3.3).

14.5. Zapalenie miesnia sercowego

14.5.1. Epidemiologia i rozpoznanie

Zapadalno$¢ na zapalenie miesnia sercowego na catym
$wiecie ocenia sie na 1,5 miliona przypadkéw rocznie [951].
Udziat zapalenia miesnia sercowego jako przyczyny HF r6z-
ni sie w zaleznosci od wieku i regionu od mniej wiecej 0,5%
do 4,0% [918, 952]. Przewlekte zapalenie potwierdzone
w EMB mozna stwierdzi¢ u 9%-30% dorostych pacjentéw
z DCM [918, 953]. Najczestsze potencjalne czynniki etio-
logiczne wywotujace ostre zapalenie miesnia sercowego
w Europie wymieniono w tabeli 30.

Obraz kliniczny ostrego zapalenia miesnia sercowego
moze by¢ bardzo rézny, od mato nasilonych objawéw do
wstrzasu kardiogennego. Diagnostyke w przypadku podej-
rzenia ostrego zapalenia mie$nia sercowego u pacjentéw
z HF przedstawiono w tabeli 31 i na rycinie 20. Szczeg6-
towe informacje dotyczace EMB i CMR przedstawiono
w tabelach 32 33.

14.5.2. Leczenie

U pacjentéw z ostrym zapaleniem mie$nia sercowego i HF
przydatna moze by¢ hospitalizacja przez co najmniej 48 go-
dzin, zwilaszcza jezeli stezenie troponiny jest zwiekszone,
a w ramach poczatkowego obrazu klinicznego stwierdza
sie dysfunkcje serca i/lub zaburzenia rytmu.

Pomimo braku dowodéw odnoszacych sie swoiscie do
ostrego zapalenia migsnia sercowego zaleca sie leczenie
jak w HFrEF, jezeli wystepuje dysfunkcja skurczowa LV. Im-
munosupresja jest wskazana tylko w wybranych przypad-
kach ostrego zapalenia miesnia sercowego (tab. 34). Kiedy
stezenie biomarkeréw sercowych ulegnie zmniejszeniu,
nie stwierdza sie juz zaburzen rytmu serca, a dysfunkcja
skurczowa serca jest ustabilizowana, standardowe lecze-
nie HF nalezy kontynuowac przez co najmniej 6 miesiecy
(zob. tez ryc. 20).

Immunosupresje mozna rozwazac w leczeniu pacjen-
tow z przewlektym zapaleniem serca w EMB, u ktérych
nie stwierdza sie cech aktywnego zakazenia wirusowego
[918, 919]. Takie leczenie wiazato sie z poprawa czynnosci
serca w matych badaniach oraz z lepszym rokowaniem
w retrospektywnym badaniu obserwacyjnym [953, 963,
964]. Potrzebne sa prospektywne préby kliniczne z za-
stosowaniem starych lub nowszych lekéw immunosu-
presyjnych/immunomodulujacych. Obecnie trwa préba
kliniczna kontrolowana placebo, w ktérej ocenia sie wptyw
immunoadsorpcji zuzyciem immunoglobulin podawanych
dozylnie na czynnos¢ LV, a takze badane sg inne metody
leczenia [919].

14.6. Amyloidoza

14.6.1. Epidemiologia i rozpoznanie

Amyloidoza serca, inaczej kardiomiopatia amyloidowa,
jest wciaz niedostatecznie czesto rozpoznawang przyczy-
ng HF [895, 965, 966]. Dwoma najczestszymi postaciami
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Tabela 31. Diagnostyka w przypadku podejrzenia ostrego zapalenia migsnia sercowego

Definicja podejrzenia ostrego zapalenia miesnia sercowego

Obraz kliniczny + dodatni wynik =1 obowigzkowego testu diagnostycznego (preferowany CMR) w potaczeniu z niewystepowaniem istotnej choroby wienco-

wej, wady zastawkowej lub wrodzonej wady serca ani innych przyczyn

Obraz kliniczny

oo | s

Ostry bol w klatce piersiowej (de novo), dusznos¢, objawy lewokomorowej i/lub prawokomorowej HF oraz/lub niewyja- Mata Mata

$nione zaburzenia rytmu serca lub zresuscytowane nagte zatrzymanie krazenia

Obowiazkowe testy diagnostyczne

EKG Nowe i dynamiczne zmiany ST-T, w tym obraz pseudozawatu z uniesieniem odcinka Duza Mata
ST, przedsionkowe lub komorowe zaburzenia rytmu, bloki przedsionkowo-komorowe,

nieprawidtowosci zespotu QRS

Badania laboratoryjne
miesnia sercowego

Zwiekszone stezenie troponiny z dynamicznymi zmianami odpowiadajacymi martwicy

Posrednia Mata

Standardowe badania, w tym rozmaz krwinek biatych w celu wykluczenia eozynofilii

[919, 954]
Echokardiografia

Nowe nieprawidtowosci strukturalne lub czynnosciowe, odcinkowe zaburzenia czynno- Duza Mata

$ci skurczowej lub globalna dysfunkcja komory bez rozstrzeni lub z rozstrzenia, ale na
0g6t niewielka, zwiekszona grubos¢ scian z powodu obrzeku migénia sercowego, ptyn
w worku osierdziowym, skrzepliny wewnatrzsercowe — niewyjasnione innymi stanami

(np. CAD, ACS lub wada zastawkowa)

CMR Obrzek, zapalenie i wioknienie — wykrywanie, ocena ilosciowa i umiejscowienie na Duza

Posrednia

podstawie mapowania T1- i T2-zaleznego oraz oceny objetosci pozakomoérkowej i LGE

(zob. tab. 33) [955, 956]

Dodatkowe testy diagnostyczne

Koronarografia lub CTCA
mig$nia sercowego

Pozwala wykluczy¢ istotng CAD lub ACS w przypadku klinicznego podejrzenia zapalenia Duza Duza

Biopsja endomiokardialna W celu ustalenia rozpoznania i wskazan do swoistego leczenia (zob. tab. 32) Posrednia Duza
PET serca Moze by¢ przydatna u pacjentéw, u ktérych nie mozna wykona¢ CMR, lub z podejrze- Mata Mata
niem uktadowej choroby autoimmunologicznej badz sarkoidozy serca [919, 957]
Dodatkowe badania labora- Enzymy miesni szkieletowych, badania czynnosci watroby i nerek, peptydy natriuretycz- Mata Mata
toryjne ne, badania czynnosci tarczycy, gospodarka zelazowa, wskazniki ukladowych choréb
autoimmunologicznych
Stezenie CRP zwiekszone u 80%-90% pacjentéw [919, 954] Posrednia Mata
PCR w kierunku czestych wiruséw kardiotropowych. Moze wykry¢ systemowe zakazenie, Mata Mata

ale nie dowodzi zakazenia serca i nie moze zastapi¢ oceny genomu wirusa w prébkach

zEMB [917]

Krazace przeciwciata klasy 1gG przeciwko wirusom kardiotropowym sg czeste u 0séb bez
wirusowego zapalenia miesnia sercowego. Bardzo ograniczona przydatnos¢ diagno-

styczna [917,918]

Swoiste badania w kierunku SARS-CoV-2, Borrelia, HIV lub CMV w przypadku podejrzenia

klinicznego

Skroty: ACS, ostry zespot wiericowy; CAD, choroba wiericowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; CMV, wirus cytomegalii; CRP, biatko C-reaktywne; CTCA, angiotomografia
komputerowa tetnic wiericowych; EKG, elektrokardiogram; EMB, biopsja endomiokardialna; HF, niewydolnos¢ serca; HIV, ludzki wirus niedoboru odpornosci; IgG, immuno-
globulina G; LGE, p6Zne wzmocnienie po podaniu gadolinu; PCR, reakcja faricuchowa polimerazy; PET, pozytronowa tomografia emisyjna; SARS-CoV-2, drugi koronawirus

ciezkiego ostrego zespotu oddechowego

amyloidozy serca sa amyloidoza tarnicuchéw lekkich im-
munoglobulin (AL-CA, amyloid light-chain CA) i amyloidoza
transtyretynowa (TTR-CA, transthyretin CA). Amyloidoza
transtyretynowa obejmuje typ dziki (>90% przypadkéw)
oraz typ rodzinny (<10% przypadkdéw). Szacuje sig, ze tran-
styretynowa amyloidoza serca typu dzikiego (WtTTR-CA,
wild-type transthyretin CA) moze wystepowac u 6%-16%
wszystkich pacjentéw w wieku powyzej 65 lat z niewy-
jasnionym LVH lub HFpEF w momencie hospitalizacji lub
z ciezka stenozg aortalng poddawanych wymianie zastawki
aortalnej [967-972].

Rozpoznanie i leczenie amyloidozy serca oméwiono
w niedawno opublikowanym stanowisku ekspertéw
[973]. Waznymi kryteriami wskazujacymi na podejrzenie
amyloidozy serca sa wiek >65 lat i HF z gruboscia Sciany LV
>12 mm w badaniu echokardiograficznym [973]. Kryteria
pozwalajace podejrzewaé amyloidoze serca i potwier-
dzajace to rozpoznanie przedstawiono w tabeli 35, tabeli

uzupetniajacej 25 oraz na rycinie 21 [973, 974]. W celu roz-
poznania AL-CA u pacjentéw z nieprawidtowymi wynikami
badan hematologicznych wymagane sg badania obrazowe
serca i EMB lub biopsja pozasercowa (ryc. 21). Swoistos¢
i dodatnia warto$¢ predykcyjna rozpoznawania TTR-CA za
pomoca scyntygrafii metoda planarna lub SPECT z uzyciem
pirofosforanu znakowanego technetem-99m (99mTc-PYP,
technetium-labelled pyrophosphate), kwasu 3,3-difosfo-
no-1,2-propanodikarboksylowego (DPD) lub difosfonianu
hydroksymetylenu (HMDP) siega 100% [975]. Dla porow-
nania, czutos¢ i swoistos¢ CMR wynoszg odpowiednio 85%
i 92% [966, 976]. Za pomoca badan genetycznych nalezy
wykluczy¢ postac dziedziczna. Biopsja endomiokardialna
jest referencyjng metoda rozpoznawania TTR-CA z prawie
100-procentowg czutoscia i swoistoscia, jezeli prébki po-
bierze sie z wielu (>4) miejsc i zbada na obecno$¢ ztogéw
amyloidu za pomoca barwienia czerwienig Kongo [966].
Biopsja nie jest jednak potrzebna w przypadku stwierdze-
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!

Leczenie HF
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Postepowanie u pacjentow z niewydolnoscig serca i podejrzeniem zapalenia mig$nia sercowego

Wywiady, objawy podmiotowe i przedmiotowe, EKG, badania
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EMB, jezeli jakiekolwiek watpliwosci
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Kontynuowaé leczenie HF
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odnosnie do rozpoznania
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Rozwazy¢ leczenie immunosupresyijne
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Rycina 20. Postepowanie u pacjentéw z niewydolnoscia serca i ostrym zapaleniem migsnia sercowego

W celu wykluczenia CAD/ostrego zespotu wiericowego

Skréty: CAD, choroba wiericowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; CTCA, angiotomografia komputerowa tetnic wiencowych; EKG, elektro-
kardiogram; EMB, biopsja endomiokardialna; HF, niewydolnos¢ serca; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia

nia wychwytu stopnia 2.-3. w scyntygrafii metodg SPECT
(ryc. 21) [973].

14.6.2. Leczenie amyloidozy i niewydolnosci serca
Zasadnicze znaczenie w leczeniu ma utrzymywanie nor-
mowolemii, ale jest to trudne ze wzgledu na znacznie
zmniejszona pojemnos$¢ komoér [977]. Jezeli wystepuja
objawy HF, mozna podac diuretyk petlowy, by¢ moze
w potaczeniu z MRA, ale hipotensja ortostatyczna moze
spowodowac nietolerancje. Beta-adrenolityki, naparstnica,
ACEI, ARB i ARNI moga nie by¢ dobrze tolerowane z po-
wodu hipotensji, a ich rola w leczeniu amyloidozy serca
jest nieustalona. Czesto trzeba rozwazy¢ odstawienie tych
lekéw z powodu hipotens;ji i/lub bradykardii [973, 974].
Antagonistéw wapnia nalezy unika¢, poniewaz moga
one wywotywac ciezka hipotensje i meczliwos¢, a takze
tworzy¢ kompleksy zamyloidem [966].

Nacieczenie $cian przedsionkéw przez amyloid prowa-
dzi do miopatii przedsionkéw i rozkojarzenia elektrome-
chanicznego z duzym ryzykiem zatorowym. U pacjentéw
z amyloidozg serca i AF w wywiadach nalezy stosowac
leczenie przeciwkrzepliwe. Dotychczas nie ma natomiast
dowoddw przemawiajacych za leczeniem przeciwkrze-
pliwym u pacjentéw z rytmem zatokowym [7, 978]. Prefe-
rowanym lekiem antyarytmicznym jest amiodaron [973].

Leczenie AL-CA opiera sie na leczeniu podstawowego
problemu hematologicznego za pomoca chemioterapii

lub autologicznego przeszczepienia komoérek macierzy-
stych.

Podstawa leczenia TTR-CA jest stabilizacja transtyrety-
ny i zmniejszenie jej wytwarzania. Przeszczepienie watroby
i/lub serca mozna rozwazac tylko w schytkowym stadium
rodzinnej TTR-CA. Tafamidis spowodowat zmniejszenie
czestosci zgondw z wszystkich przyczyn i hospitalizacji
Zprzyczyn sercowo-naczyniowych w postaci dziedzicznej
TTR-CA i wtTTR-CA, potwierdzonej lub niepotwierdzo-
nej za pomoca biopsji serca, gtéwnie wsréd pacjentéw
w |-l klasie wedtug NYHA na poczatku obserwacji.
Poprawa czynnosciowa nastapita w ciggu 6 miesiecy,
natomiast zmniejszenie umieralnosci wymagato prawie
2 lat leczenia [979, 980]. Dozylne podawanie patisiranu,
czasteczki matego interferujacego RNA, lub podskérne
podawanie inotersenu, oligonukleotydu antysensownego
przeciwko transtyretynie, mozna rozwazy¢ u pacjentéw
z dziedziczng TTR-CA z polineuropatig (ryc. 21) [981, 982].
W wtTTR-CA mozna rozwazy¢ stosowanie diflunisalu (poza
wskazaniami rejestracyjnymi) w potgczeniu z inhibitorem
pompy protonowej [983].

14.7. Kardiomiopatia z przetadowania zelazem

Przetadowanie zelazem wynika z uwarunkowanego ge-
netycznie zwiekszonego wchtaniania zelaza w jelicie, do
ktérego dochodzi w rodzinnej hemochromatozie (pierwot-
ne przetadowanie zelazem), lub wielokrotnych przetoczen
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Tabela 32. Biopsja endomiokardialna u pacjentéw z podejrzeniem zapalenia miesnia sercowego

Wskazanie (zob. tez rozdz. 4.3)

Postepujaca lub utrzymujaca sie ciezka dysfunkcja serca i/lub zagrazajace zyciu komorowe zaburzenia rytmu, i/lub blok AV Il stopnia typu Mobitz 2 lub wyzszy
z brakiem oczekiwanej odpowiedzi na zwykte leczenie zachowawcze w krétkoterminowej obserwacji (<1-2 tygodnie).

Celem jest okreslenie etiologii i wskazan do swoistego leczenia (np. olbrzymiokomérkowe zapalenie miesnia sercowego, eozynofilowe zapalenie miesnia
sercowego, sarkoidoza serca, uktadowe choroby zapalne) [97, 98,917, 918, 958].

Liczba probek i miejsca ich pobrania

Co najmniej 5, ale w miare mozliwosci co najmniej 7 probek, 3 na badanie histopatologiczne, 2 na badania w kierunku zakazen (DNA, PCR) oraz 2 na badania
w kierunku wiruséw RNA/replikacji wirusa. Lewa i/lub prawa komora. Mozna rozwazy¢ biopsje celowang na podstawie danych uzyskanych z CMR lub PET
[919].

Etiologia

llosciowa analiza genomu wiruséw metoda rtPCR — czeste wirusy kardiotropowe (parwowirus B19, HHV4, HHV6, enterowirusy, adenowirusy i wirusy
Coxsackie).

Mozna oznacza¢ mRNA wiruséw w celu oceny aktywnej replikacji wirusa, ale badanie to ma mata czutos¢.

Jezeli jest to wskazane, badania w kierunku CMV, HIV, Borrelia, Coxiella burnetii (goraczka Q) i SARS-CoV-2.

Rozpoznanie zapalenia
Badanie immunohistochemiczne z barwieniem z uzyciem przeciwciat przeciwko CD3, CD4, CD8 lub CD45 na obecnos$¢ limfocytéw, przeciwko CD68 na
obecno$¢ makrofagdw oraz przeciwciat przeciwko HLA-DR [907, 917, 918, 959].

Implikacje terapeutyczne
Leczenie immunosupresyjne moze by¢ wskazane na podstawie wynikow, jak w olbrzymiokomérkowym lub eozynofilowym zapaleniu migénia sercowego,
oraz by¢ moze takze w sarkoidozie, zapaleniu naczyn lub u wybranych pacjentéw z nasilonym zapaleniem serca o nieznanej etiologii na podstawie wielody-
scyplinarnej konsultacji [98, 917-919, 954]
Antybiotyki: Borrelia (borelioza)
Leczenie przeciwwirusowe: HIV, CMV, HHV6 w zaleznosci od oceny tadunku i replikacji wirusa (mRNA)
Skréty: AV, przedsionkowo-komorowy; CMR, rezonans magnetyczny serca; CMV, wirus cytomegalii; DNA, kwas deoksyrybonukleinowy; EMB, biopsja endomiokardialna;
HHV, ludzki wirus opryszczki; HIV, ludzki wirus niedoboru odpornosci; HLA-DR, izotyp DR ukfadu ludzkich antygendw leukocytarnych; mRNA, matrycowy kwas rybonukleino-
wy; PCR, reakcja taricuchowa polimerazy; PET, pozytronowa tomografia emisyjna; RNA, kwas rybonukleinowy; rtPCR, reakcja taricuchowa polimerazy z odwrotng transkrypcja;
SARS-CoV-2, drugi koronawirus ciezkiego ostrego zespotu oddechowego

Tabela 33. Rezonans magnetyczny serca u pacjentéw z podejrzeniem zapalenia migsnia sercowego [955, 956]

Wskazanie

Wskazany na poczatku obserwacji u wszystkich pacjentéw z sugestywnymi wywiadami + obrazem EKG, zwiekszonym stezeniem troponiny lub nieprawidto-
wosciami w badaniu echokardiograficznym oraz wykluczong lub mato prawdopodobng istotng CAD

Zalecany w trakcie dalszej obserwacji u pacjentéw z utrzymujaca sie dysfunkcjg w badaniu echokardiograficznym, zaburzeniami rytmu serca lub nieprawidto-
wosciami w EKG?.

Gléwne obserwacje

Na poczatku obserwacji: sekwencje T1-zalezne (zapalenie, uszkodzenie) i T2-zalezne (obrzek), objetos¢ pozakomorkowa i LGE w ciagu 2 tygodni od poczatku
objawow [956, 960].

W trakcie dalszej obserwacji: LGE w celu oceny stopnia bliznowacenia, sekwencje T1- i T2-zalezne w celu wykrycia utrzymujacego zapalenia®.

Znaczenie diagnostyczne
Co najmniej jedno kryterium na obrazach T2-zaleznych (globalne lub regionalne wydtuzenie czasu relaksacji T2 miesnia sercowego lub zwiekszona intensyw-
nos$¢ sygnatu na obrazach T2-zaleznych) oraz co najmniej jedno kryterium na obrazach T1-zaleznych (wydtuzenie czasu T1 miesnia sercowego, zwiekszenie
objetosci pozakomédrkowej lub LGE) w ostrej fazie.
Tylko jeden wskaznik (tj. w obrazowaniu T2-zaleznym lub T1-zaleznym) wciaz moze przemawiac za rozpoznaniem ostrego zapalenia w mig$niu sercowym
w odpowiedniej sytuacji klinicznej, ale z mniejszg swoistoscia w ostrej fazie.
Negatywny wynik obrazowania T1-/T2-zaleznego nie wyklucza wcigz trwajacego procesu zapalnego w fazie przewlekteje.
Potrzeba co najmniej 3 miesiecy, aby ustapity objawy obrzeku w CMR (wtérne do zapalenia w ostrej fazie/na poczatku obserwacji). Po 6 miesiagcach objawy obrzeku na obra-
zach T1- i T2-zaleznych powinny znikna¢, jezeli zapalenie catkowicie ustapito, natomiast brak obrzeku na obrazach T1- i T2-zaleznych nie wyklucza przewlektego zapalenia
o matej intensywnosci
Skréty: CAD, choroba wiericowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; LGE, p6zne wzmocnienie po podaniu gadolinu

Tabela 34. Leczenie i dalsza obserwacja pacjentéw z ostrym zapaleniem migsnia sercowego

Leczenie HF nalezy rozpoczad, jezeli w momencie wystgpienia objawdw klinicznych wystepuje dysfunkcja skurczowa LV, i kontynuowac przez co najmniej

6 miesiecy po catkowitej normalizacji czynnosci (EF >50%) [918, 919].

Leczenie immunosupresyjne przez co najmniej 6-12 miesiecy jest wymagane w ostrym zapaleniu miesnia sercowego z klinicznymi lub biopsyjnymi (EMB)
cechami choroby autoimmunologicznej, w tym olbrzymiokomaérkowego zapalenia mig$nia sercowego, zapalenia naczyn lub sarkoidozy [98, 917-919, 953,
954, 961].

Leczenie immunosupresyjne nie jest rutynowo zalecane w ostrym zapaleniu migsnia sercowego bez klinicznych lub biopsyjnych (EMB) cech choroby autoim-
munologicznej [917]. Poczatkowe empiryczne dozylne podanie kortykosteroidéw mozna bra¢ pod uwage w przypadkach duzego podejrzenia zapalenia mie-
$nia sercowego zaleznego od mechanizméw immunologicznych, zwtaszcza jezeli jest ono powiktane ostra HF, ztosliwymi zaburzeniami rytmu i/lub wysokiego
stopnia blokiem AV [954, 962].

Nalezy unikac intensywnej aktywnosci sportowej, dopoki obecne sa objawy, zwiekszone stezenie markeréw uszkodzenia miesnia sercowego lub nieprawidto-
wosci w EKG/badaniach obrazowych, a takze przez co najmniej 6 miesiecy po catkowitej normalizacji tych nieprawidtowosci [936].

Konieczna jest coroczna kontrola przez co najmniej 4 lata, obejmujaca EKG i badanie echokardiograficzne, poniewaz ostre zapalenie miesnia sercowego moze
prowadzi¢ do DCM w nawet 20% przypadkow.

Skroty: AV, przedsionkowo-komorowy; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; EF, frakcja wyrzutowa; EKG, elektrokardiogram; EMB, biopsja endomiokardialna; HF, niewydolnos¢
serca; LV, lewa komora
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Tabela 35. Cechy i objawy sugerujace najczestsze postaci amylo-
idozy serca

Cecha/objaw sugerujacy TTR-CA m
X X

Choroba Polineuropatia

pozaser- Dysautonomia X X
cowa Latwe tworzenie sie wybroczyn X
w skorze
Powiekszenie jezyka X
Gtluchota X
Obustronny zespo6t cie$ni nadgarstka X
Zerwanie sciegna migsnia dwugto- X
wego
Zwezenie kanatu kregowego X
w odcinku ledzwiowym
Ztogi w ciele szklistym x?
Wywiad rodzinny x2
Niewydolnos¢ nerek X
Biatkomocz X
Zajecie Objawy kliniczne
serca Hipotensja lub normotensja u oséb X X
z nadci$nieniem w wywiadach
EKG
Obraz pseudozawatu X X
Mata/zmniejszona amplituda QRS X X
w stosunku do grubosci $cian LV
Zaburzenia przewodzenia przedsion- X X
kowo-komorowego
Badania laboratoryjne
Nieproporcjonalnie zwigkszone X X
stezenie NT-proBNP w stosunku do
nasilenia HF
Utrzymujace sie zwigkszone stezenie X X
troponiny
Echokardiografia
Ziarnista struktura mie$nia serco- X X
wego
Przerost $ciany prawej komory X X
Zwiekszona grubos¢ zastawek przed- X X
sionkowo-komorowych
Ptyn w worku osierdziowym X X
Zmniejszone odksztatcenie podituzne X X
z oszczedzeniem koniuszka (apical
sparing)
CMR
LGE w warstwie podwsierdziowej X X
Wydtuzone natywne czasy T1 X X
Zwiekszona objetos¢ pozakomor- X X
kowa
Nieprawidtowa kinetyka gadolinu X X

2Dziedziczna amyloidoza transtyretynowa

Zmodyfikowano na podstawie [973]

Skroéty:AL-CA, amyloidoza faricuchéw lekkich immunoglobulin; CMR, rezonans
magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolnos¢ serca; LGE, pdzne
wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora; NT-proBNP, N-koricowy frag-
ment propeptydu natriuretycznego typu B; TTR-CA, amyloidoza transtyretynowa

krwi wymaganych w leczeniu choréb hematologicznych,
takich jak beta-talasemia (wtérne przetadowanie zelazem)
[984]. W stanie przetadowania zelazem nastepuje wysy-
cenie zdolnosci wigzania zelaza przez transferyne i zelazo
niezwigzane z transferyna wnika do kardiomiocytéw
przez kanaty wapniowe typu L, wywotujac oksydacyjne
uszkodzenie miesnia sercowego [985]. Dalsze powiktania
wywotane przez zelazo, takie jak uszkodzenie watroby
i nieprawidtowosci endokrynologiczne, dodatkowo przy-
czyniajg sie do pogorszenia czynnosci serca [986, 987].
Ostatecznym efektem jest rozwoj kardiomiopatii z prze-

fadowania zelazem (IOCM, iron overload cardiomyopathy),
ktéra moze miec fenotyp restrykcyjny lub rozstrzeniowy,
przy czym ten pierwszy moze ewoluowac w ten drugi
w miare postepu choroby. Odktadanie sie zelaza w miesniu
sercowym mozna doktadnie ocenia¢ za pomoca techniki
obrazowania T2*-zaleznego w CMR. Wartosci T2* korelujg
z czynnoscia skurczowa LV i RV i pozwalajg przewidywac
rozwdj HF lub zaburzen rytmu w nastepstwie przetadowa-
na zelazem [984]. Rozwojowi IOCM mozna skutecznie za-
pobiegac za pomoca srodkéw chelatujacych zelazo, takich
jak deferoksamina, deferipron i deferasiroks, natomiast
rozwinieta IOCM mozna catkowicie odwrdcié, stosujac
intensywne skojarzone leczenie chelatujace zelazo [985].

Zalecenia dotyczace leczenia transtyretynowej amyloidozy
serca

Tafamidis jest zalecany u pacjentéw z kardiomiopa-

tig spowodowana dziedziczng amyloidoza transty-
retynowa potwierdzona w badaniach genetycznych

oraz objawami w | lub Il klasie wedtug NYHA w celu |
zmniejszenia objawow, czestosci hospitalizacji

z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz umieralno-

$ci [979]

Tafamidis jest zalecany u pacjentéow z wtTTR-CA
i objawami w | lub Il klasie wedtug NYHA w celu
zmniejszenia objawoéw, czestosci hospitalizacji |
Z przyczyn sercowo-haczyniowych oraz umieralno-
$ci [979]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; wtTTR-CA, transtyretyno-
wa amyloidoza serca typu dzikiego

14.8. Wrodzone wady serca u dorostych
Postepowanie w ACHD oméwiono szczegétowo w niedaw-
no opublikowanych wytycznych ESC [988]. Niewydolnos¢
serca jest czestym problemem wystepujacym u 20%-50%
0s6b z ACHD, a takze wazna przyczyna zgonu w tej popu-
lacji [989]. Patofizjologia dysfunkcji serca w ACHD czesto
rézni sie od patofizjologii niewrodzonych (nabytych)
choréb serca, zwtaszcza u pacjentéw z RV petnigca role
komory systemowej, niewydolna komora zaopatrujaca
krazenie ptucne, pojedyncza komora [988], uszkodzeniem
zwigzanym z operacja, przewlektym przecigzeniem cisnie-
niowym/objetosciowym komor zaopatrujacych krazenie
systemowe i ptucne, a takze przerostem lub niescaleniem
spowodowanym mutacjami genéw. Z tego powodu eks-
trapolowanie obecnych wytycznych dotyczacych leczenia
HF na pacjentéw z ACHD nie zawsze jest wtasciwe. Ponadto
nieliczne dostepne dane na temat leczenia HF u pacjentéw
z ACHD s3 czesto niejednoznaczne i uzyskano je w matych
grupach pacjentéw. W rezultacie swoiste zalecenia doty-
czace ACHD sa czesto oparte na doswiadczeniu klinicznym
lub opinii ekspertéw [990].

Pacjenci z ACHD i HF powinni by¢ kierowani do spe-
cjalistycznych osrodkéw. Ogoélne zasady postepowania
w okresie oczekiwania na objecie opieky przez osrodek
specjalistyczny podsumowano w tabeli 36.
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Rycina 21. Rozpoznanie i leczenie amyloidozy u pacjentéw z niewydolnoscia serca

Na podstawie [973]

2Cechy i objawy sugerujace wymieniono w tabeli 35; brozpoznanie podtypu sercowego na og6t wymaga biopsji endomiokardialnej; ‘wymaga

EMB lub biopsji pozasercowej, na przyktad jamy brzusznej

Skroty: ATTR, amyloidoza transtyretynowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; DPD, kwas 3,3-difosfono-1,2-propanodikarboksylowy;

EMB, biopsja endomiokardialna; HF, niewydolnos¢ serca; HMDP, difosfonian hydroksymetylenu; LV, lewa komora; SPECT, tomografia
komputerowa emisji pojedynczego fotonu; 99mTc-PYP, pirofosforan znakowany *mTc

Rozwazy¢ patisiran
lub inotersen,
jezeli dziedziczna ATTR
z polineuropatia
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Tabela 36. Leczenie wrodzonych wad serca u dorostych z niewydolnoscia serca w wyspecjalizowanych osrodkach

Pacjenci z ACHD i przewlekta HF powinni by¢ kierowani do wyspecjalizowanych osrodkéw.

Nie ma odrebnych wytycznych dotyczacych leczenia farmakologicznego przewlektej HF w przebiegu ACHD i lekarze powinni postepowac zgodnie z obecnymi
wytycznymi dotyczacymi leczenia farmakologicznego HF. Wciaz nie wiadomo, czy dtugoterminowe stosowanie lekéw modulujacych ukfady neurohormonalne
wptywa na kliniczne wyniki leczenia i rokowanie w ACHD.

Potaczenie sakubitrilu z walsartenem moze zmniejsza¢ chorobowo$¢ [991-993], ale obecnie nie mozna sformutowa¢ odpowiedniego zalecenia za wzgledu na
retrospektywny lub kazuistyczny charakter tych obserwacji.

Choroby wspétistniejace, takie jak cukrzyca, AF, CSA, niedobor zelaza i kacheksja, powinny by¢ leczone zgodnie z odpowiednimi zaleceniami przedstawionymi
w niniejszym dokumencie.

U pacjentéw z niewydolng systemowa LV w obrebie krazenia dwukomorowego nalezy stosowac¢ konwencjonalne leczenie HF, ktére mozna réwniez rozwazac
u objawowych pacjentéw z niewydolng systemowg prawg komora.

Diuretyki sg zalecane w celu kontroli objawdw retencji ptynow.

Leczenie objawowych pacjentéw z niewydolng pojedyncza komora w obrebie krazenia typu Fontana lub w przypadku utrzymujacego sie przecieku pra-
wo-lewego powinno zawsze by¢ rozpoczynane ostroznie, z uwzglednieniem labilnej rownowagi miedzy obcigzeniem wstepnym komory a obcigzeniem
nastepczym w krazeniu systemowym.

CRT moze by¢ stosowana jako metoda leczenia u pacjentéw z ACHD i HF, ale wcigz nie ma dowodéw odnoszacych sie do tej szczegdlnej sytuacji. Skutecznosé
CRT bedzie zaleze¢ od wyjsciowego substratu strukturalnego i czynnosciowego, takiego jak anatomia komory systemowej (lewa, prawa lub czynnosciowo
pojedyncza), obecnos¢ i nasilenie strukturalnej niedomykalnosci systemowej zastawki przedsionkowo-komorowej, pierwotna choroba lub bliznowacenie
miesnia sercowego oraz rodzaj zaburzen przewodzenia elektrycznego w sercu [988].

Leczenie ostrej HF u pacjentéw z ACHD powinno by¢ prowadzone w doswiadczonym osrodku z odpowiednia wiedzg na temat lekéw inotropowych i dostep-
nosciag ECMO oraz zaawansowanych metod leczenia pomostowego [988, 994].

Zaleca sig, aby specjalisci leczenia ACHD i HF w o$rodku transplantacyjnym z do$wiadczeniem w zakresie ACHD dokonywali w odpowiednim momencie oceny
pod katem przeszczepienia serca.

Urzadzenie wspomagajace prace komdr moga by¢ stosowane jako leczenie pomostowe do czasu transplantacji lub, w podgrupie pacjentéw, moga by¢ rozwa-
zane jako leczenie docelowe.

Skréty: ACHD, wrodzona wada serca u osoby dorostej; AF, migotanie przedsionkéw; CRT, terapia resynchronizujaca; CSA, osrodkowy bezdech w czasie snu; ECMO, pozaustro-
jowa oksygenacja btonowa; HF, niewydolnos¢ serca; LV, lewa komora

15. GROWNE PRZESLANIA 9. Dotychczas nie wykazano, aby jakiekolwiek leczenie

1. Pacjentéw z HF klasyfikuje sie na podstawie LVEF. Pa- zmniejszato umieralnos¢ i chorobowos¢ u pacjentéw
cjentdw z LVEF miedzy 41% a 49% zalicza sie do grupy z HFpEF.

z ,tagodnie obnizong LVEF” (HFmrEF). 10. Zaleca sig, aby wszystkich pacjentéw z HF wiacza¢ do

2. Gléwna role w rozpoznawaniu HF odgrywaja ozna- wielospecjalistycznych programéw leczenia HF.
czenia peptydéw natriuretycznych i echokardiografia. 11. Cwiczenia fizyczne sa zalecane u wszystkich pacjentéw,

3. ACEI lub ARNI, beta-adrenolityki, MRA i inhibitory ktorzy sa w stanie je wykonywac, w celu poprawy wy-
SGLT2 sg zalecane jako podstawowe leki u pacjentow dolnosci fizycznej i QOL oraz zmniejszenia czestosci
z HFrEF. hospitalizacji z powodu HF.

4. ICD zaleca sie u wybranych pacjentéw z HFrEF o etio- 12. Pacjentéw z zaawansowang HF oporna na farmakote-
logii niedokrwiennej, natomiast takie leczenie nalezy rapie/leczenie za pomoca wszczepialnych urzadzen,
rozwazyc¢ u pacjentéw z HFrEF o etiologii innej niz nie- u ktoérych nie ma bezwzglednych przeciwwskazan do
dokrwienna. przeszczepienia serca, nalezy kierowac¢ w celu rozwa-

5. CRT-P/D zaleca sie u pacjentéw z HFrEF, rytmem zato- Zenia przeszczepienia serca. U wybranych pacjentéw
kowym i LBBB z czasem trwania zespotéw QRS =150 ms, nalezy réwniez rozwazy¢ MCS jako BTT lub DT.
natomiast leczenie nalezy rozwazy¢ u pacjentéw  13. Moznawyréznic cztery gtéwne postacie kliniczne AHF:
z HFrEF, rytmem zatokowym i LBBB z czasem trwania ADHF, ostry obrzek ptuc, niewydolno$¢ RV i wstrzas kar-
zespotdw QRS =>130-149 ms oraz z zespotami QRS diogenny.

o morfologii innej niz LBBB i czasie trwania =150 ms. 14. Leczenie AHF opiera sie na stosowaniu diuretykéw

6. U wybranych pacjentéow wihasciwe moga by¢ stra- w celu zmniejszenia zastoju oraz lekéw inotropowych
tegie leczenia zaawansowanej HF (przeszczepienie i krétkoterminowego MCS w celu leczenia hipoperfu-
serca/MCS). zji obwodowe;j.

7. U pacjentéw z HFmrEF mozna rozwazy¢ ACEI/ARNI,  15. Pacjenci hospitalizowani z powodu HF wymagaja
beta-adrenolityki i MRA. uwaznej oceny w celu wykluczenia utrzymujacych

8. Rozpoznanie HFpEF wymaga stwierdzenia obiek- sie objawoéw przedmiotowych zastoju. Doustne le-
tywnych cech nieprawidtowosci strukturalnych lub czenie powinno by¢ optymalizowane przez wypisem
czynnosciowych w sercu, a takze zwiekszonego ste- ze szpitala.
zenia peptydéw natriuretycznych, odpowiadajagcych  16. Opréczdoustnego leczenia przeciwkrzepliwego nale-
obecnosci dysfunkgji rozkurczowej LV i zwiekszonemu zy rozwazyc strategie kontroli rytmu serca, w tym za
ci$nieniu napetniania LV. Jezeli ocena powyzszych pa- pomocy ablacji przezcewnikowej, u tych pacjentow,
rametréw jest niejednoznaczna, zaleca sie ocene czyn- u ktérych objawy kliniczne i/lub dysfunkcja serca
nosci rozkurczowej podczas badania obcigzeniowego. wigzg sie z AF.
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17. U pacjentéw z objawowa ciezky stenozg aortalng
zaleca sie SAVR lub TAVI w zaleznosci od rekomenda-
¢ji Kardiogrupy.

18. U pacjentéw zizolowana istotng SMR, ktorzy spetniaja
kryteria wiaczenia do badania COAPT, nalezy rozwazy¢
przezskérng naprawe zastawki mitralnej sposobem
.brzeg do brzegu”, natomiast u pacjentéw z SMR
i CAD, ktoérzy wymagaja rewaskularyzacje, nalezy
rozwazy¢ operacje.

19. Zaleca sie, aby pacjenci z cukrzyca typu 2 byli leczeni
inhibitorami SGLT2.

20. U pacjentéw z HF nalezy okresowo dokonywac przesie-
wowej oceny w kierunku niedokrwistosci i niedoboru
zelaza, a dozylng suplementacje zelaza za pomoca
kompleksu wodorotlenku zelaza(lll) i karboksymaltozy
nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z LVEF <45%
i niedoborem zelaza, a takze pacjentéw z LVEF <50%
i niedoborem zelaza, ktérzy byli niedawno hospitali-
zowani z powodu HF.

16. LUKIW DANYCH NAUKOWYCH

W ostatnich latach nastapit istotny postep w rozpoznawa-
niu i leczeniu pacjentéw z HF. Najnowsze RCT dostarczyty
silnych dowodéw dotyczacych nowych metod leczenia,
a w najblizszych latach postepowanie w HF moze ulec
znacznym zmianom. Nowe odkrycia stwarzaja jednak
nowe wyzwania i pozostaje wiele zagadnien, dla ktérych
nie ma odpowiednich dowodéw z badan naukowych. Nizej
przedstawiono krotka liste wybranych, czesto podnoszo-
nych problemoéw, ktére zastuguja na ocene w przysztych
badaniach klinicznych.

(1) Definicja i epidemiologia

a. Dalsze badania dotyczace charakterystyki, patofizjo-
logii i rozpoznawania HFmrEF i HFpEF.

b. Uzgodnienie jednolitego stanowiska na temat (zakresu)
prawidtowych wartosci frakcji wyrzutowej.

¢. Lepsze scharakteryzowanie fenotypu HFpEF.

d. Wiecej informacji na temat czestosci wystepowania
poprawy czynnosci skurczowej LV w HFrEF (‘recovered’
HFrEF).

(2) Rozpoznanie

a. Definitywne badania na temat roli biomarkeréw, kon-
centrujace sie naich addytywnej roli w diagnostyce HF.

b. Wiecejbadan zrandomizacjg dotyczacych przesiewo-
wego wykrywania HF u bezobjawowych oséb i mozli-
wosci poprawy rokowania w ten sposéb.

¢. Badania dowodzace wptywu oznaczen biomarkerow
na rokowanie, zaréwno jako narzedzia identyfikacji
0s6b zagrozonych wystapieniem HF, jak i Zrédta wska-
zoéwek terapeutycznych podczas leczenia pacjentéw
zHF.

d. Zweryfikowane protokoty diagnostyczne stuzace do
rozpoznawania HFmrEF i HFpEF.

(3) Farmakoterapia CHF

a. Pragmatyczne badania dotyczace kolejnosci dotacza-
nia lekéw modyfikujacych przebieg choroby w lecze-
niu HFrEF.

b. Swoiste metody leczenia HFmrEF i HFpEF, a prawdopo-
dobnie réwniez poszczegdlnych fenotypéw w obrebie
tych kategorii.

¢. Wiecej danych i prospektywnych préb klinicznych
dotyczacych leczenia HFrEF u pacjentéw z eGFR
<30 ml/min/1,73 m2.

d. Wiecejdowodéw z prospektywnych RCT dotyczacych
leczenia poszczegdlnych fenotypoéw HF: zapalenia
miesnia sercowego, kardiotoksycznosci, dziedzicznych
kardiomiopatii, PPCM, amyloidozy.

e. Strategie i metody leczenia u pacjentéw, u ktérych
doszto do poprawy czynnosci skurczowej LV w HFrEF.

f. Wiecej dowodow dotyczacych efektéw ograniczania
podazy ptynéw i spozycia soli oraz interwencji zywie-
niowych.

(4) Urzadzeniai interwencje

a. Wskazania do ICD w okre$lonych podgrupach
HFmrEF/HFpEF oraz optymalny dobér kandydatow
do implantacji ICD sposréd pacjentéw z HFrEF, w tym
pacjentéw z kardiomiopatig o etiologii niedokrwienne;j
lub innej niz niedokrwienna.

b. Wiecej badan na temat skutecznosci CRT u pacjentéw
z AF.

c. Dalsze prospektywne badania z randomizacja do-
tyczace wptywu strategii ablacji AF na rokowanie
u pacjentéw z HF w poréwnaniu z optymalnym lecze-
niem zachowawczym.

d. Dalsze badania dotyczace przezskérnego leczenia wad
zastawkowych serca oraz jego wptywu na rokowanie
i QOL.

e. Wieksze RCT dotyczace CCM i stymulacji barorecep-
toréw w HFrEF.

(5) Procesy lecznicze

a. Rolastrategii zdalnego monitorowania pacjentéw z HF
w erze po COVID-19.

b. Badania dotyczace optymalnych modeli dalszej obser-
wagji stabilnych pacjentéw z HF.

c. Badania w celu oceny poszczegdlnych metod opie-
ki paliatywne;j.

(6) Zaawansowana HF

a. Lepsza definicja profili ryzyka wedtug INTERMACS
i innych klasyfikacji.

b. RCT w celu okreslenia wptywu diugoterminowego
MCS na rokowanie u pacjentéw hospitalizowanych
i ambulatoryjnych (na przyktad z profilem 4-6 wg
INTERMACS).

c. Dalsze doskonalenie dtugoterminowego MCS, w tym
strategie zmniejszania ryzyka krwawien, incydentéw
zakrzepowo-zatorowych i zakazen.
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d. Doskonalenie leczenia zachowawczego przeznaczo-  (9) Choroby wspdélistniejace niekardiologiczne
nego dla licznych pacjentéw, u ktérych nie mozna a. RCT dotyczace kacheksjii/lub sarkopenii, i/lub krucho-
zastosowac MCS lub dokona¢ przeszczepienia serca, sci, ktére wykaza wptyw leczenia tych stanéw na QOL
w tym opracowywanie nowych strategii leczenia oraz i/lub rokowanie.
nowych lekéw inotropowych lub miotropowych dla b. RCT dotyczace leczenia zachowawczego lub stoso-
pacjentow z zaawansowang HF. wania wszczepialnych urzadzen u pacjentéw z ciezka

(7) AHF CKD i HF.

a. Lepsza definicja i klasyfikacja fenotypéw w celu uta-  c¢. RCT dowodzace wptywu leczenia zaburzen elektroli-
twienia poprawy leczenia. towych na rokowanie.

b. Oparte na dowodach z badan naukowych stosowanie ~ d. RCT dowodzace wptywu leczenia CSA na rokowanie.
metod obrazowania i biomarkeréw, ktére wywieraja  e. Prospektywne badania dowodzace wptywu wczesne-
wptyw na przebieg kliniczny AHF. go rozpoznania, lepszej prewencji i leczenia kardiotok-

c. Opracowanie lepszych strategii zmniejszania zastoju, sycznosci metod leczenia przeciwnowotworowego na
w tym monitorowania podawania diuretykéw, oraz/lub rokowanie i/lub QOL.
poprawy perfuzji narzagdow. f. Lepszeleczenie zakazen i zapobieganie uszkodzeniom

d. ldentyfikacja sposobéw leczenia wywierajacych wplyw serca spowodowanym przez zakazenia.
na rokowanie po wypisie ze szpitala. (10)Szczegodlne sytuacje

e. Nowe urzadzenia do krétkoterminowego MCS. a. RCT dotyczace leczenia PPCM.

f.  Okreslenie opartych na dowodach zbadan naukowych b. Lepsze scharakteryzowanie fenotypéw kardiomio-
metod leczenia i algorytmoéw terapeutycznych dla patii na podstawie badan genetycznych, oznaczen
pacjentéw we wstrzasie kardiogennym. biomarkeréw i metod obrazowania, pozwalajace na

(8) Wspotistniejace choroby uktadu sercowo-naczyniowego indywidualizacje leczenia.

a. RCT w celu okreslenia najlepszych strategii leczenia ¢. RCT dotyczace leczenia réznych typow zapalenia
komorowych zaburzen rytmu. miesnia sercowego, w tym leczenia immunosupre-

b. RCT w celu okreslenia roli zabiegéw rewaskularyzacji syjnego.
wiencowej w réznych podgrupach pacjentow. d. RCTdotyczace nowych metod leczenia réznych typéw

c. RCT w celu okreslenia wptywu przezskérnego leczenia amyloidozy serca.

wad zastawki mitralnej lub tréjdzielnej na rokowanie e. Lepsze zdefiniowanie i leczenie miopatii LA.
i/lub QOL u pacjentéw z HF.

17.,C0 ROBIC” ORAZ,CZEGO NIE ROBIC” — PODSUMOWANIE NAJWAZNIEJSZYCH ZALECEN

Zalecenia m Poziom®
Zalecenia dotyczace diagnostyki przewlekiej HF

BNP/NT-proBNP* |

nH

12-odprowadzeniowe EKG |
Echokardiografia przezklatkowa |
Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej |

Rutynowe badania laboratoryjne krwi w celu oceny choréb wspétistniejacych, w tym morfologia krwi obwodowej z rozmazem, mocznik
i elektrolity, badania czynnosci tarczycy, glukoza na czczo i HbA1c, lipidy, badania gospodarki zelazowej (wysycenie transferyny i ferryty- |
na)

CMR jest zalecany w celu oceny budowy i czynno$ci miesnia sercowego pacjentéw ze staba wizualizacjg w echokardiografii |
CMR jest zalecany w celu scharakteryzowania tkanki miesnia sercowego w przypadkach podejrzenia choroby naciekowej, choroby

Fabry’ego, choréb zapalnych (zapalenie miesnia sercowego), niescalenia LV, amyloidozy, sarkoidozy lub przetadowania zelazem/hemo- |
chromatozy

Inwazyjna koronarografia jest zalecana u pacjentéw z dfawica piersiowg pomimo farmakoterapii lub z objawowymi komorowymi zabu-
rzeniami rytmu serca

Spiroergometryczna préba wysitkowa jest zalecana w ramach oceny przed przeszczepieniem serca i/lub zastosowaniem mechanicznego
wspomagania krazenia

: nH - : :

Cewnikowanie prawego serca jest zalecane u pacjentéw z ciezka HF kwalifikowanych do przeszczepienia serca lub zastosowania mecha-
nicznego wspomagania krazenia

Zalecenia dotyczace leczenia HFrEF

ACEl jest zalecany u pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu

Beta-adrenolityk jest zalecany u stabilnych pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu
MRA jest zalecany u pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu |

Dapagliflozyna lub empagliflozyna sa zalecane u pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu |

1
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Zalecenia | Klasa® | Poziom®

Pofaczenie sakubitrilu i walsartanu jest zalecane zamiast ACEl u pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu
HF oraz zgonu

Diuretyki sa zalecane u pacjentéw z HFrEF i objawami przedmiotowymi i/lub podmiotowymi zastoju w celu zmniejszenia objawoéw HF,
poprawy wydolnosci fizycznej oraz zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF

ARB¢ jest zalecany w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych u objawowych
pacjentéw, ktorzy nie tolerujg ACEI ani ARNI (pacjenci powinni réwniez otrzymywac beta-adrenolityk i MRA)

Dotaczenie ARB (lub inhibitora reniny) do potaczenia ACEI i MRA nie jest zalecane u pacjentdw z HF ze wzgledu na wzrost ryzyka dys-
funkgji nerek i hiperkaliemii

ICD jest zalecany w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i umieralnosci ogdinej u pacjentéw po przebytym epizodzie arytmii komo-
rowej bedacej przyczyna niestabilnosci hemodynamicznej, u ktérych mozna oczekiwac przezycia >1 roku w dobrym stanie czynnoscio-
wym, o ile nie byto odwracalnych przyczyn arytmii lub arytmia komorowa nie wystgpita w ciaggu <48 godzin od MI

ICD jest zalecany w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i umieralnosci ogélnej u pacjentéw z objawowa HF (-1l klasa wg NYHA)
o etiologii niedokrwiennej (chyba ze w ciaggu poprzedzajacych 40 dni wystapit Ml — zob. nizej) oraz LVEF <35% pomimo okresu >3
miesiecy optymalnego leczenia zachowawczego, jezeli mozna oczekiwac przezycia znacznie wiecej niz jednego roku w dobrym stanie
czynnosciowym

Implantacja ICD nie jest zalecana w ciggu 40 dni po MI, poniewaz wszczepienie urzadzenia w tym okresie nie poprawia rokowania

ICD nie jest zalecany u pacjentéw w klasie IV wedtug NYHA z ciezkimi objawami opornymi na farmakoterapie, chyba ze pacjent jest
jednoczesnie kandydatem do CRT, zastosowania urzadzenia wspomagajacego czynnos¢ komory lub przeszczepienia serca

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym, zespotami QRS o czasie trwania =150 ms i morfologii LBBB oraz
LVEF <35% pomimo optymalnego leczenia zachowawczego w celu uzyskania poprawy objawowej oraz zmniejszenia chorobowosci

i umieralnosci

CRT raczej niz stymulacja RV jest zalecana u pacjentdéw z HFrEF niezaleznie od klasy NYHA i szerokosci zespotu QRS, u ktérych istnieja
wskazania do stymulacji komorowej z powodu wysokiego stopnia bloku AV, w celu zmniejszenia chorobowosci. To zalecenie obejmuje
réwniez pacjentéw z AF

CRT nie jest zalecana u pacjentéw z zespotami QRS o czasie trwania <130 ms, u ktérych nie ma wskazan do stymulacji komorowej z po-
wodu wysokiego stopnia bloku AV

Zalecenia dotyczace leczenia HFmrEF i HFpEF

Diuretyki sg zalecane u pacjentéw z zastojem i HFmrEF w celu zmniejszenia objawéw podmiotowych i przedmiotowych | C

U pacjentéw z HFpEF zaleca sie przesiewowe wykrywanie oraz leczenie przyczyn tego stanu oraz zaréwno sercowo-naczyniowych, jak | c
i niesercowo-naczyniowych choréb wspétistniejacych (zob. odpowiednie rozdziaty niniejszego dokumentu)

Diuretyki sa zalecane u pacjentdw z zastojem i HFpEF w celu zmniejszenia objawdw podmiotowych i przedmiotowych | C

Zalecenia dotyczace prewencji przewlektej HF
Leczenie nadcisnienia tetniczego jest zalecane w celu zapobiegania lub opéznienia wystapienia HF oraz zapobiegania hospitalizacjom
z powodu HF

Leczenie statynami jest zalecane u pacjentéw z grupy duzego ryzyka choroby ukfadu krazenia lub z choroba uktadu krazenia w celu
zapobiegania lub opdznienia wystapienia HF oraz zapobiegania hospitalizacjom z powodu HF

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna, empagliflozyna, ertugliflozyna, sotagliflozyna) sg zalecane u pacjentéw z cukrzyca |
z grupy duzego ryzyka choroby ukfadu krazenia lub z chorobg uktadu krazenia w celu zapobiegania hospitalizacjom z powodu HF
Zaleca sie poradnictwo w celu przeciwdziatania siedzagcemu trybowi zycia, otytosci, paleniu tytoniu oraz naduzywaniu alkoholu w celu
zapobiegania lub opdznienia wystapienia HF

Inne zalecenia dotyczace leczenia przewlektej HF
Zaleca sie wtaczanie pacjentéw z HF do wielospecjalistycznego programu leczenia HF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powo-
du HF oraz zgonu

Zaleca sie strategie samoleczenia (aktywnego udziatu pacjentéw w leczeniu) w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz
zgonu

Programy domowe i/lub przychodniane poprawiaja wyniki leczenia i sg zalecane w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF
oraz zgonu

Wysitki fizyczne zaleca sie u wszystkich pacjentéw, ktdrzy sa w stanie je wykonywac, w celu poprawy wydolnosci fizycznej i QOL oraz
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF?

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentow z zaawansowana HF

Pacjenci, u ktérych rozwaza sie dtugoterminowe MCS, musza charakteryzowac sie dobrym poziomem wspétpracy, umiejetnoscia obstu-
giwania urzadzenia oraz wsparciem psychospotecznym

Przeszczepienie serca jest zalecane u pacjentéw z zaawansowana HF oporna na farmakoterapie/leczenie za pomocg wszczepialnych
urzadzen, u ktérych nie ma bezwzglednych przeciwwskazan

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentow z ostra HF

Tlenoterapia jest zalecana u pacjentéw z SpO, <90% lub PaO, <60 mm Hg w celu korekji hipoksemii

Intubacja jest zalecana w przypadku postepujacej niewydolnosci oddechowej utrzymujacej si¢ pomimo podawania tlenu lub nieinwa-
zyjnej wentylacji

Dozylnie podawane diuretyki petlowe sa zalecane u wszystkich pacjentéw z AHF przyjetych z objawami podmiotowymi/przedmiotowy-
mi przewodnienia w celu zmniejszenia objawéw

Profilaktyka przeciwzakrzepowa (np. za pomocg LMWH) jest zalecana u pacjentéw nieotrzymujacych leczenia przeciwkrzepliwego i nie-
majacych przeciwwskazan do leczenia przeciwkrzepliwego w celu zmniejszenia ryzyka zakrzepicy zyt gtebokich i zatorowosci ptucnej
Ze wzgledu na obawy dotyczace bezpieczenstwa nie zaleca sie rutynowego podawania lekéw inotropowych, chyba ze u pacjenta
stwierdza sie objawowa hipotensje i cechy hipoperfuzji

Nie zaleca sie rutynowego stosowania opioidéw, z wyjatkiem wybranych pacjentéw z ciezkim/niepoddajacym sie leczeniu bélem lub
lekiem

IABP nie jest rutynowo zalecana we wstrzasie kardiogennym po Ml

104 www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska



Wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow po hospitalizacji zpowodu HF

Zaleca sig, aby u pacjentéw hospitalizowanych z powodu HF dokonywa¢ uwaznej oceny w celu wykluczenia utrzymywania sie objawéw | C
zastoju przed wypisem, a takze optymalizacji doustnego leczenia

Zaleca sig, aby przed wypisem zastosowac doustne leczenie o udowodnionym korzystnym wptywie na rokowanie | C

Zaleca sie wczesng wizyte kontrolng po 1-2 tygodniach od wypisu w celu oceny objawdw zastoju, tolerancji lekdw oraz rozpoczecia
podawania i/lub zwigkszenia dawek lekéw o udowodnionym korzystnym wptywie na rokowanie

(@}

II> \

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i AF

Diugoterminowe stosowanie doustnego leku przeciwkrzepliwego jest zalecane u wszystkich pacjentéw z AF, HF i 22 pkt. w skali

CHA,DS -VASc u mezczyzn lub 23 pkt. w skali CHA DS -VASc u kobiet

NOAC sg zalecane jako preferowane w stosunku do VKA u pacjentéw z HF, z wyjatkiem pacjentéw z umiarkowang lub ciezka stenozg
mitralng lub mechaniczna proteza zastawkowa

Pilna kardiowersja elektryczna jest zalecana w przypadku ostrego nasilenia HF u pacjentéw z szybka czynnoscia rytmu komor i niestabil-
noscig hemodynamiczna

Stosowanie lekéw antyarytmicznych flekainidu, enkainidu, dizopiramidu, dronedaronu i D-sotalolu nie jest zalecane ze wzgledu na
zastrzezenia dotyczace bezpieczenstwa

Dilitiazem i werapamil nie sg zalecane u pacjentéw z HFrEF, poniewaz zwigkszajq ryzyko pogorszenia HF i hospitalizacji z powodu HF

nIn

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i stenoza aortalng

Interwencja na zastawce aortalnej, TAVI lub SAVR, jest zalecana u pacjentéw z HF i ciezkg wysokogradientowa stenoza aortalng w celu
zmniejszenia umieralnosci i objawéw

Zaleca sig, aby wyboru miedzy TAVI a SAVR dokonywata Kardiogrupa w zaleznosci od preferencji danego pacjenta oraz jego charakte-
rystyki, w tym wieku, ryzyka chirurgicznego oraz aspektéw klinicznych, anatomicznych i proceduralnych, rozwazajac ryzyko i korzysci
zwigzane z kazdym ze sposobdw leczenia

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentow z HF i cukrzyca

Inhibitory SGLT2 (kanagliflozyna, dapagliflozyna, empagliflozyna, ertugliflozyna, sotagliflozyna) sg zalecane u pacjentéw z cukrzyca typu
2 z grupy ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych w celu zmniejszenia czestosci hospitalizacji z powodu HF, powaznych incydentow
sercowo-naczyniowych, schytkowej dysfunkcji nerek i zgonéw z przyczyn sercowo-naczyniowych

Inhibitory SGLT2 (dapagliflozyna, empagliflozyna i sotagliflozyna) sg zalecane u pacjentéw z cukrzyca typu 2 i HFrEF w celu zmniejszenia
czestosci hospitalizacji z powodu HF i zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych

Tiazolidynodiony (glitazony) nie sg zalecane u pacjentéw z HF, poniewaz zwiekszaja ryzyko pogorszenia HF i hospitalizacji z powodu HF

Saksagliptyna, lek z grupy inhibitoréw DPP-4, nie jest zalecany u pacjentéw z HF

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i niedoborem zelaza

Zaleca sig, aby u wszystkich pacjentéw z HF dokonywac okresowo przesiewowej oceny w kierunku niedokrwistosci i niedoboru zelaza,
obejmujacej ocene morfologii krwi obwodowej, stezenia ferrytyny w surowicy oraz wysycenia transferyny

n

Leczenie niedokrwistosci w HF za pomoca lekdw stymulujacych erytropoeze nie jest zalecane, jezeli nie ma innych wskazan do tego
leczenia

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i bezdechem w czasie snu

Adaptacyjna serwowentylacja nie jest zalecana u pacjentéw z HFrEF oraz przewazajacym osrodkowym bezdechem w czasie snu ze
wzgledu na wzrost umieralnosci ogélinej i z przyczyn sercowo-naczyniowych

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i choroba zwyrodnieniowa stawow

NLPZ i inhibitory COX-2 nie sa zalecane u pacjentéw z HF, poniewaz zwigkszaja ryzyko pogorszenia HF i hospitalizacji z powodu HF

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i nowotworami

Zaleca sig, aby u pacjentéw z nowotworami z grupy zwigkszonego ryzyka kardiotoksycznosci, zdefiniowanej jako choroba uktadu

krazenia lub jej czynniki ryzyka w wywiadach badz wczes$niejsza kardiotoksycznos¢ lub ekspozycja na leki kardiotoksyczne, dokonywana | C
byta ocena uktadu krazenia przed planowanym leczeniem przeciwnowotworowym, najlepiej przez kardiologa z doswiadczeniem/zainte-

resowaniem w dziedzinie kardioonkologii

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z HF i amyloidoza

Tafamidis jest zalecany u pacjentéw z kardiomiopatia spowodowang dziedziczng amyloidozg transtyretynowa potwierdzong w ba-
daniach genetycznych oraz objawami w | lub Il klasie wedtug NYHA w celu zmniejszenia objawéw, czestosci hospitalizacji z przyczyn |
sercowo-naczyniowych oraz umieralnosci

Tafamidis jest zalecany u pacjentéw z wtTTR-CA i objawami w | lub Il klasie wedtug NYHA w celu zmniejszenia objawow, czestosci hospi- |
talizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz umieralnosci
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; pismiennictwo dla tego punktu wymieniono w rozdziale 4.2; ¢ARB, dla ktorych uzyskano dowody w HFrEF, to kandesartan,
losartan i walsartan; u pacjentow, ktorzy sa w stanie realizowac¢ program ¢wiczen
Skréty: ACE, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; AF, migotanie przedsionkéw; AHF, ostra niewydolnos¢ serca; ARB, antagonista receptora angiotensynowego;
ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; AV, przedsionkowo-komorowy; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CHA DS -VASc, skala obejmujaca
zastoinowa niewydolnos¢ serca lub dysfunkcje lewej komory, nadcisnienie tetnicze, wiek =75 lat (2 pkt.), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt.), chorobe naczyn, wiek 65-74 lata oraz
ptec zeniska; CMR, rezonans magnetyczny serca; COX-2, cyklooksygenaza typu 2; CRT, terapia resynchronizujgca; DPP-4, dipeptydylopeptydaza typu 4; EKG, elektrokardio-
gram; HbA1c, hemoglobina A1c; HF, niewydolno$¢ serca; HFmrEF, niewydolnos¢ serca z tagodnie obnizong frakcjg wyrzutowa; HFpEF, niewydolno$¢ serca z zachowana frakcja
wyrzutowa; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; IABP, kontrapulsacja wewnatrzaortalna; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBBB, blok lewej
odnogi peczka Hisa; LMWH, heparyna drobnoczasteczkowa; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia; MI, zawat
serca; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego;
NOAC, doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonista witaminy K; NLPZ, niesteroidowe leki przeciwzapalne; NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PaO2, cisnienie parcjalne tlenu; QOL, jakos$¢ zycia; RV, prawa komora; SAVR, chirurgiczna wymiana zastawki
aortalnej; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2; SpO,, wysycenie krwi tlenem mierzone przezskornie; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; VKA,
antagonista witaminy K; wtTTR-CA, transtyretynowa amyloidoza serca typu dzikiego

(%]
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Tabela 37. Gtéwne wskazniki jakosci zaproponowane przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC) do oceny jakosci opieki i wynikéw
leczenia u pacjentéw z niewydolnoscia serca (petna liste opublikowano w oddzielnym artykule)

Domena 1. Strukturalne wskazniki jakosci®

Gloéwny wskaznik (1): W osrodku powinien dziata¢ wyodrebniony wielospecjalistyczny zesp6t prowadzacy leczenie pacjentéw z HF

Licznik: Dostepnos¢ wyodrebnionego wielospecjalistycznego zespotu prowadzacego leczenie pacjentéw z HF

Domena 2. Ocena pacjentéw®

Gloéwny wskaznik (1): Odsetek pacjentéw z HF, u ktérych udokumentowano kliniczny typ HF (HFrEF, HFmrEF, HFpEF)

Licznik: Liczba pacjentéw z HF, u ktérych udokumentowano kliniczny typ HF (HFrEF, HFmrEF, HFpEF)

Mianownik: Liczba pacjentéw z HF

Gloéwny wskaznik (2): Odsetek pacjentéw z HF, u ktérych udokumentowano obraz EKG

Licznik: Liczba pacjentéw z HF, u ktérych udokumentowano obraz EKG
Mianownik: Liczba pacjentéw z HF

Glowny wskaznik (3): Odsetek pacjentéw z HF, u ktérych oznaczono stezenie peptydéw natriuretycznych

Licznik: Liczba pacjentéw z HF, u ktérych udokumentowano stezenie peptydéw natriuretycznych

Mianownik: Liczba pacjentéw z HF

Domena 3. Poczatkowe leczenie

Glowny wskaznik (1): Odsetek pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano beta-adrenolityk — bisoprolol, karwedilol, bursztynian metoprololu o przedtuzonym
uwalnianiu lub nebiwolol — jezeli nie byto zadnych przeciwwskazan do takiego leczenia

Licznik: Liczba pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano beta-adrenolityk — bisoprolol, karwedilol, bursztynian metoprololu o przedtuzonym uwalnianiu lub

nebiwolol

Mianownik: Liczba pacjentéw z HFrEF bez zadnych przeciwwskazan do beta-adrenolityku — bisoprololu, karwedilolu, bursztynianu metoprololu o przedtu-

zonym uwalnianiu lub nebiwololu

Glowny wskaznik (2): Odsetek pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano ACEI, ARB lub ARNI, jezeli nie byto zadnych przeciwwskazan do takiego leczenia

Licznik: Liczba pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano ACEI, ARB lub ARNI

Mianownik: Liczba pacjentéw z HFrEF bez zadnych przeciwwskazar do ACEI, ARB i ARNI

Glowny wskaznik (3): Odsetek pacjentéw z HF, ktoérym przepisano leczenie diuretyczne, jezeli stwierdzano u nich cechy retencji ptynéw

Licznik: Liczba pacjentéw z HF i cechami retencji ptyndw, ktérym przepisano leczenie diuretyczne
Mianownik: Liczba pacjentéw z HF i cechami retencji ptyndw, ktérzy nie mieli zadnych przeciwwskazan do leczenia diuretycznego

Glowny wskaznik (4): Odsetek pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano MRA, jezeli nie byto zadnych przeciwwskazan do takiego leczenia

Licznik: Liczba pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano MRA

Mianownik: Liczba pacjentéw z HFrEF bez zadnych przeciwwskazar do MRA

Glowny wskaznik (5): Odsetek pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano inhibitor SGLT2, jezeli nie byto zadnych przeciwwskazan do takiego leczenia

Licznik: Liczba pacjentéw z HFrEF, ktérym przepisano inhibitor SGLT2

Mianownik: Liczba pacjentéw z HFrEF bez zadnych przeciwwskazan do inhibitora SGLT2

aStrukturalne wskazniki jakosci s parametrami binarnymi (tak/nie) i w zwigzku z tym maja jedynie definicje licznika; ®badania laboratoryjne krwi obejmuja mocznik, kreatyni-
ne, elektrolity, morfologie krwi obwodowej z rozmazem, glukoze, hemoglobine A1c, hormon tyreotropowy, badania czynnosci watroby, profil lipidowy oraz profil gospodarki

zelazowej

Skréty: ACE, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor
neprylizyny; EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolnos¢ serca; HFmrEF, niewydolnos¢ serca z fagodnie obnizong frakcja wyrzutowa; HFpEF, niewydolnos¢ serca z zachowang
frakcja wyrzutowa; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy

typu 2

18. WSKAZNIKI JAKOSCI

Wskazniki jakosci sa narzedziami, ktére mozna wykorzysty-
wac do oceny jakosci opieki, w tym proceséw leczniczych
i klinicznych wynikéw leczenia [995]. Moga one réwniez
postuzy¢ jako mechanizm zwiekszania przestrzegania
zalecen zawartych w wytycznych poprzez przedsiewziecia
z zakresu zapewniania jakosci oraz ocene swiadczenio-
dawcéw [996]. W zwigzku z tym rola wskaznikéw jakosci
jako czynnika sprzyjajacego poprawie jakosci opieki jest
coraz bardziej dostrzegana i budzi zainteresowanie wtadz
medycznych, organizacji zawodowych, ptatnikéw oraz
opinii publicznej [9971].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne uznaje po-
trzebe oceny i raportowania jakosci opieki kardiologicznej
orazwynikéw tego leczenia. Metodologia zwigzana z opra-
cowywaniem wskaznikow jakosci przez ESC zostata opubli-
kowana [997] i obecnie dostepne sg zestawy wskaznikéw
jakosci dla pierwszej grupy standw sercowo-naczyniowych
[998, 999]. W celu utatwienia inicjatyw na rzecz poprawy
jakosci wskazniki jako$ci opracowywane przez ESC dla

poszczegodlnych chordéb s uwzgledniane w odpowiednich
wytycznych dotyczacych praktyki klinicznej publikowa-
nych przez ESC [7, 1000]. Dalszym krokiem jest integracja
wskaznikéw jakosci w ramach rejestréw ESC, takich jak
EURObservational Research Programme (EORP) oraz projekt
European Unified Registries On Heart Care Evaluation and
Randomized Trials (EuroHeart) [1001].

U pacjentéow z HF wskazniki jakosci moga utatwic
Swiadczeniodawcom jednoczesng realizacje poszcze-
gélnych zalecen zawartych w wytycznych i umozliwié
rozréznienie miedzy przeoczonymi mozliwosciami opieki
awlasciwg opieka. Co wiecej, wskazniki jakosci umozliwiajg
uchwycenie doswiadczen pacjentéw. W zwigzku z tym
réwnolegle z przygotowaniem niniejszych wytycznych
opracowano zestaw wskaznikéw jakosci stuzacych do oce-
ny jakosci opieki i wynikéw leczenia u pacjentéw z HF. Te
wskazniki jakosci, wraz zich specyfikacjg orazinformacjami
na temat procesu rozwoju opublikowano w oddzielnym
dokumencie, a ich krétkie podsumowanie przedstawiono
w tabeli 37.
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(koordynator recenzji z ramienia CPG; Niemcy), Magdy
Abdelhamid (Egipt), Victor Aboyans (Francja), Stamatis
Adamopoulos (Grecja), Stefan D. Anker (Niemcy), Elena
Arbelo (Hiszpania), Riccardo Asteggiano (Wtochy), Johann
Bauersachs (Niemcy), Antoni Bayes-Genis (Hiszpania),
Michael A. Borger (Niemcy), Werner Budts (Belgia), Maja
Cikes (Chorwacja), Kevin Damman (Holandia), Victoria
Delgado (Holandia), Paul Dendale (Belgia), Polychronis
Dilaveris (Grecja), Heinz Drexel (Austria), Justin Ezekowitz
(Kanada), Volkmar Falk (Niemcy), Laurent Fauchier (Francja),
Gerasimos Filippatos (Grecja), Alan Fraser (Wielka Brytania),
Norbert Frey (Niemcy), Chris P. Gale (Wielka Brytania), Finn
Gustafsson (Dania), Julie Harris (Wielka Brytania), Bernard
lung (Francja), Stefan Janssens (Belgia), Mariell Jessup
(Stany Zjednoczone), Aleksandra Konradi (Rosja), Dipak
Kotecha (Wielka Brytania), Ekaterini Lambrinou (Cypr),
Patrizio Lancellotti (Belgia), Ulf Landmesser (Niemcy), Chri-
stophe Leclercq (Francja), Basil S. Lewis (lIzrael), Francisco
Leyva (Wielka Brytania), Ales Linhart (Republika Czeska),
Maja-Lisa Lachen (Norwegia), Lars H. Lund (Szwecja), Don-
na Mancini (Stany Zjednoczone), Josep Masip (Hiszpania),
Davor Milicic (Chorwacja), Christian Mueller (Szwajcaria),
Holger Nef (Niemcy), Jens-Cosedis Nielsen (Dania), Lis
Neubeck (Wielka Brytania), Michel Noutsias (Niemcy),
Steffen E. Petersen (Wielka Brytania), Anna Sonia Petronio
(Witochy), Piotr Ponikowski (Polska), Eva Prescott (Dania),
Amina Rakisheva (Kazachstan), Dimitrios J. Richter (Grecja),
Evgeny Schlyakhto (Rosja), Petar Seferovic (Serbia), Michele
Senni (Wtochy), Marta Sitges (Hiszpania), Miguel Sousa-Uva
(Portugalia), Carlo G. Tocchetti (Wtochy), Rhian M. Touyz
(Wielka Brytania), Carsten Tschoepe (Niemcy), Johannes
Waltenberger (Niemcy).
Krajowe towarzystwa kardiologiczne nalezace do ESC,
ktore aktywnie uczestniczyty w procesie recenzowania
+Wytycznych ESC 2021 dotyczacych diagnostykiileczenia
ostrej i przewlektej niewydolnosci serca”
Algieria: Algerian Society of Cardiology, Messaad Krim;
Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamlet Hay-
rapetyan; Austria: Austrian Society of Cardiology, Deddo
Moertl; Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardiology,
Isakh Mustafayev; Belgia: Belgian Society of Cardiology,
Michel Depauw; Biatorus: Belorussian Scientific Society of
Cardiologists, Alena Kurlianskaya; Bo$nia i Hercegowina:
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Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina,
Zumreta Kusljugi¢; Butgaria: Bulgarian Society of Car-
diology, Plamen Gatzov; Chorwacja: Croatian Cardiac
Society, Davor Milicic; Cypr: Cyprus Society of Cardiology,
Petros Agathangelou; Czarnogodra: Montenegro Society
of Cardiology, Aneta Boskovic; Dania: Danish Society of
Cardiology, Brian Bridal Legstrup; Egipt: Egyptian Society
of Cardiology, Ahmed Magdy Mostafa; Estonia: Estonian
Society of Cardiology, Tiina Uuetoa; Federacja Rosyjska:
Russian Society of Cardiology, Yury Lopatin; Finlandia: Fin-
nish Cardiac Society, Johan Lassus; Francja: French Society
of Cardiology, Damien Logeart; Grecja: Hellenic Society of
Cardiology, Christina Chrysohoou; Gruzja: Georgian Society
of Cardiology, Zviad Kipiani; Hiszpania: Spanish Society of
Cardiology, Javier Segovia; Holandia: Netherlands Society
of Cardiology, Olivier C. Manintveld; Irlandia: Irish Cardiac
Society, Jim O’'Neill; Islandia: Icelandic Society of Cardiolo-
gy, Inga Jona Ingimarsdoéttir; lzrael: Israel Heart Society,
Israel Gotsman; Kazachstan: Association of Cardiologists
of Kazakhstan, Amina Rakisheva; Kirgistan: Kyrgyz Society
of Cardiology, Olga Lunegova, Kosowo: Kosovo Society of
Cardiology, Gani Bajraktari; Liban: Lebanese Society of Car-
diology, Tony Abdel Massih; Libia: Libyan Cardiac Society,
Hisham Benlamin; Litwa: Lithuanian Society of Cardiology,
Diana Zaliaduonyté; Luksemburg: Luxembourg Society
of Cardiology, Stephanie Noppe; totwa: Latvian Society of
Cardiology, Ginta Kamzola; Macedonia Pétnocna: North
Macedonian Society of Cardiology, Elizabeta Srbinovska
Kostovska; Malta: Maltese Cardiac Society, Alice Moore;
Maroko: Moroccan Society of Cardiology, Ahmed Bennis;
Motdawia: Moldavian Society of Cardiology, Eleonora Vata-
man; Niemcy: German Cardiac Society, Johann Bauersachs;
Norwegia: Norwegian Society of Cardiology, Geeta Gulati;
Polska: Polish Cardiac Society, Ewa Straburzynska-Migaj;
Portugalia: Portuguese Society of Cardiology, José Silva-
Cardoso; Republika Czeska: Czech Society of Cardiology,
Vojtéch Melenovsky; Rumunia: Romanian Society of Car-
diology, Roxana Cristina Rimbas; San Marino: San Marino
Society of Cardiology, Marina Foscoli; Serbia: Cardiology
Society of Serbia, Sinisa Stojkovic; Stowacja: Slovak Society
of Cardiology, Eva Goncalvesova; Stowenia: Slovenian
Society of Cardiology, Zlatko Fras; Syryjska Republika
Arabska: Syrian Cardiovascular Association, Walid Bsata;
Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology, Micha T. Maeder;
Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Krister Lindmark;
Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular
Surgery, Leila Abid; Turcja: Turkish Society of Cardiology,
Hakan Altay; Ukraina: Ukrainian Association of Cardiology,
Leonid Voronkov; Uzbekistan: Association of Cardiologists
of Uzbekistan, Timur Abdullaev; Wegry: Hungarian Society
of Cardiology, Rébert Sepp; Wielka Brytania: British Car-
diovascular Society, Ceri Davies, Wtochy: Italian Federation
of Cardiology, Massimo lacoviello.

Komisja Europejskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
go ds. Wytycznych dotyczacych Praktyki Klinicznej
(CPG, ESC Clinical Practice Guidelines Committee): Colin

N. Baigent (przewodniczacy; Wielka Brytania), Magdy Ab-
delhamid (Egipt), Victor Aboyans (Francja), Sotiris Antoniou
(Wielka Brytania), Elena Arbelo (Hiszpania), Riccardo Asteg-
giano (Wtochy), Andreas Baumbach (Wielka Brytania),
Michael A. Borger (Niemcy), Jelena Celutkiené (Litwa), Maja
Cikes (Chorwacja), Jean-Philippe Collet (Francja), Volkmar
Falk (Niemcy), Laurent Fauchier (Francja), Chris P. Gale
(Wielka Brytania), Sigrun Halvorsen (Norwegia), Bernard
lung (Francja), Tiny Jaarsma (Szwecja), Aleksandra Kon-
radi (Rosja), Konstantinos C. Koskinas (Szwajcaria), Dipak
Kotecha (Wielka Brytania), Ulf Landmesser (Niemcy), Basil
S.Lewis (Izrael), Ales Linhart (Republika Czeska), Maja-Lisa
Lachen (Norwegia), Jens-Cosedis Nielsen (Dania), Steffen
E. Petersen (Wielka Brytania), Eva Prescott (Dania), Lis Ne-
ubeck (Wielka Brytania), Amina Rakisheva (Kazachstan),
Marta Sitges (Hiszpania), Rhian M. Touyz (Wielka Brytania).
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