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Wstęp
W ciągu ostatnich 20 lat dokonał się ogromny postęp w lecze-
niu niewydolności serca w zakresie farmakoterapii, elektrotera-
pii i wspomagania krążenia. Wydłużenie czasu przeżycia w po-
pulacji ogólnej, w tym pacjentów z chorobami układu krążenia,
powoduje wzrost liczby osób z objawami niewydolności serca,
której często towarzyszą choroby innych narządów. Dotyczy to
zwłaszcza osób w podeszłym wieku, u których współistnienie
kilku chorób jest raczej regułą niż wyjątkiem.

Częste występowanie niewydolności serca i wielu chorób
współistniejących powoduje, że opiekę nad takimi pacjentami
muszą sprawować nie tylko kardiolodzy, lecz także lekarze róż-
nych innych specjalności, włącznie z lekarzami podstawowej
opieki zdrowotnej.

W przypadku pojawienia się u pacjenta objawów niewydol-
ności serca lub ich zaostrzenia jednocześnie z wdrożeniem od-
powiedniego leczenia objawowego należy jak najszybciej ustalić
etiologię tego zespołu chorobowego, aby rozpocząć także lecze-
nie przyczynowe. Mimo że leczenie przyczynowe jest możliwe
tylko u małej części chorych z niewydolnością serca, to ze wzglę-
du na jego wpływ na ich dalsze losy wymaga rozważenia
u wszystkich pacjentów z nowo rozpoznaną lub zaostrzoną nie-
wydolnością serca.

Profilaktyka i leczenie przyczynowe
Priorytetem powinno być zapobieganie rozwojowi niewydolno-
ści serca przez optymalne leczenie chorób będących jej przyczy-
ną. Według klasyfikacji ACC/AHA1 (American College of Car-
diology/American Heart Association) występowanie chorób
sprzyjających rozwojowi niewydolności serca uznawane jest za
jej stadium IA.

Właściwe leczenie nadciśnienia tętniczego, choroby wieńco-
wej, cukrzycy i chorób nerek stanowi profilaktykę pierwotną
niewydolności serca.

Stopniowo narastające objawy charakterystyczne dla niewy-
dolności serca, takie jak zmniejszenie tolerancji wysiłku lub
duszność wysiłkowa, występują stosunkowo często u osób w po-
deszłym wieku, niemniej nie zawsze słusznie traktowane są jako

naturalny przebieg starzenia się organizmu. Poza najczęstszymi
chorobami prowadzącymi do niewydolności serca, czyli nadci-
śnieniem tętniczym i chorobą wieńcową, bardzo ważne jest wy-
kluczenie innych jej przyczyn, w szczególności wad serca (tab. 1).

Spośród wad zastawkowych serca największe znaczenie ma
umiarkowana lub ciężka niedomykalność mitralna oraz istotne
hemodynamicznie zwężenie zastawki aortalnej. W razie ich wy-
stępowania chorego należy skierować do kardiologa w celu do-
kładnej oceny wskazań i możliwości leczenia operacyjnego.
Obawy przed zabiegiem najczęściej zgłaszają pacjenci w pode-
szłym wieku. W przypadku objawowego (bóle wieńcowe, utra-
ta przytomności, zaburzenia rytmu), istotnego hemodynamicz-
nie zwężenia zastawki aortalnej leczenie farmakologiczne jest
jednak nieskuteczne, a rokowanie bez usunięcia zwężenia złe.
Ryzyko zgonu okołooperacyjnego związane z izolowaną opera-
cją wady zastawki aortalnej jest dość niskie i w większości ośrod-
ków kardiochirurgicznych nie przekracza 3-4%, natomiast
w przypadku izolowanej operacji zastawki mitralnej nieco więk-
sze, ale nie wyższe niż 3-9% w razie konieczności wymiany za-
stawki i nie wyższe niż 3% w razie naprawy zastawki.2

Ryzyko to wzrasta, jeśli konieczne jest jednoczasowe wyko-
nanie zabiegów rewaskularyzacyjnych oraz u osób starszych
lub z licznymi chorobami współistniejącymi. Dokładniejsze
oszacowanie ryzyka operacyjnego jest możliwe na podstawie
powszechnie stosowanego wskaźnika EuroSCORE (European
System for Cardiac Operative Risk Evaluation, http://www.eu-
roscore.org/calc.html).

W ostatnich latach u pacjentów z ciasnym zwężeniem zastaw-
ki aortalnej, u których ryzyko operacyjne jej wymiany było bar-
dzo duże i których z tego powodu nie kwalifikowano do opera-
cji, można rozważyć przezskórną implantację zastawki aortalnej.
Od niedawna zabiegi te wykonywane są w kilku ośrodkach
w Polsce.3,4 Kandydatami do takiego leczenia są chorzy z obja-
wami z ciasnym zwężeniem zastawki aortalnej, u których ryzy-
ko okołooperacyjne oszacowane na podstawie wskaźnika Euro-
SCORE wynosi >20%.

W wybranych przypadkach, w szczególności u pacjentów
z przemijającymi zaburzeniami kurczliwości wywołanymi nie-
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dokrwieniem mięśnia sercowego, leczenie interwencyjne (pomo-
stowanie aortalno-wieńcowe, przezskórna plastyka tętnic wień-
cowych) może doprowadzić do ustąpienia lub zmniejszenia ob-
jawów niewydolności serca. U niektórych chorych z objawami
niewydolności serca możliwe jest usunięcie tętniaka lub akine-
tycznego obszaru mięśnia lewej komory z ewentualną plastyką
operacyjną zastawki mitralnej.

Bardzo ważnym elementem terapii przyczynowej jest wyle-
czenie chorób współistniejących, które często powodują za-
ostrzenie dolegliwości u pacjenta z dotychczas stabilnymi obja-
wami niewydolności serca (tab. 2).

Niewydolność serca z obniżoną lub zachowaną
frakcją wyrzutową lewej komory
Objawy niewydolności serca mogą występować u pacjentów ze
zmniejszoną kurczliwością lewej komory (za granicę przyjęto
wartość frakcji wyrzutowej 45%) oraz u pacjentów z prawidłową
lub nieznacznie obniżoną czynnością skurczową lewej komory,
ale z objawami upośledzonej jej relaksacji lub napełniania. Jak
wykazano w obserwacjach epidemiologicznych, rokowanie
w obu grupach jest podobne i śmiertelność w rocznej obserwa-
cji wynosi odpowiednio 26% v. 22%.5 Niewydolność serca z za-
chowaną frakcją wyrzutową najczęściej towarzyszy takim choro-
bom, jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, choroby nerek, i jest
bardziej typowa u osób w podeszłym wieku.

W przeciwieństwie do pacjentów z niewydolnością serca
z obniżoną frakcją wyrzutową u chorych z objawami niewydol-
ności z zachowaną frakcją wyrzutową w leczeniu częściej trzeba
się kierować doświadczeniem niż szczegółowymi zaleceniami, co
wynika z braku jednoznacznych dowodów z badań klinicznych.6

W związku z tym większość podanych dalej informacji na temat
leczenia odnosi się do pacjentów z obniżoną frakcją wyrzutową
lewej komory.

Czas włączenia leczenia
Leczenie niewydolności serca powinno być wdrożone jak naj-
wcześniej, tzn. już w okresie bezobjawowej lub skąpoobjawowej
dysfunkcji lewej komory. Stosowanie inhibitorów ACE jest stan-
dardem w terapii choroby wieńcowej oraz niewydolności serca i po-
winno być rozpoczęte przy pewnym rozpoznaniu choroby wieńco-
wej, nawet jeśli objawy niewydolności serca nie występują.

Przed wypisem pacjenta ze szpitala z rozpoznaniem niewy-
dolności serca niezwykle ważne jest rozpoczęcie typowej terapii
niewydolności serca, a szczególnie włączenie β-adrenolityków.
Wdrożenie tych leków w okresie hospitalizacji powoduje, że
w późniejszym okresie są one nadal przyjmowane przez pacjen-
tów bez obaw i ich stosowanie kontynuuje lekarz stale opieku-
jący się pacjentem w warunkach ambulatoryjnych.

Podstawy leczenia farmakologicznego przewlekłej
niewydolności serca
Lekami stosowanymi standardowo u pacjentów z przewlekłą nie-
wydolnością serca są inhibitory ACE albo sartany i β-adrenolityki
oraz antagoniści aldosteronu. W przypadku retencji płynów i w bar-
dziej zaawansowanych stadiach niewydolności serca podaje się le-
ki moczopędne. Istnieją silne dowody na to, że takie skojarzone le-
czenie zmniejsza umieralność, częstość hospitalizacji oraz nasilenie
objawów klinicznych.7 Lekami wspomagającymi lub stosowanymi
przy dodatkowych wskazaniach są statyny, glikozydy nasercowe, le-
ki przeciwzakrzepowe, azotany czy też iwabradyna.

Tabela 1. Czynniki etiologiczne uszkodzenia serca u osób dorosłych

Przyczyna Występowanie

Nadciśnienie tętnicze Częste

Choroba wieńcowa Częste

Zaburzenia endokrynne Umiarkowanie częste

Wady zastawkowe serca Umiarkowanie częste

Wady strukturalne serca i dużych naczyń Dość rzadkie

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Pozapalna lub pourazowa Umiarkowanie częste

Toksyczna (alkohol, substancje toksyczne, leki) Umiarkowanie częste

Uwarunkowana genetycznie Dość rzadkie

Po radioterapii (zwykle restrykcyjna) Rzadkie

Czynniki okołoporodowe Rzadkie

Kardiomiopatia przerostowa Rzadkie

Kardiomiopatia tachyarytmiczna Rzadkie

Kardiomiopatia z niedoborów pokarmowych Rzadkie

Choroby ogólnoustrojowe Dość częste
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Według wytycznych ESC7 (European Society of Cardiology)
u pacjentów, u których rozpoczyna się terapię niewydolności ser-
ca, najpierw należy włączyć inhibitory ACE lub sartany, a po osią-
gnięciu ich optymalnej dawki β-adrenolityki. Jak wykazano w ba-
daniu CIBIS III (Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study III),8

kolejność włączania tych leków nie ma istotnego znaczenia,
ważne jest natomiast łączne stosowanie obu tych grup leków.
Sposób osiągnięcia ich docelowego dawkowania powinien zale-
żeć od profilu hemodynamicznego pacjenta – u chorych z tachy-
kardią, np. z szybką czynnością komór w przebiegu migotania
przedsionków, wskazane jest przede wszystkim osiągnięcie efek-
tu terapeutycznego β-adrenolityku.

Dzięki ponad 10-letniemu upowszechnianiu zasad nowocze-
snego leczenia niewydolności serca większość pacjentów otrzy-
muje podstawowe leki składające się na kanon leczenia skurczo-
wej niewydolności serca. Problemem pozostaje ich właściwe
dawkowanie. W wytycznych europejskich7 i amerykańskich1

wskazano, że w dawkowaniu tych leków nie należy się kierować
jedynie złagodzeniem objawów, lecz trzeba też dążyć do osiągnię-
cia maksymalnej zalecanej dawki, która jest tolerowana przez pa-
cjenta. Zalecana indywidualizacja terapii nie powinna usprawie-
dliwiać obawy przed leczeniem, co jest szczególnie zauważalne
w odniesieniu do podawanej dawki β-adrenolityku. Średnia
dawka β-adrenolityku stosowana u pacjentów w dużych bada-
niach klinicznych, których wyniki stały się podstawą zaleceń do-
tyczących leczenia niewydolności serca, wynosiła dla bursztynia-
nu metoprololu 159 mg/24 h (MERIT HF – Metoprolol CR/XL
Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure),9 bi-
zoprololu 8,5 mg/24 h (CIBIS II),10 a karwedylolu 37,5 mg/24 h
(pacjenci z ciężką niewydolnością serca z badania COPERNI-
CUS – Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survi-
val).11 W badaniu SENIORS (Study of the Effects of Nebivolol
Intervention on Outcomes and Rehospitalisation in Seniors
with Heart Failure), w którym wzięły udział osoby w pode-
szłym wieku (średnia wieku 76 lat), stosowano nebiwolol w śred-
niej dawce 7,7 mg.12 W Polsce pacjenci ze skurczową niewydol-
nością serca otrzymują zazwyczaj te leki w znacznie mniejszych
dawkach, często bez wyraźnego powodu.13 Może to wynikać
z nieuzasadnionej obawy przed zwiększaniem dawki leków pa-
cjentom wypisywanym ze szpitala z ustalonym sposobem daw-
kowania leków oraz z trudności organizacyjnych związanych
z zapewnieniem chorym stosunkowo częstych wizyt kontrolnych
w okresie zwiększania dawki. W zalecanym schemacie zwiększa-
nia dawki β-adrenolityku leczenie rozpoczyna się od minimal-
nych dawek (bizoprolol 1,25 mg/1 × 24 h, bursztynian metopro-
lolu 25 mg, karwedylol 2 × 3,125 mg lub nebiwolol 1 × 1,25 mg),
a następnie w odstępie mniej więcej 2-4-tygodniowym zwiększa się
je do dawek docelowych (bizoprolol 10 mg/1 × 24 h, bursztynian
metoprololu 200 mg/1 × 24 h, karwedylol 25 lub 50 mg/2 × 24 g
i nebiwolol 10 mg/1 × 24 h).

Wyniki badania SHIFT (Systolic Heart Failure Treatment
with the If Inhibitor Ivabradine Trial)14 wskazują, że iwabrady-

na może być cennym lekiem uzupełniającym u pacjentów ze
skurczową niewydolnością serca i rytmem zatokowym >70/min,
szczególnie tych, u których nie można podawać pełnej dawki
β-adrenolityku lub u których mimo zastosowania maksymalnej
tolerowanej dawki utrzymuje się tachykardia.

Według aktualnych wytycznych ESC7 zastosowanie antago-
nistów aldosteronu w małych dawkach (spironolakton, eplere-
non) jest zalecane u chorych z objawami w III lub IV klasie ska-
li NYHA (New York Heart Association), z frakcją wyrzutową
lewej komory <35%, bez hiperkaliemii i istotnej niewydolności
nerek (z wyjściowym stężeniem kreatyniny <2,5 mg/dl lub bez
wzrostu stężenia kreatyniny w czasie leczenia >3,5 mg/dl).

Niedawno opublikowane wyniki badania EMPHASIS (Eple-
renone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in
Heart Failure)15 wykazały, że leczenie eplerenonem zmniejsza
umieralność i częstość hospitalizacji chorych w II klasie NYHA.
Obserwacja ta zapewne wpłynie wkrótce na wyraźne rozszerze-
nie wskazań do leczenia eplerenonem chorych ze skurczową
niewydolnością serca. W związku z tym należy zwrócić uwagę na
konieczność uwzględnienia przeciwwskazań i środków ostrożno-
ści związanych z leczeniem antagonistami aldosteronu. Należy
pamiętać, że do badania EMPHASIS nie włączano pacjentów
z przesączaniem kłębuszkowym <30 ml/min oraz stężeniem
potasu >5,0 mEq/l, a stężenie kreatyniny i potasu w surowicy by-
ło monitorowane regularnie.

Terapia lekami moczopędnymi, zwłaszcza diuretykami pętlo-
wymi (furosemid, torazemid), pozostaje stałym elementem ob-
jawowej terapii niewydolności serca w bardziej zaawansowa-
nych stadiach choroby i przy objawach retencji płynów.

W leczeniu uzupełniającym skurczowej niewydolności serca
stosuje się digoksynę w małych dawkach, szczególnie u pacjen-
tów z migotaniem przedsionków, w celu lepszej kontroli często-
ści rytmu komór.

Mimo argumentów patofizjologicznych przemawiających za
korzystnym działaniem statyn w leczeniu niewydolności serca
(hamowanie postępu zmian miażdżycowych, efekt pleotropowy)
wyniki niedawno ukończonych dużych badań klinicznych nie-
co rozczarowują. W dwóch badaniach, w których zastosowano
rozuwastatynę u pacjentów z niewydolnością serca o etiologii
niedokrwiennej (CORONA – Controlled Rosuvastatin Multina-
tional Trial in Heart Failure)16 oraz etiologii mieszanej (GISSI
HF – Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’In-
farto Miocardico – Heart Failure trial),17 nie uzyskano istotne-
go zmniejszenia umieralności.

Dotychczasowe wyniki kontrolowanych badań klinicznych
nie pozwoliły na sformułowanie jednoznacznych zaleceń co do
zasad leczenia doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi u cho-
rych z przewlekłą niewydolnością serca.

Zwolnienie przepływu krwi lub jej zastój w połączeniu
z uszkodzeniem śródbłonka oraz aktywacja czynników zapal-
nych stwierdzane w przebiegu niewydolności serca usposabiają
do wystąpienia powikłań zakrzepowo-zatorowych.
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W skali CHADS2 (Congestive heart failure, Hypertension,
Age ≥75 years, Diabetes mellitus, Stroke) służącej do oceny ry-
zyka powikłań zakrzepowo-zatorowych objawy zastoinowej nie-
wydolności serca u chorych z migotaniem przedsionków mają
wagę 1 punktu (ryzyko roczne 2,8%).

Nowym, dodatkowym elementem sprzyjającym powstawaniu
zakrzepów zarówno w układzie żylnym, jak i jamach serca jest
obecność wielu elektrod związanych z implantacją kardiowerte-
ra-defibrylatora (ICD – implantable cardioverter defibrillator) lub
układu resynchronizującego (CRT – cardiac resynchronization
therapy). Na razie brak szacunków związanego z tym wzrostu ry-
zyka, ale w praktyce powinno być ono brane pod uwagę przy roz-
ważaniu włączenia leczenia przeciwzakrzepowego.

Wysiłek fizyczny
Metody niefarmakologiczne obejmują przestrzeganie zaleceń
dietetycznych, m.in. ograniczenie objętości przyjmowanych pły-
nów do 1,5-2 l/24 h i zmniejszenie spożycia soli kuchennej.

Jednoznacznie wykazano (wytyczne ESC,7 klasa IB), że wy-
siłek fizyczny powinien być stosowany jako forma leczenia.
Pacjentom z niewydolnością serca zaleca się regularną, umiarko-
waną, codzienną aktywność fizyczną niezależnie od zaawansowa-
nia choroby określanego na podstawie wartości frakcji wyrzuto-
wej lewej komory i klasy NYHA oraz niezależnie od stosowanej
farmakoterapii. Wykazano, że podejmowanie wysiłku fizycznego
w ramach postępowania leczniczego zmniejsza nasilenie objawów,
poprawia tolerancję wysiłku oraz komfort życia chorych.

Zaleca się kontrolowane zwiększanie obciążeń treningowych
do 40-70% maksymalnego pułapu tlenowego (VO2 max). Wysiłek
trwający od około 20 do 40 minut powinien być wykonywany
4 do 5 razy w tygodniu. Obecnie coraz częściej stosowane są pro-
gramy treningowe prowadzone z wykorzystaniem monitorowa-
nia telemetrycznego w miejscu zamieszkania pacjenta. U pacjentów
z implantowanym kardiowerterem-defibrylatorem bardzo istot-
ne jest ustalenie maksymalnego limitu częstości akcji serca
w trakcie wysiłku poniżej progu interwencji urządzenia, co po-
zwoli uniknąć jego fałszywych interwencji.

Niektóre choroby współistniejące i ich wpływ
na sposób leczenia
Niewydolność nerek
Objawy niewydolności nerek dość często towarzyszą niewydol-
ności serca i mogą mieć charakter pierwotny lub wtórny. Mogą
być spowodowane zmniejszeniem perfuzji nerek lub niepożąda-
nym działaniem stosowanych leków.

Typowym objawem jest zmniejszenie przesączania kłębusz-
kowego, wzrost stężenia kreatyniny w surowicy i retencja pota-
su. Kontrola parametrów czynności nerek jest jednym z kano-
nów monitorowania leczenia niewydolności serca. Jeśli chodzi
o podstawowe leki stosowane w leczeniu niewydolności serca,
w wytycznych ESC7 najbardziej szczegółowo określono sposób
modyfikowania dawek w zależności od czynności nerek dla in-
hibitorów ACE. Podobne zmiany dawkowania są konieczne
w przypadku leczenia sartanami (tab. 3).

K A R D I O L O G I A

Tabela 2. Najważniejsze przyczyny zaostrzeń niewydolności serca

Kardiogenne i naczyniowe Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze

Martwica lub niedokrwienie

Zaburzenia rytmu serca

Mechaniczne uszkodzenie struktur serca

Zatorowość płucna

Przetoki tętniczo-żylne

Tamponada osierdzia

Infekcyjne Sepsa

Zakażenie wirusowe

Zakażenie bakteryjne (szczególnie układu oddechowego)

Inne zakażenia

Endokrynne i metaboliczne Niewydolność nerek

Nadczynność i niedoczynność tarczycy

Niedokrwistość

Zależne od pacjenta Nieregularne przyjmowanie leków

Błędy dietetyczne

Nadużywanie alkoholu

Inne Leczenie operacyjne
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Antagonistów aldosteronu stosuje się zazwyczaj u chorych
z prawidłową lub nieznacznie upośledzoną czynnością nerek, na-
tomiast podawanie ich u pacjentów z przesączaniem kłębuszko-
wym <30 ml/min jest zwykle przeciwwskazane. U chorych le-
czonych spironolaktonem należy odstawić ten lek przy stężeniu
kreatyniny w surowicy >3 mg/dl lub stężeniu potasu ≥6 mEq/l.
Dawkę należy zmniejszyć o mniej więcej 50% już przy stężeniu
potasu 5,5 mEq/l lub stężeniu kreatyniny >2,5 mg/dl.

U pacjentów z przesączaniem kłębuszkowym <30 ml/min na-
leży stosować diuretyki pętlowe; przy upośledzeniu czynności
nerek w takim stopniu nieskuteczne stają się diuretyki tiazydowe.

W przypadku niektórych β-adrenolityków, np. bizoprololu,
może być konieczna redukcja dawki w niewydolności nerek
z przesączaniem kłębuszkowym <20 ml/min, natomiast dawki
leków metabolizowanych w wątrobie, np. metoprololu, trzeba
zmodyfikować w niewydolności tego narządu.

Przewlekłe choroby płuc
Częstość współistnienia POChP (przewlekłej obturacyjnej cho-
roby płuc) i niewydolności serca jest dość znaczna, szczególnie
u pacjentów w podeszłym wieku. Lainscak ocenia ją na około
17% wśród chorych hospitalizowanych z niewydolnością serca.18

Wyniki obserwacyjnych badań epidemiologicznych wskazują
na istnienie związku między POChP a objawami niewydolności
serca. Ostatnio opublikowane wyniki badania Health ABC wska-
zują, że występowanie zaburzeń wentylacji (obniżenie FVC
[forced vital capacity – maksymalnej pojemności życiowej] lub
FEV1 [forced expiratory volume in 1 second – natężonej objętości
wydechowej pierwszosekundowej]) nawet bez innych jawnych
cech POChP sprzyja rozwojowi cech niewydolności serca.19

Spośród leków stosowanych w leczeniu przewlekłej niewydol-
ności serca przy współistnieniu POChP szczególne wątpliwości
budziły β-adrenolityki.20 Od dawna istniało przekonanie, niepo-
parte jednak dowodami z badań klinicznych, o tym, że stosowa-
nie tych leków w POChP jest przeciwwskazane. Wskutek tego
z dużych badań klinicznych nad niewydolnością serca wyłącza-
no pacjentów z chorobami oskrzelowo-płucnymi, co w konse-
kwencji sprzyjało utrwaleniu powyższego przekonania i ostatecz-
nie doprowadziło do nieoptymalnego leczenia pacjentów ze
współistnieniem tych dwóch chorób.

Istnieje wiele dowodów na to, że stosowanie kardioselektyw-
nych, czyli wybiórczych, β1-adrenolityków, takich jak metopro-

lol lub bizoprolol, nie zwiększa zaostrzeń objawów oddechowych
ani nie wpływa na parametry wentylacji (FEV1). Należy jednak
pamiętać, że wybiórczość wpływu na receptory β1 zmniejsza się
wraz ze wzrostem dawki leku.

Dane z Cochrane Review z 2008 r. podsumowujące wyniki
około 22 badań klinicznych z randomizacją wskazują, że wybiór-
cze β1-adrenolityki nie zmieniają FEV1 nawet u chorych z za-
awansowaną postacią POChP, a rokowanie pacjentów z niewy-
dolnością serca i POChP leczonych tymi lekami jest lepsze niż
tych nieleczonych β-adrenolitykami.21

Wyniki niedawno przeprowadzonych badań potwierdzają
również, że karwedylol mimo braku β-1 selektywności może być
stosowany u większości chorych z POChP.22

W tym roku opublikowano wyniki badania CIBIS ELD (Car-
diac Insufficiency Bisoprolol Study in Elderly), w którym po-
równywano tolerancję bizoprololu i karwedylolu w grupie star-
szych chorych z niewydolnością serca, u których próbowano
uzyskać docelową zalecaną dawkę tych leków. Oba leki były to-
lerowane podobnie, maksymalne docelowe dawki przyjmowało
około 25% osób w obu grupach, jednak wśród stosujących bizo-
prolol częściej występowała bradykardia, w tym bradykardia
objawowa, a wśród leczonych karwedylolem obserwowano więk-
szy spadek FEV1 oraz częstsze objawy niepożądane ze strony
układu oddechowego.23

Stosowanie β-adrenolityków u chorych z astmą oskrzelową
lub stwierdzanym wcześniej nasilonym skurczem oskrzeli
w przebiegu terapii lekiem z tej grupy jest przeciwwskazane lub
wymaga dużej ostrożności.

U pacjentów z reaktywną obturacją oskrzeli, tachykardią za-
tokową, u których przy zastosowaniu β-adrenolityków występu-
je nasilenie objawów, alternatywnym sposobem leczenia może
być podanie iwabradyny, wymaga to jednak potwierdzenia w dal-
szych badaniach klinicznych.

Indywidualizacja terapii u chorych z niewydolnością serca
i POChP nie polega na unikaniu β-adrenolityków, ale na umie-
jętnym doborze leku z tej grupy oraz maksymalnej tolerowanej
jego dawki w skojarzeniu z leczeniem stosowanym w POChP.

Chorzy w wieku podeszłym
Odrębności leczenia pacjentów w wieku podeszłym zostały omó-
wione szczegółowo w osobnym artykule.24 W planowaniu tera-
pii osób w podeszłym wieku, szczególnie w okresie tzw. późnej

Tabela 3. Schemat modyfikacji dawki u chorych z niewydolnością serca leczonych inhibitorami ACE i ze wzrostem
stężenia kreatyniny

Kreatynina w surowicy Dawka

<3 mg/dl (265 µmol/l) lub wzrost o 50% Można nie modyfikować*

3-3,5 mg/dl (265-310 µmol/l) 50% dawki*

>3,5 mg/dl (>310 µmol/l) Przerwać stosowanie*

*Monitorować jonogram i stężenie kreatyniny.
Na podstawie wytycznych ESC z 2008 r.7
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starości, tj. po 85. r.ż., zdecydowanie należy unikać polipragma-
zji, powinno się natomiast dostosować dawki przyjmowanych le-
ków do wagi ciała oraz obniżonej czynności nerek i wątroby,
a także zaburzonej regulacji naczyniowej (unikanie hipotensji
polekowej lub pionizacyjnej). Zwykle wiąże się to ze znaczącym
zmniejszeniem liczby przyjmowanych leków oraz ich dawek.

W tej grupie wiekowej priorytetem powinna być maksyma-
lizacja jakości życia.

Wskazania do elektroterapii
W ostatnich latach nastąpił ogromny rozwój elektroterapii niewy-
dolności serca oraz zakończono badania kliniczne w tym zakresie,
co zaowocowało modyfikacją wytycznych ESC w 2010 r.25 W prze-
biegu niewydolności serca często dochodzi do elektrycznej i me-
chanicznej asynchronii skurczu. Niewątpliwym postępem w lecze-
niu tej choroby jest szersze zastosowanie terapii resynchronizującej
– uzyskanie właściwej sekwencji pobudzenia elektrycznego oraz
skurczu ściany przedniej i tylno-bocznej lewej komory, a także se-
kwencji skurczu przedsionka i komory pozwala na ekonomiczniej-
szą pracę niewydolnego mięśnia sercowego i u około 60% chorych
prowadzi do istotnego zmniejszenia objawów oraz wydłużenia
przeżycia. W porównaniu z implantacją tradycyjnego stymulato-
ra serca (VVI [stymulacja komorowa hamowana rytmem komór]
lub DDD [stymulacja przedsionkowo-komorowa hamowana od-
powiednim rytmem przedsionków lub komór]) założenie układu
resynchronizującego jest technicznie trudniejsze, wymaga bowiem
kaniulacji zatoki wieńcowej i wstecznie żyły serca położonej w oko-
licy bocznej ściany lewej komory, co znacznie komplikuje i prze-
dłuża czas zabiegu oraz zwiększa ryzyko powikłań. Według niektó-
rych autorów ryzyko powikłań lub suboptymalnego wyniku
zabiegu wynosi od 10 do nawet 30%.26,27 Jest to związane również
z tym, że do tej formy leczenia kwalifikowani są chorzy z zaawan-
sowaną niewydolnością serca w III klasie NYHA lub chorzy lecze-
ni ambulatoryjnie w IV klasie NYHA, pacjenci z objawami mimo
prowadzenia odpowiedniego leczenia farmakologicznego, z frak-
cją wyrzutową lewej komory <35%, rytmem zatokowym i czasem
trwania zespołu QRS >120 ms. W przypadku chorych w IV kla-
sie NYHA, tzn. z objawami w spoczynku, ich przewidywany czas
przeżycia powinien przekraczać rok.

Dla pacjentów w II klasie NYHA optymalnie leczonych far-
makologicznie wartością progową, na podstawie której można

ich zakwalifikować do wszczepienia stymulatora resynchronizu-
jącego z funkcją defibrylatora (CRT-D – cardiac resynchronization
therapy for defibrillators), jest czas trwania elektrycznej aktywacji
komór QRS >150 ms. W tej grupie chorych leczenie zmniejsza
chorobowość, ale nie wykazano jego skuteczności w zakresie
zmniejszenia umieralności.

Istnieje coraz więcej dowodów na to, że u pacjentów z nie-
wydolnością serca standardowa stymulacja prawej komory
może nasilać objawy niewydolności serca poprzez powodowa-
nie asynchronii skurczu. W tej grupie należy unikać stymula-
cji prawokomorowej. W przypadku chorego z niewydolnością
serca i w III lub IV klasie NYHA oraz wskazaniami do stałej
stymulacji serca z czasem trwania zespołu QRS >120 ms ist-
nieją wskazania do wszczepienia stymulatora resynchronizu-
jącego. Przy czasie trwania zespołu QRS <120 ms należy rów-
nież rozważyć implantację układu dwuelektrodowego nawet
u chorych w II klasie NYHA, aby uzyskać synchroniczny
skurcz obu komór.

Uznanym od wielu lat wskazaniem do implantacji układu de-
fibrylującego jest przebyte zatrzymanie krążenia w przebiegu mi-
gotania komór lub w przebiegu częstoskurczu komorowego (tzw.
prewencja wtórna). Do zabiegu kwalifikuje się chorych po do-
kładnej ocenie klinicznej i wykluczeniu odwracalnych przy-
czyn zatrzymania krążenia.

Na podstawie wyników badań klinicznych prowadzonych
w ostatnich 10 latach rozszerzono te wskazania również na pa-
cjentów bez przebytego epizodu zatrzymania krążenia (prewen-
cja pierwotna), z niewydolnością serca w II lub III klasie NYHA
mimo optymalnego leczenia farmakologicznego, z frakcją wyrzu-
tową lewej komory ≤35%, u których przeżycie w dobrym stanie
ogólnym szacuje się na ponad rok (tab. 4).

Ponieważ wskazania do implantacji układu resynchronizują-
cego są zbliżone do wskazań dla implantacji kardiowertera-de-
fibrylatora, najczęściej wszczepiane są stymulatory resynchroni-
zujące z funkcją defibrylatora (CRT-D), a rzadziej wyłącznie
z funkcją resynchronizującą (CRT-P – cardiac resynchronization
therapy for pacemakers).

Tak szeroko określone wskazania do elektroterapii w niewy-
dolności serca stwarzają duże wyzwanie ekonomiczne i logi-
styczne, jeśli uwzględnić, jak liczna grupa osób ma wskazania do
prewencji pierwotnej. Przy ustalaniu wskazań do elektroterapii

K A R D I O L O G I A

Tabela 4. Pacjenci, którzy mogą skorzystać z leczenia resynchronizacją serca

Większe prawdopodobieństwo sukcesu Mniejsze prawdopodobieństwo sukcesu

LBBB RBBB

QRS >150 ms QRS <120-150 ms

Rytm zatokowy Migotanie przedsionków

Zachowana żywotność mięśnia sercowego Martwica pełnościenna

Pobudzenia wystymulowane >95% Pobudzenia wystymulowane <95%

LBBB (left bundle branch block) – blok lewej odnogi pęczka Hisa; RBBB (right bundle branch block) – blok prawej odnogi pęczka Hisa
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należy bardzo szczegółowo rozważyć, jaki typ urządzenia i sty-
mulacji zastosować u danego chorego, ponieważ zmiana typu
układu (np. wymiana defibrylatora na układ resynchronizujący
z defibrylatorem) jest zabiegiem trudniejszym technicznie, obar-
czonym zwiększonym ryzykiem powikłań, a ponadto generuje
dodatkowe koszty.

Niewątpliwie wprowadzenie implantowanych kardiowerte-
rów-defibrylatorów oraz terapii resynchronizującej jest ogrom-
nym postępem w zakresie leczenia zaawansowanej niewydolno-
ści serca. Stale wzrastająca liczba pacjentów z niewydolnością
serca leczonych za pomocą elektroterapii rodzi jednak wiele no-
wych problemów diagnostycznych i terapeutycznych. Właściwe
ustawienie parametrów resynchronizacji, do czego w wielu ośrod-
kach wykorzystuje się badanie echokardiograficzne, stwarza szan-
se na maksymalizację korzyści wynikających z tej metody, a wła-
ściwe ustawienie progu detekcji kardiowertera dla danego
chorego pozwala na uzyskanie kompromisu pomiędzy wychwy-
ceniem częstoskurczów komorowych wymagających interwencji
urządzenia a uniknięciem fałszywych wyładowań defibrylatora
spowodowanych np. przyspieszonym rytmem komór w trakcie
wysiłku fizycznego lub napadu migotania przedsionków.

Rozszerzone wskazania do implantacji układów resynchroni-
zujących i defibrylatorów (szczególnie w prewencji pierwotnej)
powodują, że czas przeżycia pacjentów jest coraz częściej dłuż-
szy niż czas prawidłowego funkcjonowania urządzenia. W przy-
padku dysfunkcji elektrody defibrylującej wiąże się to zazwyczaj
z trudnym technicznie zabiegiem, który jest wykonywany w wy-
branych ośrodkach elektrofizjologicznych i może wymagać
współpracy kardiochirurga.

Dla lekarza stale opiekującego się chorym z układem resyn-
chronizującym bardzo ważne jest kontrolowanie rytmu serca
z zastosowaniem właściwej farmakoterapii, aby maksymalnie
zwiększyć liczbę pobudzeń wystymulowanych. Tylko wtedy
można uzyskać właściwy efekt resynchronizacji. Niezwykle
istotna jest też znajomość ustawienia progów detekcji kardiower-
tera, np. przy planowaniu obciążeń wysiłkiem fizycznym (dia-
gnostyczny test wysiłkowy, programy treningu fizycznego).
W procesie kwalifikacji pacjenta do tej formy leczenia należy
bardzo starannie wyjaśnić mu korzyści i potencjalne problemy
z nią związane w dłuższej perspektywie czasowej oraz uwzględ-
nić jego preferencje.

Ciężka niewydolność serca
Jeżeli nie ma możliwości leczenia przyczynowego, niewydol-
ność serca postępuje i w różnym czasie rozwija się jej postać cięż-
ka, w przypadku której ambulatoryjne leczenie farmakologicz-
ne okazuje się niewystarczające. Chorzy w tym okresie wymagają
częstych hospitalizacji i intensywnego leczenia dożylnego.
Niepełna skuteczność farmakoterapii jest wskazaniem do próby
leczenia elektroterapią i w wybranych przypadkach oceny wska-
zań oraz przeciwwskazań do przeszczepienia serca lub zastoso-
wania wspomagania krążenia.

W przypadku trudnych do leczenia obrzęków, szczególnie
z towarzyszącą hiponatremią, można rozważyć ultrafiltrację lub
zastosowanie dializ otrzewnowych.28,29

Po wyczerpaniu innych możliwości leczenia chorzy często
wymagają intensywnej opieki paliatywnej.

Przeszczepienie serca i wspomaganie krążenia
Przeszczepienie serca jest uznaną, jednak ze względu na bardzo
małą liczbę możliwych do pozyskania narządów w praktyce
rzadko stosowaną formą leczenia. Od kilku lat liczba przeszcze-
pień serca w Polsce nie przekracza 100 rocznie. W celu rozwa-
żenia możliwości wykonania przeszczepienia do ośrodków zaj-
mujących się tą formą leczenia powinni być kierowani pacjenci
w wieku <65 lat z ciężką, niepoddającą się leczeniu niewydol-
nością serca, bez możliwości leczenia przyczynowego, z przewi-
dywanym czasem przeżycia nieprzekraczającym jednego roku,
jednak bez przeciwwskazań do tego zabiegu (np. bez nieodwra-
calnego zaawansowanego nadciśnienia płucnego, ciężkiego
uszkodzenia nerek, wątroby lub innych narządów, czynnych
zakażeń, choroby nowotworowej w okresie ostatnich 5 lat).30

W ostatnich latach dokonał się ogromny postęp w zakresie
mechanicznego wspomagania krążenia. Uzyskano małe, bardzo
sprawne implantowane urządzenia wspomagające lewą komorę.
Równocześnie wykazano, że systemy o przepływie ciągłym przy
długotrwałym leczeniu są bardziej niezawodne i powodują mniej
zdarzeń niepożądanych niż urządzenia o przepływie pulsacyj-
nym.31 W związku z tym w uzupełniających zaleceniach ESC
z 2010 r.25 umieszczono wskazanie (klasa IIb) do zastosowania
wspomagania lewokomorowego jako terapii docelowej, aby zmniej-
szyć umieralność u chorych z zaawansowaną ciężką niewydolno-
ścią serca, z frakcją wyrzutową lewej komory ≤25% i maksymalnym
zużyciem tlenu w badaniu ergospirometrycznym <14 ml/kg/min.
Niestety, koszt takiego leczenia jest ciągle bardzo wysoki, co znacz-
nie ogranicza jego dostępność i możliwość szerszego zastosowania.

W Polsce stosuje się systemy krótko- i średnioterminowego
wspomagania lewo- lub obukomorowego oparte na pulsacyj-
nym polskim mechanicznym systemie wspomagania serca, głów-
nie u chorych z szybko postępującą niewydolnością serca w prze-
biegu zapalenia mięśnia sercowego jako terapię pomostową do
polepszenia stanu zdrowia lub przeszczepienia serca oraz u cho-
rych zakwalifikowanych do przeszczepienia serca jako terapię
pomostową do czasu operacji.

Warto zauważyć, że w ciągu ostatniego roku po raz pierwszy
w dwóch ośrodkach w Polsce (Zabrze, Warszawa) u czterech pa-
cjentów z sukcesem implantowano w pełni przenośne systemy
wspomagania lewej komory jako pomost do przeszczepienia serca.

Wydaje się, że dalszy rozwój zminiaturyzowanych i wydaj-
nych systemów mechanicznego wspomagania serca pozwoli na
zmniejszenie ich ceny, zwiększy ich dostępność i otworzy nowe
szanse leczenia pacjentów z ciężką niewydolnością serca.
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