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Niewydolnosc¢ serca

e Niewydolno$§¢ rzutu minutowego dla
pokrycia zapotrzebowania na tlen tkanek
| narzgdow organizmul.



Niewydolnos¢ serca

* Terminem ,ostrej niewydolnosci serca” okresla
sic szybki poczatek lub zmiany objawow
podmiotowych 1 przedmiotowych HF. Jest to stan
zagrozenia zycia, ktory wymaga natychmiastowej
pomocy lekarskiej 1 zwykle prowadzi do pilnej
hospitalizacji.

W wickszosci przypadkéw ostra HF wynika z
pogorszenia stanu pacjenta z  uprzednio
rozpoznang HF (zaostrzenie HF-REF lub HF-PEF)
| wszystkie aspekty przewleklego postepowania
opisane w niniejszych wytycznych odnosza sic W
pelni réwniez do tych chorych.



Niewydolnosc¢ serca

» Epizod ostre)] HF moze by¢ rowniez plerwszym
Klinicznym przejawem HF (ostra HF ,,de novo™).
Ostra HF moze by¢ spowodowana
nieprawidtowoscia dowolnego aspektu czynnosci

SErca.

* U pacjentow z uprzednio wystepujaca HF czesto
stwierdza si¢ oczywisty czynnik wyzwalajacy (np.

arytmia lu
osoby z H

0 przerwanie leczenia diuretycznego u
F-REF, przecigzenie objetosciowe lub

ciezkie nadci$nienie U pacjenta z HF-PEF).



Niewydolnosc¢ serca

,,Ostro$¢” tego stanu moze by¢ rozna: wielu
pacjentow opisuje okres pogarszania si¢ HF
trwajacy dni lub nawet tygodnie (np. narastajaca
dusznos¢ lub obrzeki), natomiast u innych HF
rozwija si¢ W ciggu godzin lub nawet minut (np. w
zwiazku z ostrym zawalem serca).

Réwniez cigzkos¢ stanu klinicznego w momencie,
w ktoérym pacjent trafia do lekarza, moze by¢
bardzo rozna, od zagrazajacego zyciu obrze¢ku
pluc lub wstrzasu kardiogennego do stanu
charakteryzujacego si¢  glownie nasileniem
obrzekow obwodowych.



Niewydolnosc¢ serca

« Diagnostyke 1 leczenie prowadzi si¢ zwykle réwnolegle,
zwlaszcza U pacjentow W szczegoOlnie ciezkim stanie
klinicznym, a postepowanie terapeutyczne musi zostaé
rozpoczete niezwlocznie. W trakcie poczatkowej oceny |
leczenia konieczne jest Sciste monitorowanie czynnosci
zyciowych pacjenta I niektorych chorych najlepiej leczy¢ na
oddziale intensywnej opieki medycznej lub kardiologicznej.
Mimo ze dorazne cele leczenia obejmuja zmniejszenie
objawow klinicznych 1 stabilizacje stanu hemodynamicznego
pacjenta, duze znaczenie ma rowniez bardziej dlugoterminowe
leczenie, w tym prowadzone po wypisie ze szpitala, ktorego
celem jest zapobieganie nawrotom i1 poprawa rokowania w
HF-REF.



Ocena poczatkowa 1 monitorowanie

* Podczas poczatkowej oceny nalezy rownolegle wyjasniac 3
kwestie, positkujac si¢ badaniami dodatkowymi:

« — czy u pacjenta wystepuje HF, czy tez objawy podmiotowe 1
przedmiotowe wynikajg z jakiejs innej przyczyny (np.
przewlektej choroby ptuc, niedokrwistosci, niewydolnosci
nerek lub zatorowosci ptucnej)?

« — jezeli u pacjenta wystepuje HF, czy mozna zidentyfikowac
czynnik, ktory ja wywotal, 1 czy wymaga on
natychmiastowego leczenia lub skorygowania (np. arytmia lub
ostry zespol wiencowy)?

e — czy stan pacjenta stwarza bezposrednie zagrozenie dla
zycia z powodu hipoksemii lub spadku ciSnienia tetniczego
prowadzacego do hipoperfuzji najwazniejszych narzagdow
(serca, nerek 1 mozgu)?



Cele leczenia

Natychmiastowe (szpitalny oddziat ratunkowy/oddziat
Intensywnej opieki/oddziat intensywnej opieki
kardiologiczne))

Leczenie objawow

Przywrdcenie odpowiedniego utlenowania

Poprawa hemodynamiki | perfuzji narzgdow

Ograniczenie uszkodzenia serca | nerek

Zapobieganie powiktaniom zakrzepowo-zatorowym

Minimalizacja dtugosci pobytu na oddziale intensywnej opiek
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Median age: 75 NYHA class at admission: (N=11,555)
HTN: 72% - 9%
DM: 44% 9k 4n
COPD: 31% Il 1%

AF:31% -
Reduced EF: ~50% IV: 47% <

O
CKD: 30% o lll: 40% <4
O

Systolic Blood Pressure at admission (N=104,573)
o <90 mmHg: 2%

o 90-140 mmHg: 48%

o >140 mmHg:  50%

ADHERE Registry: 10/01-1/04




A Sidk Grevp @ Faepla

Mortality After |s* Hospitalization
for Heart Failure:

gln-hospital: 3%
o30-day: 10.4%

oOne year: 22%
oFive years: 40-60%

5 Year Mortality by Stage:

oStage A: 3%
oStage B: 4%

oStage C: 25%
oStage D: 80%

*50% 6 month readmission rate!!

Circ Cardiovasc Qual Outcomes. 2009;2:407—-413
Am | Cardiol 2008;101:1016-22.
Circulation 2007;115:15%63-70.




Hemodynamika

 Jaka objetos¢ krwi pompuje na minute prawa a
jaka lewa komora?

» Taka samg?
e Prawa wigce)?

* Lewa wigce)?



Hemodynamika

« Kowalski wstal rano, zjadt sniadanie, wypit
kawe 1 poszedt do pracy

* O 9:00 dostat zawatu serca, w ktorego
przebiegu rozwinat si¢ obrzek ptuc.

« Czy jest przewodniony?



Hemodynamika

e Jezelr:
e LV 83 ml/skurcz a RV 84 ml/skurcz

* Po 1000 skurczéw (80/min) — po 12,5 minuty
w ptucach jest 1000 ml piynu...



The initial management of patients with cardiogenic pulmonary edema (CPE)
should address the ABCs of resuscitation, that is, airway, br ':-:.1“ 1ing, and
| shaoul i t e administered to all patients to keep oxygen

. Any associated arrhythmia or Ml should be

http://emedicine.medscape.com/article/157452-overview



goals: (1) reduction of pulmonary venous return (preload reduction), (2)
reduction of systemic vascular resistance (afterl luction), and, in some

s, (3) inotropic support. Preload reduction decreases pulmonary

capillary hydrostatic pressure and reduces fluid transudation into the
pulmonary interstitium and alveoli. Afterload reduction increases cardiac
output and improves renal perfusion, which allows for diuresis in the patient

with fluid overload.




Patients with severe LV dysfunction or acute valvL
with hypotension. These patients may

their [‘]r'n:‘—:l:::::-ﬂn:i ane 1 afterlo
subset of patients to




patients who have severe diratory distress require ventilatory support in

addition to maximal medical therapy.




As many as 50% of patients with CPE have total-body euvolemia. Although
furosemide is generally administered to all patients with CPE, it is probably

most useful in patients with total-body fluid overload.

Furcsemide is the most commaonly used loop diuretic. It
excretion of water by interfering with the chloride-binding cotransport

system, inhibiting sodium and chloride reabsorption in the ascending loop of

Henle and distal renal tubule. Furosemide reduces preload by diuresis in

20-60 minutes. It may contribute to hastened preload reduction with a direct

vasoactive mechanism, but this is controversial.




FUROSEMIDE IN THE TREATMENT OF ACUTE
PULMONARY EDEMA

(D JAMUARY 22, 2014

Anand Swaminathan, MD, MPH (@EMSwami) is an assistant professor and assistant program director at the NYU/Bellevue Department of Emergency
Medicine in Mew York City.

Case Presentation

A 55-year-old man with a history of congestive heart failure (CHF) and hypertension (HTN) presents with worsening shortness
of breath over the last 2 days. Vital signs are:

HR: 132, BP: 210/110, RR: 35, O5at: 83%

http://www.emdocs.net/furosemide-treatment-acute-pulmonary-edema/




Management

Why Not Loop Diuretics?

The idea of using loop diuretics is based on the idea that patients with vascular congestion are volume overloaded. Let's look at

the actual literature here.
Urban Legend: Patients presenting with APE are volume overloaded.

Zile MR et al. demonstrated that while most patients with APE have increased cardiac filling pressures, most did not have a

significant increase from their dry weight on presentation.”
50% of patients had a minimal weight gain (< 2 Ibs) on presentation for APE.>

Fallick C et al. argue that it isn't fluid gain but rather shift in fluids from other compartments, particularly shift from the

splanchnic circulation, which is normally very compliant.*

Bottom line: Vascular congestion does note equal volume overload. More than 50% of cases of APE are not associated to

significant volume overload.

http://www.emdocs.net/furosemide-treatment-acute-pulmonary-edema/




However, many argue that even in the absence of volume overload, there's so little downside to giving a dose of furosemide

that we should just do it.
Urban Legend: Loop diuretics are not harmful in APE so just give them.

Hoffman JR and Reynolds S showed that patients who got furosemide and or morphine for APE had more complications.’
However, the study was small (n = 57) and had multiple treatment arms.

Francis GS et al. described how administration of furosemide actually led to decreased LV function, increased LV filling
pressures, increases in MAP, SVR, plasma renin activity, and plasma norepinephrine levels.® Essentially, furosemide led to
activation of the neurochormonal system instead of turning it off.

Kraus PA et al. demonstrated that PCWP was increased for the first 20 minutes after administration of furosemide.”

Finally, Marik PE et al. summarizes the evidence. Furosemide decreases GFR, activates the renin-angiotensin-aldosterone
system, decreases cardiac output, and increases afterload early after administration.®

Bottom Line: Loop diuretics are harmful early in the management of APE.

http://www.emdocs.net/furosemide-treatment-acute-pulmonary-edema/




Non-Invasive Positive Pressure Ventilation (NIPPV)

MIPPV has multifactorial action in APE. It decreases work of breathing, stents open alveoli during the entire respiratory

cycle leading to improved gas exchange and, in the case of bilevel NIPPV, decreases afterload.

A number of papers have shown decreased intubation rates and decreased ICU utilization with the use of NIPPVY. The most

recent study showed a decreased ICU admission from 5

The key for MIPPV is to start it immediately on presentation to the ED. Even if it doesn't stave off intubation, it will likely help

with preoxygenation.
Nitroglycerin
There are many studies looking at the use of nitroglycerin'®, comparing it to fuorsemide®! and looking at high-dose therapy .

The bottom line is that nitro is recommended for all patients with APE. It reduces preload and at higher doses (> 100

mcg/min) it decreases afterload leading to increased cardiac output and decreased SVR.®

http://www.emdocs.net/furosemide-treatment-acute-pulmonary-edema/



Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI). Heart failure in adults. Bloomington (MN):
Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI); 2005

Acute Pulmonary Edema Algorithm

33

Acute pulmonary
edema

Consider IV
beta blocker

no |See Emergent algorithm
SBP > 1007 “Assess blood
pressure, prefusion,
and volume status”




Heart rate = 1007

‘Volume overload?

Nitroglycerin SL
or drip or consider
nesiritide

A

Loop diuretic,
IV bolus,
consider 'V infusion
A

Symptoms yes Out of guideline -

improved?

Y

Stabilized?
and/or tertiary
center referral

~

consider consultation

A/




1.3 Initial pharmacological treatment

1.3.1 For guidance on patient consent and capacity follow recommendations 1.2.12 and 1.2.13 in patient
experience in adult NHS services (MICE guideline CG138).

1.3.2 Do not routinely offer opiates to people with acute heart failure.

1.3.3 Offer intravenous diuretic therapy to people with acute heart failure. Start treatment using either a

bolus or infusion strategy.

1.3.4 For people already taking a diuretic, consider a higher dose of diuretic than that on which the person
was admitted unless there are serious concerns with patient adherence to diuretic therapy before

admission.
1.3.5 Closely monitor the person's renal function, weight and urine output during diuretic therapy.
1.3.6 Discuss with the person the best strategies of coping with an increased urine output.
1.3.7 Do not routinely offer nitrates to people with acute heart failure.

1.3.8 If intravenous nitrates are used in specific circumstances, such as for people with concomitant
myocardial ischaemia, severe hypertension or regurgitant aortic or mitral valve disease, monitor blood
pressure closely in a setting where at least level 2 carel! can be provided.

1.3.9 Do not offer sodium nitroprusside to people with acute heart failure.
1.3.10 Do not routinely offer inotropes or vasopressors to people with acute heart failure.

1.3.11 Consider inotropes or vasopressors in people with acute heart failure with potentially reversible
cardiogenic shock. Administer these treatments in a cardiac care unit or high dependency unit or an

alternative setting where at least level 2 carelll can be provided.




Ostry poczatek

Powolny poczatek

Mozliwe BTG kip
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Echokardiografia

BNP/NT-proBNP* BNP/NT-proBNP

Echokardicgrafia

"
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EKG prawidliowe
i
NT=proBNP < 300 pg/ml
[k
BNP <100 pg/ml

EKG nieprawidiowe EKG nieprawidiowe
lub luk
MNT=proBMP = 300 pg/ml® NT-proBMP = 125 po/m|*
lub lub
BMNP = 100 pg/ml® BMP = 35 pgfml®

EKG prawiciowe
i
NT=proBMNP < 125 pg/ml
[k
BMP = 35 pgfml

¥

HF mafo
prawdopodobna’

L "
"'H.H

L

HF mafo
prawdopodobna’

chokardiografia ) -

e
AN y,

Rozpoznanie HF wymaga okraslenia
etiologii* | rozpoczecia wiaschvego
|eczenia




Jednoczesnie
oceniac:

Jezeli wystepuje
POWYZSZE,
pilne dziatania:

'

Whywiady | badanie preedmiotowe
[w Tyrm cigniania tetnicze | czestosd oddechdw)

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowe]
Echokardiogram i/lub oznaczenia peplydu natriuretycznago
Badania biochemiczne krwi
EKG
Wiysyocenia krwi tetnicze] tlenem (pulsoksymetria)
Maorfologia knwi obwodowae)

'

Wentylacja/
Jutlenowanie

krwi w krazeniu

systemowym

nisodpowiednia?

Tlen
Miginwazyjna
weantylacja
Intubacja
dotchawicza
i imwazyjna
wentylacja

! !

Skurczowe
cignignie
gtnicze
< 85 mm Hg
|uby wistrzas®

Grozna dla
Zycia arytrnia/
Mradvkardia?

Ostry zespdd
Wigncowy®

i i
v v

+ Kardiowersja Leki

Reperfuzja
wiencowa
Leczenie
QIZEcive=
krzepliwe

elektryczna
+ Stymulacja

inotropowe/
/Naczynio=
skurczowe
Mechaniczne
WEpomaganie
krazaenia

(np. |ABP)

*

*

'

Ostra
prayczyna

machaniczna’

‘eiedka wada
rastawkowa®

|

|

|

¥
Echokardio-
grafia
Imterwencja
chirurgiczna/
‘przezskorna




'

Do#ylny bolus diuretyku petlowego’

v

Hipoksemia’

lNic -

Nasilony : — .
niepokaj/dystres Rozwazyeé opioid dozylnie

J,Nie - |

Zmierzyt skurcrowe cignienie tetnicre
|

! ' '

SEP = 85 mm Hg lub wstrzas® SBFP 85-110 mm Hg SBP = 110 mm Hyg

' ' '

Dodaé lek inotropowy pozbawiony Bez dodatkowego leczenia Rorwaiye ek
dzialania naczyniorozkurczowego® do czasu oceny odpowiedzl’ naczyniorozkurczowy (np, NTG')

I | |
v

P i Tak . "
Odpowied: na |_F":?E'“'F‘ ———— Kontynuowad cbhecne leczenie”
odpowiednia?”’




lNia

Ponownie ocenié stan kliniczny pacjenta™
|

J,

SEP < 85 mm Hg?*

lTﬁk

Przarwad podawanie |eku
naczyniorozkurczowego
Freerwac podawanie
beta-adrenolityku, jezeli
hipoperfuzja

Rozwazye lek inotropowy
pozbawiony dziatania
naczyniorozkurczowego |ub ek
naczyhioskurczowy”

Rozrwazyc cawnikowanie prawe)
polowy sarca”

Rorwaidye mechanicrne
wspomaganie kragzenia”

Tlen®

Rozwaiyt nieinwazyjng
wentylacje”

Rozwazyé intubacje
dotchawicza | inwazyjna
wentylacje”

Diuraza = 20 ml/h"”

lTak

Cewnikowanig pecherza
moczoweago w celu potwigrdzenia
Jwigkszyt dawke diuretyku lub
rastosowad kombinacje
diuretykaw"”

Rozwazyc mala dawke
dopaminy™

Rozwazys cewnikowanie prawe)
polowy serca’

Rozwazyé ultrafiltracje™




| eczenie

» (Czesto leczenie musi by¢ prowadzone rownolegle z diagnostyka.
Podstawowymi lekami sa tlen, diuretyki 1 leki rozszerzajace
naczynia, chociaz ich stosowanie nie jest oparte na dowodach z
badan naukowych w taki sam sposéb jak w przypadku leczenia
przewlekle; HF.

« Opioidy 1 leki inotropowe podaje si¢ bardziej wybiorczo, a
mechaniczne wspomaganie krazenia Jest rzadko wymagane.
Wentylacje nieinwazyjng Stosuje si¢ powszechnie w wielu
osrodkach, natomiast wentylacja inwazyjna jest konieczna tylko u
mniejszej czesci pacjentow.

« Do czasu uzyskania stabilizacji stanu klinicznego pacjenta trzeba
systematycznie I czesto monitorowac Skurczowe cisnienie tetnicze,
czestos¢ 1 rodzaj rytmu serca, wysycenie krwi wilosniczkowej
tlenem (SpO2) za pomoca pulsoksymetru, a takze ilos¢
oddawanego moczu.



Lek rozszerzajgcy
naczynia
Mitrogliceryna

Dwuazotan izosorbidu | Pocz: o 1 rru;.-'h, mozZna
zwiekszad do 10 mg'h
Nitropr S0 Pocz:

Twiekszac :I_n 5 p;. .g/min

Glowne dziatania
niepozadane

Spadek cisnienia tetniczego Rozwdj tolerancji podczas ciagl

bl glowy Fu::-::l awania
Cradal Ficnicnia to I~ Tor it 75 |
Spadek cisnienia tetniczego, ozwi] tolerandji podczas

bol glowy pl_.--:ldu.arlld

MNadwrazliwost na swiatlo

Spadek cisnienia tetniczego
Zatrucie izocyjanianami




5 }:: urczowe fz+)

0,5-1,0 mg/ L-:q w ciggu 5-10 minut

[ 'il1r|||r| r|1'|:r|=._rnr||u|::-,'| do 0,05 }..'I:HIJ min

Adrenalina
powtarz a|a: 0 3-5 minut




Zalecenia

Pacjenci z zastojem w krazeniu ptucnym/obrzekiem ptuc bez wstrzasu

| Klasa® | Poziom®

Pismiennictwo

Zaleca sie dozylne podanie diuretyku petlowego w celu zmnigjszenia dusznosdi i zastoju
krwi. W trakcie dozylnego leczenia diuretycznego nalezy systematycznie monitorowac
objawy kliniczne, diureze, czynnosc nerek i stezenie elektrolitow

U pacjentow z wysyceniem krwi wiosniczkowej tlenem < 90% lub Pa0, < 60 mm Hg
(8,0 kPa) zaleca sie tlenoterapie z duzym przephywem tlenu w celu skorygowania
hipoksemii

W celu zmniejszenia ryzyka zakrzepicy zyf glebokich i zatorowosd ptucnej zaleca sie profi-
laktyke przeciwzakrzepows (np. za pomocg LMWH) u pacjentow, u ktdrych nie stosuje sie
leczenia przeciwzakrzepoweqgo i u ktorych nie ma przeciwwskazan do takiej profilaktyki.

[214-216]

Malezy rozwazyC nieinwazyjng wentylacje (np. CPAF) u pacjentdw z dusznoscia, obrze-
kiem ptuc i czestoscig oddechdw = 20/min w celu zmnigjszenia dusznosdi, hiperkapnii
i kwasicy. Nieimwazyjna wentylacja moze obnizac cisnienie tetnicze i zasadniczo nie po-
winna byc stosowana u pacjentdw z cisnieniem skurczowym < 85 mm Hg (2 w trakcie
stosowania tego leczenia nalezy regularnie monitorowacd cisnienie tetnicze)

[217]

Malezy rozwazyC dozylne podanie opioidu (razem z lekiem przeciwwymiotnym) u pacjen-
tow wykazujacych szczegolny lek, niepokdj lub dystres w celu zmniejszenia tych objawdw,
3 takze dusznosci. Po podaniu opicidu nalezy czesto monitorowad stan przytomnosd

| wysitek oddechowy pacjenta, poniewaz opioidy mogg hamowac czynnosc oddechows

Malezy rozwazyC dozylny wlew azotanu u pacjentow z zastojemn w krazeniu pluc-
nymyobrzekiem pluc i skurczowym cisnieniem tetniczym > 110 mm Hg, u ktdrych nie
wystepuje ciezka stenoza mitralna ani aortalna, w celu zmniejszenia cisnienia zaklinowa-
nia w plucnych naczyniach wiosowatych i systemowego oporu naczyniowego. Azotany
mogg rowniez zmniejszac dusznosd i zastoj krwi. W trakcie dozylnego podawania tych
lekdw nalezy czesto monitorowad objawy kliniczne i cisnienie tetnicze

[218, 219]




Zapamigtac:

Prosta ocena kliniczna na miejscu wezwania
wystarczy do oceny jak leczy¢ obrzek ptuc:

Wartos¢ RR
Obecnos¢ obrzekow na kostach.

CzestotliwosC rytmu serca nie ma znaczenia
o ile nie przekracza 130/min.

Gdy migotanie przedsionkow to HR trzeba
uwzgledni¢ w postepowaniu



* Na pytanie j

odpowiedz |

Zapamigtac:

ak leczy¢ obrzek ptuc
brzmi — Przyczynowo

* Na pytanie j

najczestsza
dobutamina

akie sg leki na obrzek ptuc
odpowiedz brzmi — NTG |



Dzickuje za uwage



