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dowodów dostępnych w czasie, kiedy przygotowywano niniejszy dokument. European Society of Cardiology nie ponosi odpowiedzialności w przypadku 
jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub wytycznymi 
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ników opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i dokładnych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po konsultacji z danym 
pacjentem oraz, jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne, z opiekunem pacjenta. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z koniecz-
ności pełnego i dokładnego rozważenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez kompetentne instytucje zdrowia 
publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym pacjentem w świetle naukowo akceptowanych danych odnoszących się do ich zobowiązań 
etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za weryfikację zasad i przepisów odnoszących się do 
leków i urządzeń w momencie ich stosowania (zalecania).

© The European Society of Cardiology 2015. Wszystkie prawa zastrzeżone. Prośby o zezwolenia prosimy kierować na adres e-mail:  
journals.permissions@oup.com

Tłumaczenie: dr n. med. Michał Bohdan; konsultacje tłumaczenia i korekta: lek. Maria Referowska, prof. dr hab. n. med. Andrzej Budaj,  
dr n. med. Urszula Grochowicz, dr hab. n. med. Bronisław Bednarz, prof. dr hab. n. med. Krzysztof J. Filipiak

mailto:carlo.patrono@rm.unicatt.it
mailto:journals.permissions@oup.com


www.kardiologiapolska.pl

Marco Roffi et al.

1208

Spis treści
Skróty i akronimy ....................................................... 1211

1. Przedmowa .......................................................... 1212

2. Wprowadzenie .................................................... 1214

2.1.	Definicje,	patofizjologia	i	epidemiologia ........ 1214

2.1.1.	Uniwersalna	definicja	zawału	serca ..... 1214

2.1.1.1.	 Zawał	serca	typu	1 ................ 1214

2.1.1.2.	 Zawał	serca	typu	2 ................ 1214

2.1.2.	Niestabilna	dławica	piersiowa	 
w	dobie	wysokoczułych	testów	 
troponin	sercowych............................. 1214

2.1.3.	Patofizjologia	i	epidemiologia	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1215

3. Rozpoznanie ........................................................ 1215

3.1.	Obraz	kliniczny ............................................. 1215

3.2. Badanie przedmiotowe ................................. 1215

3.3.	Metody	diagnostyczne ................................... 1215

3.3.1.	Elektrokardiogram ............................... 1215

3.3.2. Biomarkery ......................................... 1216

3.3.3.	Algorytmy	wykluczające	 
i	potwierdzające	rozpoznanie.............. 1218

3.3.4.	Obrazowanie	nieinwazyjne ................. 1219

3.3.4.1.	 Ocena	czynnościowa............. 1219

3.3.4.2.	 Ocena	anatomiczna .............. 1220

3.4.	Diagnostyka	różnicowa.................................. 1220

4.	 Ocena	ryzyka	i	wyników	leczenia ......................... 1221

4.1.	Obraz	kliniczny,	elektrokardiogram	 
i biomarkery .................................................. 1221

4.1.1.	Obraz	kliniczny ................................... 1221

4.1.2.	Elektrokardiogram ............................... 1221

4.1.3. Biomarkery ......................................... 1221

4.2.	Ocena	ryzyka	niedokrwienia ......................... 1222

4.2.1.	Ocena	ryzyka	w	ostrej	fazie	choroby ... 1222

4.2.2.	Monitorowanie	rytmu	serca................. 1222

4.2.3.	Ryzyko	odległe .................................... 1223

4.3.	Ocena	ryzyka	krwawienia ............................. 1223

4.4.	Zalecenia	dotyczące	diagnostyki,	stratyfikacji	 
ryzyka,	obrazowania	i	monitorowania	 
rytmu	serca	u	pacjentów	z	podejrzeniem	 
ostrego	zespołu	wieńcowego	 
bez	uniesienia	odcinka	ST ............................. 1224

5.	 Leczenie .............................................................. 1225

5.1. Farmakoterapia niedokrwienia ...................... 1225

5.1.1.	Ogólne	leczenie	objawowe ................. 1225

5.1.2. Azotany .............................................. 1225

5.1.3.	Beta-adrenolityki ................................. 1225

5.1.4.	Inne	klasy	leków	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1226

5.1.5.	Zalecenia	dotyczące	stosowania	leków	 
przeciwniedokrwiennych	w	ostrej	 
fazie	ostrych	zespołów	wieńcowych	 
bez	uniesienia	odcinka	ST ................... 1226

5.2.	Hamowanie	funkcji	płytek	krwi ..................... 1226

5.2.1.	Kwas	acetylosalicylowy ........................ 1226

5.2.2.	Inhibitory	P2Y
12

 ................................... 1226

5.2.2.1.	 Klopidogrel ............................ 1226

5.2.2.2.	 Prasugrel ............................... 1227

5.2.2.3.	 Tikagrelor .............................. 1229

5.2.2.4.	 Kangrelor ............................... 1229

5.2.3.	Czas	podania	inhibitora	P2Y
12

 ............. 1229

5.2.4.	Monitorowanie	inhibitorów	P2Y
12

  

(patrz Dodatek internetowy) ................ 1230

5.2.5.	Przedwczesne	zakończenie	doustnego	 
leczenia	przeciwpłytkowego ................ 1230

5.2.6.	Czas	trwania	podwójnej	terapii	 
przeciwpłytkowej ................................ 1230

5.2.7.	Inhibitory	glikoproteiny	IIb/IIIa ............ 1231

5.2.7.1.	Wcześniejsze	(ang.	upstream)

a	związane	z	procedurą	 
podawanie	leku	(patrz  

Dodatek internetowy) ............ 1233

5.2.7.2.	 Połączenie	z	inhibitorami	P2Y
12

  

(patrz Dodatek  

internetowy) .......................... 1233

5.2.7.3.	 Dodatkowe	leczenie	przeciw-
krzepliwe	(patrz Dodatek  

internetowy) .......................... 1233

5.2.8. Worapaksar (patrz Dodatek  

internetowy)........................................ 1233

5.2.9.	Zalecenia	dotyczące	hamowania	 
czynności	płytek	krwi	w	ostrych	 
zespołach	wieńcowych	bez	 
uniesienia	odcinka	ST ......................... 1233

Słowa kluczowe:	intensywna	opieka	kardiologiczna,	ostre	zespoły	wieńcowe,	angioplastyka,	antykoagulacja,	apik-
saban,	 kwas	 acetylosalicylowy,	 zakrzepica,	 beta-adrenolityki,	 biwalirudyna,	 pomostowanie	 aortalno-wieńcowe,	
kangrelor,	oddział	dla	pacjentów	z	bólem	w	klatce	piersiowej	(chest pain unit),	klopidogrel,	dabigatran,	cukrzyca,	
wczesna	 strategia	 inwazyjna,	 enoksaparyna,	 Europejskie	 Towarzystwo	Kardiologiczne,	 fondaparinux,	 inhibitory	
glikoproteiny	 IIb/IIIa,	wytyczne,	 heparyna,	 troponina	wysokoczuła,	 niedokrwienie	mięśnia	 sercowego,	 azotany,	
zawał	serca	bez	uniesienia	odcinka	ST,	hamowanie	czynności	płytek	krwi,	prasugrel,	zalecenia,	rewaskularyzacja,	
monitorowanie	rytmu	serca,	riwaroksaban,	statyna,	stent,	tikagrelor,	dławica	niestabilna,	worapaksar

Recenzentów dokumentu z ramienia Komisji ESC do spraw Wytycznych Postępowania (CPG) oraz ze strony narodowych towarzystw kardiologicz-
nych wchodzących w skład ESC wymieniono w Dodatku.

Formularze dotyczące potencjalnych konfliktów interesów wszystkich ekspertów zaangażowanych w powstanie niniejszych wytycznych  
są dostępne na stronie internetowej ESC pod adresem: www.escardio.org/guidelines.

http://www.escardio.org/guidelines


www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące postępowania w ostrych zespołach wieńcowych bez przetrwałego uniesienia odcinka ST w 2015 roku

1209

5.3.	Leczenie	przeciwkrzepliwe ............................ 1233

5.3.1.	Leczenie	przeciwkrzepliwe	 
w	ostrej	fazie ....................................... 1233

5.3.1.1. Heparyna  

niefrakcjonowana .................. 1233

5.3.1.2. Heparyna  

drobnocząsteczkowa ............. 1234

5.3.1.3.	 Fondaparinux ........................ 1234

5.3.1.4.	 Biwalirudyna ......................... 1235

5.3.2.	Leczenie	przeciwkrzepliwe	 
po	ostrej	fazie ..................................... 1235

5.3.3.	Zalecenia	dotyczące	leczenia	 
przeciwkrzepliwego	w	ostrych	 
zespołach	wieńcowych	bez	 
uniesienia	odcinka	ST ......................... 1236

5.4.	Doustne	leczenie	przeciwpłytkowe	 
u	pacjentów	wymagających	długotrwałego	 
stosowania	doustnych	antykoagulantów ........ 1237

5.4.1.	Pacjenci	poddawani	przezskórnej	 
interwencji	wieńcowej ........................ 1237

5.4.2.	Pacjenci	objęci	farmakoterapią	lub	 
wymagający	pomostowania	 
aortalno-wieńcowego .......................... 1240

5.4.3.	Zalecenia	dotyczące	łączenia	leków	 
przeciwpłytkowych	i	przeciwkrzepliwych	
w	ostrych	zespołach	wieńcowych	 
u	pacjentów	wymagających	stosowania	
długotrwałej	antykoagulacji ................. 1240

5.5.	Postępowanie	w	ostrych	krwawieniach	 
(patrz Dodatek internetowy) .......................... 1241

5.5.1.	Ogólne	postępowanie	objawowe	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.2.	Krwawienie	w	trakcie	stosowania	 
leków	przeciwpłytkowych	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.3.	Krwawienie	w	trakcie	stosowania	 
antagonistów	witaminy	K	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.4.	Krwawienie	w	trakcie	stosowania	 
doustnych	antykoagulantów	niebędących	
antagonistami	witaminy	K	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.5.	Krwawienie	niezwiązane	 
z	dostępem	naczyniowym	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.6.	Krwawienie	związane	z	przezskórną	 
interwencją	wieńcową	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.7.	Krwawienie	związane	z	pomostowaniem	
aortalno-wieńcowym	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.8.	Przetoczenie	preparatów	krwi	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1241

5.5.9.	Zalecenia	dotyczące	postępowania	 
w	przypadku	krwawienia	i	przetoczenia	 

krwi	w	ostrych	zespołach	wieńcowych	 
bez	uniesienia	odcinka	ST ................... 1241

5.6.	Koronarografia	i	rewaskularyzacja .................. 1242

5.6.1.	Koronarografia .................................... 1242

5.6.1.1.	 Postacie	choroby	 
wieńcowej ............................. 1242

5.6.1.2.	 Identyfikacja	zmiany	 
odpowiedzialnej	za	 
niedokrwienie ....................... 1242

5.6.1.3.	 Cząstkowa	rezerwa	 
przepływu ............................. 1243

5.6.2.	Rutynowe	a	selektywne	 
postępowanie	inwazyjne ..................... 1243

5.6.3.	Ramy	czasowe	strategii	inwazyjnej ...... 1244

5.6.3.1.	 Pilna	strategia	inwazyjna	 
(<	2	h) .................................. 1244

5.6.3.2.	Wczesna	strategia	inwazyjna	 
(<	24	h) ................................ 1244

5.6.3.3.	 Strategia	inwazyjna	 
(<	72	h) ................................ 1246

5.6.3.4.	 Selektywna	strategia	 
inwazyjna .............................. 1246

5.6.4.	Leczenie	zachowawcze ....................... 1246

5.6.4.1.	 U	pacjentów	z	chorobą	 
wieńcową	(CAD) ................... 1246

5.6.4.1.1.	 CAD	bez	istotnych	zwężeń	 
tętnic	wieńcowych ........ 1246

5.6.4.1.2.	 CAD	niepodlegająca	 
rewaskularyzacji ........... 1247

5.6.4.2.	 U	pacjentów	z	prawidłowym	 
obrazem	koronarograficznym	 
(patrz Dodatek internetowy) ... 1247

5.6.5.	Przezskórna	interwencja	wieńcowa ..... 1247

5.6.5.1	 Kwestie	techniczne	 
i wyzwania ............................ 1247

5.6.5.2.	 Dostęp	naczyniowy ............... 1247

5.6.5.3.	 Strategie	rewaskularyzacji	 
i	wyniki	leczenia .................... 1248

5.6.6.	Pomostowanie	aortalno-wieńcowe ...... 1248

5.6.6.1.	 Czas	przeprowadzenia	operacji	
i zaprzestania stosowania  

leków	przeciwzakrzepowych	 
(patrz Dodatek  

internetowy) .......................... 1249

5.6.6.2.	 Zalecenia	dotyczące	 
postępowania	około	ope	- 
racyjnego	w	zakresie	leczenia	
przeciw	płytkowego	 
u	pacjentów	z	ostrym	 
zespołem	wieńcowym,	 
wymagających	pomostowania	 
aortalno-wieńcowego ............ 1249

5.6.6.3.	 Aspekty	techniczne	i	wyniki	 
leczenia	(patrz Dodatek  

internetowy) .......................... 1249



www.kardiologiapolska.pl

Marco Roffi et al.

1210

5.6.7.	Przezskórne	interwencje	wieńcowe	 
a	pomostowanie	aortalno-wieńcowe ... 1249

5.6.8.	Postępowanie	u	pacjentów	 
we	wstrząsie	kardiogennym ................. 1250

5.6.9.	Zalecenia	dotyczące	koronarografii	 
i	rewaskularyzacji	w	ostrych	zespołach	 
wieńcowych	bez	uniesienia	 
odcinka	ST .......................................... 1250

5.7.	Odmienności	dotyczące	płci	 
(patrz Dodatek internetowy) .......................... 1251

5.8.	Szczególne	populacje	i	sytuacje	 
(patrz Dodatek internetowy) .......................... 1251

5.8.1.	Osoby	w	podeszłym	wieku	 
i	z	zespołem	kruchości	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1251

5.8.1.1.	 Zalecenia	dotyczące	postępo	- 
wania	u	osób	w	podeszłym	 
wieku	z	ostrym	zespołem	 
wieńcowym	bez	uniesienia	 
odcinka	ST ............................ 1251

5.8.2.	Cukrzyca	(patrz Dodatek  

internetowy)........................................ 1252

5.8.2.1.	 Zalecenia	dotyczące	postępo- 
wania	u	pacjentów	z	cukrzycą	 
i	ostrym	zespołem	wieńcowym	 
bez	uniesienia	odcinka	ST ..... 1252

5.8.3.	Przewlekła	choroba	nerek	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1252

5.8.3.1.	 Dostosowanie	dawek	leków	 
przeciwzakrzepowych	(patrz  

Dodatek internetowy) ............ 1252

5.8.3.2.	 Zalecenia	dotyczące	postępo- 
wania	u	pacjentów	z	przewlekłą	
chorobą	nerek	i	ostrym	 
zespołem	wieńcowym	bez	 
uniesienia	odcinka	ST ............ 1252

5.8.4.	Dysfunkcja	lewej	komory	i	niewydolność	
serca	(patrz Dodatek internetowy) ....... 1253

5.8.4.1.	 Zalecenia	dotyczące	 
postępowania	u	pacjentów	 
z	ostrą	niewydolnością	serca	
w	przypadku	ostrego	zespołu	 
wieńcowego	bez	uniesienia	 
odcinka	ST ............................ 1253

5.8.4.2.	 Zalecenia	dotyczące	postępo- 
wania	u	pacjentów	z	niewy-
dolnością	serca	w	następstwie	 
przebytego	ostrego	zespołu	 
wieńcowego	bez	uniesienia	 
odcinka	ST ............................ 1254

5.8.5.	Migotanie	przedsionków	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1254

5.8.5.1.	 Zalecenia	dotyczące	postępo	- 
wania	w	migotaniu	przedsionków	
u	pacjentów	z	ostrym	 

zespołem	wieńcowym	 
bez	uniesienia	odcinka	ST ..... 1254

5.8.6.	Niedokrwistość	(patrz Dodatek  

internetowy)........................................ 1255

5.8.7.	Małopłytkowość	(patrz Dodatek  

internetowy)........................................ 1255

5.8.7.1.	Małopłytkowość	związana	 
ze	stosowaniem	inhibitorów	 
GP	IIb/IIIa	(patrz Dodatek  

internetowy) .......................... 1255

5.8.7.2.	Małopłytkowość	wywołana	 
heparyną	(patrz Dodatek  

internetowy) .......................... 1255

5.8.7.3.	 Zalecenia	dotyczące	 
postępowania	w	małopłytkowości	
u	pacjentów	z	ostrym	 
zespołem	wieńcowym	bez	 
uniesienia	odcinka	ST ............ 1255

5.8.8.	Pacjenci	wymagający	długotrwałego	 
leczenia	przeciwbólowego	lub	 
przeciwzapalnego	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1255

5.8.9.	Operacje	pozasercowe	 
(patrz Dodatek internetowy) ................ 1255

5.9.	Postępowanie	w	perspektywie	 
długoterminowej ........................................... 1255

5.9.1.	Farmakoterapia	w	ramach	 
prewencji	wtórnej ............................... 1255

5.9.1.1.	 Leczenie	hipolipemizujące .... 1256

5.9.1.2.	 Leczenie	 
przeciwzakrzepowe ............... 1256

5.9.1.3.	 Inhibitory	ACE ....................... 1256

5.9.1.4.	 Beta-adrenolityki ................... 1256

5.9.1.5.	 Leczenie	antagonistą	 
receptora	mineralo- 
kortyko	idowego..................... 1256

5.9.1.6.	 Leczenie	hipotensyjne ........... 1256

5.9.1.7.	 Leczenie	obniżające	stężenie	 
glukozy	u	chorych	 
na	cukrzycę ........................... 1256

5.9.2.	Zmiany	stylu	życia	i	rehabilitacja	 
kardiologiczna ..................................... 1256

5.9.3.	Zalecenia	dotyczące	postępowania	 
w	perspektywie	długoterminowej	 
po	przebyciu	ostrego	zespołu	 
wieńcowego	bez	uniesienia	 
odcinka	ST .......................................... 1257

6.	 Stopnie	realizacji	zaleceń ..................................... 2357

7.	 Podsumowanie	strategii	postępowania ................. 1258

8.	 Luki	w	dowodach ................................................. 1260

9.	 Główne	przesłania	wytycznych ............................. 1261

10.	Podziękowania ..................................................... 1262

11. Dodatek ............................................................... 1262

12.	Dodatek	internetowy	i	materiały	uzupełniające .... 1263

Piśmiennictwo ........................................................... 1280



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące postępowania w ostrych zespołach wieńcowych bez przetrwałego uniesienia odcinka ST w 2015 roku

1211

Skróty i akronimy
ACC American College of Cardiology

ACCOAST	 Comparison of Prasugrel at the Time of 

Percutaneous Coronary Intervention or  

as Pretreatment at the Time of Diagnosis  

in Patients with Non-ST Elevation  

Myocardial Infarction

ACE	 konwertaza	angiotensyny
ACS	 ostry	zespół	wieńcowy
ACT	 czas	krzepnięcia	po	aktywacji
ACTION	 Acute Coronary Treatment and  

Intervention Outcomes Network

ACUITY	 Acute Catheterization and Urgent  

Intervention Triage strategY

ADP	 adenozynodifosforan
AHA American Heart Association

APPRAISE Apixaban for Prevention of Acute  

Ischaemic Events

aPTT	 czas	częściowej	tromboplastyny	 
po	aktywacji

ARB	 antagonista	receptora	 
angiotensynowego

ASA	 kwas	acetylosalicylowy
AT	 antytrombina
ATLAS	ACS	 Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular 

Events in Addition to Aspirin With  

or Without Thienopyridine Therapy  

in Subjects with Acute Coronary  

Syndrome — Thrombolysis in  

Myocardial Infarction 51

ATP	 adenozynotrifosforan
BARC Bleeding Academic Research Consortium

BMS	 stent	metalowy
CABG	 pomostowanie	aortalno-wieńcowe
CAD	 choroba	wieńcowa
CCS Canadian Cardiovascular Society

CETP	 białko	transportujące	estry	cholesterolu
CHA

2
DS

2
-VASc	 niewydolność	serca	(C),	nadciśnienie	 

tętnicze	(H),	wiek	≥	75	lat	(A)	(2	pkt.),	
cukrzyca	(D),	udar	mózgu	(S)	(2	pkt.),	
choroba	naczyniowa	(V),	 
wiek	65–74	lata	(A),	płeć	(Sc)

CHAMPION-PCI Cangrelor versus Standard Therapy  

to Achieve Optimal Management  

of Platelet Inhibition

CI	 przedział	ufności
CK kinaza kreatynowa

CKD	 przewlekła	choroba	nerek
CK-MB	 izoenzym	sercowy	kinazy	kreatynowej
COX	 cyklooksygenaza
CMR	 rezonans	magnetyczny	serca
CPG Committee for Practice Guidelines

CRP	 białko	C-reaktywne
CREDO Clopidogrel for the Reduction of Events 

During Observation

CRT-D	 terapia	resynchronizująca	z	funkcją	 
defibrylacji

CRUSADE	 Can	Rapid	risk	stratification	of	Unstable	 
angina patients Suppress ADverse  

outcomes with Early implementation  

of the ACC/AHA guidelines

CT	 tomografia	komputerowa
cTn	 troponina	sercowa
CURE Clopidogrel in Unstable Angina to  

Prevent Recurrent Events

CURRENT-	 Clopidogrel and Aspirin Optimal Dose 

Usage to Reduce Recurrent Events —  

Seventh Organization to Assess  

Strategies in Ischaemic Syndromes

CV	 sercowo-naczyniowy
CYP	 cytochrom	P450
DAPT	 podwójne	(doustne)	leczenie	 

przeciwpłytkowe
DES	 stent	uwalniający	lek
EARLY-ACS	 Early Glycoprotein IIb/IIIa inhibition  

in Non-ST-Segment Elevation Acute  

Coronary Syndrome

eGFR	 szacowany	wskaźnik	filtracji	kłębuszkowej
EKG	 elektrokardiogram
EMA European Medicines Agency

ENT1	 transporter	nukleozydów	typu	1
ESC European Society of Cardiology

ESH European Society of Hypertension

FDA Food and Drug Administration

FFR	 cząstkowa	rezerwa	przepływu	
FREEDOM Future Revascularization Evaluation in 

Patients with Diabetes Mellitus: Optimal 

Management of Multivessel Disease

FXa	 czynnik	Xa
GP	IIb/IIIa	 glikoproteina	IIb/IIIa
GRACE 2.0 Global Registry of Acute Coronary Events 2.0

HAS-BLED	 nadciśnienie	tętnicze	(H),	nieprawidłowa	
funkcja	nerek	i	wątroby	(A)	(po	1	pkt.	
za	każde),	udar	mózgu	(S),	krwawienie	
w	wywiadzie	lub	skłonność	do	krwawień	(B),	
labilne	wartości	INR	(L),	osoby	 
w	podeszłym	wieku	(E)	(>	65	lat),	leki	
i	alkohol	(D)	(po	1	pkt.	za	każde)

HIT	 małopłytkowość	wywoływana	heparyną
HORIZONS- Harmonizing Outcomes with  

RevasculariZatiON and Stents  

in Acute Myocardial Infarction

HR	 hazard	względny
ICD	 wszczepialny	kardiowerter-defibrylator
IMPROVE-IT	 IMProved Reduction of Outcomes:  

Vytorin	Efficacy	International	Trial
INR	 międzynarodowy	współczynnik	 

znormalizowany
ISAR-REACT	 Intracoronary stenting and Antithrombotic 

Regimen — Rapid Early Action for  

Coronary Treatment

2-TIMI	51

-OASIS 7

-AMI
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ISAR-TRIPLE	 Triple Therapy in Patients on Oral  

Anticoagulation After Drug Eluting  

Stent Implantation

i.v.	 dożylnie
LDL	 lipoproteiny	o	niskiej	gęstości
LMWH	 heparyna	drobnocząsteczkowa
LV	 lewa	komora
LVEF	 frakcja	wyrzutowa	lewej	komory
MACE	 poważne	niekorzystne	zdarzenie	 

sercowo-naczyniowe
MATRIX	 Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 

by TRansradial Access Site and Systemic 

Implementation of angioX

MDCT	 wielorzędowa	tomografia	komputerowa
MI	 zawał	serca
MINAP Myocardial Infarction National Audit Project

NOAC	 nowy	doustny	antykoagulant	niebędący	
antagonistą	witaminy	K

NSAID	 niesteroidowy	lek	przeciwzapalny
NSTE-ACS	 ostry	zespół	wieńcowy	bez	uniesienia	

odcinka	ST
NSTEMI	 zawał	serca	bez	uniesienia	odcinka	ST
NYHA	 New York Heart Association

OAC	 doustny	lek	przeciwkrzepliwy
OASIS Organization to Assess Strategies  

for Ischaemic Syndromes

OR	 iloraz	szans
PAR-I	 inhibitor	receptorów	aktywowanych	 

przez proteazy

PCI	 przezskórna	interwencja	wieńcowa
PCSK-9 konwertaza	białkowa	subtilizyny/kexiny	

typu 9

PEGASUS- Prevention of Cardiovascular Events  

in Patients with Prior Heart Attack  

Using Ticagrelor Compared to Placebo  

on a Background of Aspirin-Trombolysis  

in Myocardial Infarction 54

PGH	 endoperoksydy	prostaglandynowe
PLATO	 PLATelet inhibition and patient Outcomes

RCT	 badanie	randomizowane	z	udziałem	 
grupy	kontrolnej

RIVAL RadIal Vs femorAL Access for coronary 

intervention

RTG	 badanie	radiologiczne
RR	 ryzyko	względne
RRR	 względne	obniżenie	ryzyka
SAFE-PCI Study of Access Site for Enhancement  

of PCI for Women

s.c. podskórnie

STEMI	 zawał	serca	z	uniesieniem	odcinka	ST
SWEDEHEART	 Swedish Web-system for Enhancement 

and Development of Evidence-based care 

in Heart disease Evaluated According to 

Recommended Therapies

SYNERGY	 Superior Yield of the New Strategy of 

Enoxaparin, Revascularization and  

Glycoprotein IIb/IIIa Inhibitors trial

SYNTAX	 SYNergy between percutaneous coronary 

intervention with TAXus and cardiac  

surgery

TIA	 przejściowy	napad	niedokrwienny
TIMACS	 Timing of Intervention in Patients with 

Acute Coronary Syndromes

TIMI	 Thrombolysis In Myocardial Infarction

TOE	 echokardiografia	przezprzełykowa
TRILOGY	ACS	 Targeted Platelet Inhibition to Clarify the 

Optimal Strategy to Medically Manage 

Acute Coronary Syndromes

TRITON	 TRial to Assess Improvement in Therapeu-

tic Outcomes by Optimizing Platelet  

InhibitioN with Prasugrel — Thrombolysis 

In Myocardial Infarction 38

TVR	 rewaskularyzacja	leczonego	naczynia
Tx	 tromboksan
UA	 dławica	niestabilna
UFH	 heparyna	niefrakcjonowana
ULN	 górna	granica	normy
VKA	 antagonista	witaminy	K
WOEST	 What is the Optimal antiplatElet and  

anticoagulant therapy in patients with 

OAC and coronary StenTing

ZEUS Zotarolimus-eluting Endeavor Sprint Stent 

in Uncertain DES Candidates

1. Przedmowa
Wytyczne	 są	 dokumentami	 podsumowującymi	 i	 oce-

niającymi	wszystkie	dowody	z	badań	naukowych	dotyczące	
danego	 zagadnienia,	 które	 są	 dostępne	w	momencie	 ich	
przygotowywania,	 a	 ich	 celem	 jest	 ułatwienie	 lekarzom	
wyboru	 najlepszych	 strategii	 postępowania	 u	 poszczegól-
nych	pacjentów	z	danym	stanem,	biorąc	pod	uwagę	wpływ	
poszczególnych	metod	diagnostycznych	lub	terapeutycznych	
na	wyniki	 leczenia,	 a	 także	 charakteryzujący	 je	 stosunek	
korzyści	do	ryzyka.	Wytyczne	i	zalecenia	powinny	pomagać	
lekarzom	w	podejmowaniu	decyzji	w	codziennej	praktyce,	
ale	ostateczne	decyzje	dotyczące	indywidualnych	pacjentów	
muszą	być	podejmowane	przez	 lekarza	odpowiedzialnego	
za	leczenie	po	konsultacji	z	pacjentem	lub	w	razie	potrzeby	
jego	opiekunem.

W	ostatnich	latach	zarówno	Europejskie	Towarzystwo	
Kardiologiczne	(ESC),	jak	i	inne	towarzystwa	i	organizacje	
opublikowały	 wiele	wytycznych.	 Ze	względu	 na	wpływ	
wy	tycznych	 na	 praktykę	 kliniczną	 opracowano	 kryteria	
jakości	odnoszące	się	do	opracowywania	wytycznych,	aby	
wszystkie	 decyzje	 stały	 się	 przejrzyste	 dla	 użytkowników	
tych	 dokumen	tów.	 Zalecenia	 dotyczące	 formułowania	
i	wydawania	wytycznych	 ESC	można	 znaleźć	 na	 stronie	
internetowej	 ESC	 (http://www.escardio.org/Guidelines-&-

-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deve-
lopment/Writing-ESC-Guidelines).	Wytyczne	ESC	wyrażają	
oficjalne	stanowisko	tego	towarzystwa	na	dany	temat	 i	są	
systematycznie	uaktualniane.

-TIMI	54

-TIMI	38
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Członkowie	grupy	roboczej,	która	przygotowała	niniej-
sze	wytyczne,	zostali	wybrani	przez	ESC	jako	reprezentanci	
fachowego	personelu	zaangażowanego	w	leczenie	pacjentów	
z	omawianymi	chorobami.	Wybrani	eksperci	w	tej	dziedzinie	
dokonali	wszechstronnego	 przeglądu	opublikowanych	do-

wodów	dotyczących	postępowania	(w	tym	rozpoznawania,	
leczenia,	prewencji	i	rehabilitacji)	w	tych	stanach	zgodnie	z	za-
sadami	przyjętymi	przez	Komisję	ESC	do	spraw	Wytycznych	
Postępowania	(CPG).	Dokonano	krytycznej	oceny	procedur	
diagnostycznych	 i	 terapeutycznych,	w	tym	oceny	stosunku	
korzyści	 do	 ryzyka.	Uwzględniono	 szacunkowe	obliczenia	
dotyczące	oczekiwanych	efektów	leczenia	w	większych	po-

pulacjach,	jeżeli	takie	dane	były	dostępne.	Poziom	dowodów	
i	siłę	zaleceń	odnoszących	się	do	poszczególnych	sposobów	
postępowania	wyważono	i	skategoryzowano,	posługując	się	
uprzednio	zdefiniowanymi	klasyfikacjami,	które	przedstawio-

no	w	tabelach	1	i	2.
Eksperci	wchodzący	w	skład	zespołów	piszących	i	recen-

zujących	wytyczne	wypełnili	formularze	deklaracji	interesów	
w	odniesieniu	do	wszystkich	powiązań,	które	mogłyby	być	
postrzegane	jako	rzeczywiste	lub	potencjalne	źródła	konflik-
tów	interesów.	Te	formularze	połączono	w	jeden	dokument,	
który	można	znaleźć	na	stronie	internetowej	ESC	(http://www.	
escardio.org/guidelines).	Wszelkie	zmiany	deklaracji	intere-
sów,	które	nastąpiły	w	okresie	przygotowywania	wytycznych,	
muszą	być	zgłaszane	do	ESC,	a	formularze	—	odpowiednio	
uaktualniane.	Grupa	robocza	otrzymała	wsparcie	finansowe	
wyłącznie	 od	 ESC,	 bez	 żadnego	 zaangażowania	 przemy-
słu	medycznego.

Komisja	CPG	nadzoruje	 i	 koordynuje	 przygotowywa-
nie	nowych	wytycznych	przez	grupy	 robocze	 i	 inne	grupy	
ekspertów.	Komitet	 jest	również	odpowiedzialny	za	proces	
uzyskiwania	poparcia	dla	wytycznych.	Wytyczne	ESC	są	do-

kładnie	analizowane	i	recenzowane	przez	CPG,	partnerskie	
komitety	do	spraw	wytycznych	oraz	zewnętrznych	ekspertów.	
Po	wprowadzeniu	odpowiednich	zmian	wytyczne	akceptują	
wszyscy	eksperci	będący	członkami	grupy	roboczej.	Ostatecz-
na	wersja	dokumentu	zostaje	zaakceptowana	przez	CPG	do	
publikacji	w	czasopiśmie	European Heart Journal.	Wytyczne	
opracowano	 po	 uważnym	 rozważeniu	wiedzy	 naukowej	

i	medycznej	oraz	dowodów	dostępnych	w	momencie	opra-
cowywania	tego	dokumentu.

Zadanie	opracowywania	wytycznych	ESC	obejmuje	nie	
tylko	integrację	najnowszych	badań	naukowych,	ale	również	
stworzenie	narzędzi	edukacyjnych	oraz	programów	wdrażania	
zaleceń.	W	celu	ułatwienia	wdrażania	wytycznych	opraco-

wywane	są	skrócone	wersje	kieszonkowe,	podsumowujące	
zestawy	przezroczy,	broszury	z	głównymi	przesłaniami,	karty	
podsumowujące	dla	niespecjalistów,	a	także	wersje	elektro-

niczne	do	użytku	w	urządzeniach	cyfrowych	 (smartfonach	
itd.).	Te	wersje	są	skrócone	i	w	związku	z	tym	w	razie	potrzeby	
należy	się	zawsze	odnosić	do	pełnego	tekstu	wytycznych,	do-

stępnych	bezpłatnie	i	bez	ograniczeń	na	stronie	internetowej	
ESC.	Krajowe	towarzystwa	naukowe	należące	do	ESC	zachęca	
się	do	propagowania,	tłumaczenia	oraz	wdrażania	wytycznych	
ESC.	Programy	wdrażania	wytycznych	są	potrzebne,	ponie-
waż	wykazano,	że	dokładne	wykorzystywanie	zaleceń	może	
korzystnie	wpływać	na	kliniczne	wyniki	leczenia.

Potrzebne	są	również	badania	przekrojowe	i	rejestry	w	celu	
potwierdzenia,	że	rzeczywista	codzienna	praktyka	jest	zgodna	
z	tym,	co	zaleca	się	w	wytycznych,	dzięki	czemu	będzie	można	
zamknąć	pętlę	badań	klinicznych,	przygotowywania	wytycznych	
oraz	wprowadzania	ich	w	życie	w	ramach	praktyki	klinicznej.

Zachęca	się	pracowników	opieki	zdrowotnej,	aby	w	pełni	
uwzględniali	te	wytyczne	ESC,	gdy	dokonują	oceny	klinicznej,	
a	 także	kiedy	określają	 i	 realizują	medyczne	 strategie	pre-
wencji,	diagnostyki	lub	leczenia.	Wytyczne	ESC	nie	znoszą	
jednak	w	żaden	sposób	indywidualnej	odpowiedzialności	pra-
cowników	opieki	zdrowotnej	za	podejmowanie	właściwych	
i	dokładnych	decyzji	z	uwzględnieniem	stanu	zdrowia	danego	
pacjenta	 i	 po	 konsultacji	 z	 danym	pacjentem	oraz,	 jeżeli	

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca  

zastosowania

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne, skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatno-
ści/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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jest	to	właściwe	i/lub	konieczne,	z	opiekunem	pacjenta.	Na	
pracownikach	opieki	zdrowotnej	spoczywa	również	odpowie-
dzialność	za	weryfikację	zasad	i	przepisów	odnoszących	się	do	
leków	i	urządzeń	w	momencie	ich	przepisywania/stosowania.

2. Wprowadzenie

2.1. DEFINICJE, PATOFIZJOLOGIA 
I EPIDEMIOLOGIA
Głównym	objawem,	 który	 rozpoczyna	proces	diagno-

styki	i	leczenia	u	pacjentów	z	podejrzeniem	ostrego	zespołu	
wieńcowego	(ACS),	jest	ból	w	klatce	piersiowej.	Na	podsta-
wie	wyniku	elektrokardiogramu	(EKG)	należy	wyróżnić	dwie	
grupy	pacjentów:
1. z	ostrym	bólem	w	klatce	piersiowej	i	przetrwałym	(>	20	min)	 

uniesieniem	odcinka	 ST.	 Stan	 ten	określono	 jako	ACS	
z	uniesieniem	odcinka	ST	i	zwykle	świadczy	on	o	ostrym,	
całkowitym	zamknięciu	tętnicy	wieńcowej.	U	większości	
pacjentów	ostatecznie	dochodzi	do	rozwoju	zawału	serca	
z	uniesieniem	odcinka	ST	 (STEMI).	Podstawą	 leczenia	
u	tych	pacjentów	jest	pilna	reperfuzja	przy	pomocy	pier-
wotnej	angioplastyki	lub	leczenia	fibrynolitycznego	[1];

2. z	ostrym	bólem	w	klatce	piersiowej,	lecz	bez	przetrwałego	
uniesienia	odcinka	ST.	Zmiany	w	EKG	mogą	obejmować	
przemijające	uniesienie	odcinka	ST,	utrzymujące	się	lub	
przejściowe	obniżenie	odcinka	ST,	odwrócenie	załamków	
T,	spłaszczenie	lub	pseudonormalizację	załamka	T	lub	też	
zapis	EKG	może	nie	odbiegać	od	normy.
Spektrum	kliniczne	ACS	bez	uniesienia	odcinka	ST	(NSTE-

-ACS)	może	obejmować	zarówno	pacjentów	bez	objawów	przy	
przyjęciu,	 jak	 i	 osoby	 z	utrzymującym	 się	niedokrwieniem,	
niestabilne	elektrycznie	lub	hemodynamicznie	albo	z	zatrzy-
maniem	krążenia.	Patologicznym	wykładnikiem	tego	stanu	na	
poziomie	miokardium	 jest	martwica	kardiomiocytów	 [zawał	
serca	bez	uniesienia	odcinka	ST	(NSTEMI)]	lub	rzadziej	niedo-
krwienie	miokardium	bez	utraty	komórek	[dławica	niestabilna	
(UA)].	U	małego	odsetka	pacjentów	może	występować	aktywne	
niedokrwienie	mięśnia	sercowego,	charakteryzujące	się	jednym	
lub	większą	 liczbą	 spośród	wymienionych:	nawracający	 lub	
utrzymujący	się	ból	w	klatce	piersiowej,	istotne	obniżenie	od-
cinka	ST	w	12-odprowadzeniowym	EKG,	niewydolność	serca	
i	niestabilność	hemodynamiczna	lub	elektryczna.	Ze	względu	na	
obszar	miokardium,	który	jest	zagrożony,	oraz	ryzyko	złośliwych,	
komorowych	zaburzeń	rytmu	wskazane	jest	pilne	wykonanie	
koronarografii	i	w	przypadku	wskazań	—	rewaskularyzacji.

2.1.1. Uniwersalna definicja zawału serca
Ostry	zawał	serca	(MI)	oznacza	martwicę	kardiomiocytów	

w	sytuacji	klinicznej	odpowiadającej	ostremu	niedokrwieniu	
miokardium	[2].	Do	rozpoznania	ostrego	MI	jest	wymagane	
łączne	spełnienie	kilku	kryteriów,	tj.	wykrycie	wzrostu	i/lub	
spadku	wartości	biomarkerów	sercowych,	najlepiej	troponin	
sercowych	 oznaczonych	wysokoczułymi	 testami,	 z przy-

najmniej	 jedną	wartością	>	99. percentyla	 górnej	 granicy	
wartości	 referencyjnych	 i co	najmniej	 jednego	 spośród	ni-
żej wymienionych:
1. objawy	niedokrwienia;
2. nowe	lub	przypuszczalnie	nowe	diagnostyczne	zmiany	

ST-T	lub	blok	lewej	odnogi	pęczka	Hisa	w	12-odprowa-
dzeniowym	EKG;

3. pojawienie	się	patologicznych	załamków	Q	w	EKG;
4. potwierdzona	w	badaniach	obrazowych	nowo	powstała	

lub	przypuszczalnie	nowa	utrata	żywotnego	miokardium	
albo	odcinkowe	zaburzenia	ruchomości	ściany;

5. stwierdzenie	skrzepliny	wewnątrzwieńcowej	w	angiogra-
fii	lub	badaniu	sekcyjnym.

2.1.1.1. Zawał serca typu 1
Zawał	serca	typu	1	charakteryzuje	się	pęknięciem	blaszki	

miażdżycowej,	 jej	 owrzodzeniem,	 tworzeniem	 szczeliny,	
nadżerki	 lub	 rozwarstwieniem	 skutkującymi	 powstaniem	
wewnątrznaczyniowej	skrzepliny	w	jednej	lub	większej	liczbie	
tętnic	wieńcowych.	Prowadzi	 to	do	zmniejszenia	przepływu	
krwi	w	krążeniu	wieńcowym	 i/lub	do	wystąpienia	dystalnej	
embolizacji,	a	w	konsekwencji	—	martwicy	mięśnia	sercowe-
go.	Zaawansowana	choroba	wieńcowa	(CAD)	może	stanowić	
pierwotną	przyczynę	 zawału	u	 części	pacjentów,	natomiast	
w	pewnej	grupie	chorych	(tj.	w	5–20%	przypadków)	zmiany	
miażdżycowe	w	krążeniu	wieńcowym	nie	powodują	niedroż-
ności	tętnic.	Ponadto	u	niektórych	pacjentów,	zwłaszcza	kobiet,	
nie	obserwuje	się	zmian	miażdżycowych	w	koronarografii	[2–5].

2.1.1.2. Zawał serca typu 2
Zawał	 serca	 typu	2	 charakteryzuje	 się	martwicą	mio-

kardium	 spowodowaną	 innym	 stanem	patologicznym	niż	
niestabilność	 blaszki	miażdżycowej	w	 tętnicy	wieńcowej,	
który	skutkuje	zaburzeniem	równowagi	między	dostarczaniem	
i	zapotrzebowaniem	na	tlen	w	krążeniu	wieńcowym	[2].	Do	
mechanizmów	przyczyniających	się	do	wystąpienia	tego	typu	
zawału	należą:	skurcz	tętnicy	wieńcowej,	upośledzenie	funk-
cji	śródbłonka,	tachyarytmie,	bradyarytmie,	niedokrwistość,	
niewydolność	oddechowa,	hipotensja	i	ciężkie	nadciśnienie	
tętnicze.	 Ponadto	 u	 krytycznie	 chorych	 oraz	 u	 pacjentów	
poddawanych	poważnym	operacjom	niekardiochirurgicznym	
martwica	miokardium	może	się	wiązać	ze	szkodliwym	wpły-
wem	środków	farmakologicznych	i	toksyn	[6].

Uniwersalna	definicja	MI	obejmuje	również	typ	3	MI	(MI	
zakończony	zgonem,	a	oznaczenia	biomarkerów	są	niedo-

stępne)	i	typy	4	i	5	[związane,	odpowiednio,	z	przezskórną	
interwencją	wieńcową	 (PCI)	 i	 pomostowaniem	 aortalno-

-wieńcowym	(CABG)].

2.1.2. Niestabilna dławica piersiowa w dobie 
wysokoczułych testów troponin sercowych

Dławicę	 niestabilną	 definiuje	 się	 jako	 niedokrwienie	
mięśnia	 sercowego	w	 spoczynku	 lub	 przy	minimalnym	
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wysiłku,	w	którym	nie	występuje	martwica	kardiomiocytów.	
Wprowadzenie	wysokoczułych	 testów	 troponin	 sercowych	
zamiast	standardowych	oznaczeń	u	losowo	wybranych	pa-
cjentów,	przyjmowanych	z	powodu	podejrzenia	NSTE-ACS,	
spowodowało	zwiększenie	liczby	rozpoznań	MI	(ok.	4-proc.	
bezwzględny	i	20-proc.	względny	wzrost)	i	związany	z	tym	
spadek	liczby	rozpoznań	UA	[7–10].	W	porównaniu	z	NSTEMI	
pacjenci	z	UA	nie	mają	martwicy	mięśnia	sercowego,	ryzyko	
zgonu	jest	u	nich	znacząco	niższe	i	wydają	się	odnosić	mniej	
korzyści	 z	 intensyfikacji	 leczenia	 przeciwpłytkowego,	 jak	
również	z	wczesnej	strategii	inwazyjnej	[2–4,	6–13].

2.1.3. Patofizjologia i epidemiologia  
(patrz Dodatek internetowy)

3. Rozpoznanie

3.1. OBRAZ KLINICZNY
Ból	 dławicowy	 u	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	może	mieć	

następujące	cechy:
 — przedłużający	 się	 (>	 20	min)	 ból	 dławicowy	w	 spo-

czynku;
 — występująca	po	raz	pierwszy	(de novo)	dławica	[klasa	II	
lub	 III	wg	 klasyfikacji	Canadian Cardiovascular Society 

(CCS)]	[21];
 — nasilenie	dotychczas	stabilnej	dławicy	z	dolegliwościami	
bólowymi	 przynajmniej	w	 klasie	 III	wg	CCS	 (dławica	
crescendo);	lub

 — dławica	pozawałowa.
Przedłużająca	się	i	występująca	de novo/crescendo	dła-

wica	występuje	odpowiednio	u	ok.	80%	i	ok.	20%	pacjentów.	
Typowy	ból	dławicowy	charakteryzuje	się	zamostkowym	wra-
żeniem	ucisku	lub	ciężkości	(„dławicą”),	promieniowaniem	
do	lewego	ramienia	(rzadziej	do	obu	ramion	lub	do	prawego	
ramienia),	szyi	lub	żuchwy,	który	może	być	przejściowy	(zwy-
kle	trwa	kilka	minut)	lub	utrzymujący	się.	Dodatkowo	mogą	
występować	takie	objawy	jak:	poty,	nudności,	ból	w	obrębie	
jamy	 brzusznej,	 duszność,	 omdlenie.	Nietypowe	 objawy	
obejmują	 ból	w	nadbrzuszu,	 objawy	przypominające	 nie-
strawność	i	izolowaną	duszność.	U	osób	w	podeszłym	wieku,	
u	kobiet,	u	chorych	na	cukrzycę,	z	przewlekłą	chorobą	nerek	
lub	 demencją	 częściej	występują	 nietypowe	 dolegliwości	
[22–24].	Nasilanie	się	objawów	przy	wysiłku	fizycznym	i	ich	
ustępowanie	w	 spoczynku	 zwiększa	prawdopodobieństwo	
niedokrwienia	mięśnia	sercowego.	Ustępowanie	objawów	po	
przyjęciu	azotanów	jest	typowe	dla	bólu	dławicowego,	gdyż	
może	występować	 także	w	 innych	 stanach	powodujących	
ostry	ból	w	klatce	piersiowej	[24].	U	pacjentów	z	podejrze-
niem	MI	na	oddziale	ratunkowym	przydatność	charakterystyki	
bólu	przy	diagnostyce	w	kierunku	MI	jest	ograniczona	[24].	
Starszy	wiek,	płeć	męska,	wywiad	rodzinny	CAD,	cukrzyca,	
hiperlipidemia,	nadciśnienie	tętnicze,	niewydolność	nerek,	
wcześniejsze	objawy	CAD,	 jak	również	choroba	tętnic	ob-

wodowych	lub	miażdżyca	w	tętnicach	szyjnych	zwiększają	
prawdopodobieństwo	NSTE-ACS.	Do	 stanów,	 które	mogą	
nasilać	objawy	NSTE-ACS	lub	doprowadzić	do	jego	wystąpie-
nia,	należą:	niedokrwistość,	infekcje,	stan	zapalny,	gorączka	
i	zaburzenia	metaboliczne	lub	hormonalne	(zwłaszcza	doty-
czące	tarczycy).

3.2. BADANIE PRZEDMIOTOWE
Badanie	przedmiotowe	często	nie	wykazuje	nieprawi-

dłowości	u	pacjentów	z	podejrzeniem	NSTE-ACS.	Objawy	
niewydolności	 serca	 lub	 niestabilność	 hemodynamiczna	
czy	elektryczna	wymagają	szybkiego	ustalenia	rozpoznania	
i	rozpoczęcia	leczenia.	Osłuchiwanie	serca	może	wykazać	
szmer	 skurczowy	 związany	 z	 niedokrwienną	niedomykal-
nością	zastawki	mitralnej,	rokowniczo	niekorzystną,	lub	ze	
zwężeniem	zastawki	aortalnej	(przypominającym	ACS)	[25].	
W	rzadkich	przypadkach	szmer	skurczowy	może	świadczyć	
o	powikłaniach	mechanicznych	(tj.	pęknięciu	mięśnia	bro-

dawkowatego	lub	ubytku	w	przegrodzie	międzykomorowej)	
w	przebiegu	podostrego	i	prawdopodobnie	nierozpoznanego	
MI.	Badanie	przedmiotowe	może	być	przydatne	w	rozpo-

znaniu	pozawieńcowych	przyczyn	bólu	w	klatce	piersiowej	
(np.	 zatorowości	 płucnej,	 ostrych	 zespołów	 aortalnych,	
zapalenia	osierdzia	i	mięśnia	sercowego,	zwężenia	zastawki	
aortalnej)	lub	patologii	pozasercowych	(np.	odmy	opłucno-

wej,	 zapalenia	 płuc	 czy	 chorób	 układu	mięśniowo-szkie-
letowego).	W	tym	przypadku	występowanie	bólu	w	klatce	
piersiowej,	 który	można	 wywołać	 poprzez	 wywieranie	
nacisku	na	ścianę	klatki	piersiowej,	ma	stosunkowo	wysoką	
ujemną	wartość	predykcyjną	dla	NSTE-ACS	[24,	26].	Zależ-
nie	od	danego	przypadku	w	diagnostyce	różnicowej	można	
również	 rozważyć	 zaburzenia	w	 obrębie	 jamy	 brzusznej	
(np.	skurcz	przełyku,	zapalenie	przełyku,	chorobę	wrzodo-

wą	 żołądka,	 zapalenie	 pęcherzyka	 żółciowego,	 zapalenie	
trzustki).	Różnice	w	zakresie	wartości	 ciśnienia	 tętniczego	
między	kończynami	górnymi	i	dolnymi	lub	między	ramio-

nami,	niemiarowe	tętno,	poszerzenie	żył	szyjnych,	szmery	
nad	sercem,	tarcie	osierdziowe	i	ból	wywoływany	palpacją	
klatki	piersiowej	 lub	 jamy	brzusznej	 to	objawy	sugerujące	
alternatywne	rozpoznanie.	Bladość	skóry,	poty	lub	drżenie	
mogą	wskazywać	 na	 stany	 chorobowe	będące	 przyczyną	
dolegliwości,	takie	jak	niedokrwistość	i	tereotoksykozę	[27].

3.3. METODY DIAGNOSTYCZNE
3.3.1. Elektrokardiogram

Spoczynkowy	12-odprowadzeniowy	zapis	EKG	jest	bada-
niem	podstawowym	w	diagnostyce	pacjentów	z	podejrzeniem	
ACS	(ryc.	1).	Zaleca	się	wykonanie	EKG	w	ciągu	10	min	od	
przyjazdu	pacjenta	na	oddział	ratunkowego	lub	optymalnie,	
w	trakcie	pierwszego	kontaktu	z	zespołem	pogotowia	ratun-
kowego	w	warunkach	przedszpitalnych	oraz	natychmiastową	
interpretację	zapisu	przez	wykwalifikowanego	lekarza	[28].	
U	więcej	niż	1/3	pacjentów	z	NSTE-ACS	zapis	EKG	może	być	
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prawidłowy.	Do	typowych	zmian	w	EKG	w	NSTE-ACS	należą	
obniżenie	odcinka	 ST,	 przemijające	uniesienie	odcinka	 ST	
i	zmiany	załamka	T	[1,	18].	W	przypadku	gdy	zapis	ze	stan-
dardowych	odprowadzeń	jest	nierozstrzygający,	a	pacjent	ma	
nadal	objawy	sugerujące	niedokrwienie	mięśnia	sercowego,	
należy	 zarejestrować	 zapis	 z	 dodatkowych	odprowadzeń.	
Cechy	zamknięcia	gałęzi	okalającej	lewej	tętnicy	wieńcowej	
lub	MI	prawej	komory	mogą	być	stwierdzane	tylko,	odpo-

wiednio,	w	odprowadzeniach	V7–V9	 i	V3R	oraz	V4R	 [2].	
Wykazanie	przetrwałego	uniesienia	odcinka	ST	u	pacjentów	
z	charakterystycznym	obrazem	klinicznym	świadczy	o	STEMI,	
co	wskazuje	na	konieczność	wykonania	pilnej	reperfuzji	[1].	
Istotne	jest	porównanie	zapisu	EKG	z	poprzednimi	rejestra-
cjami,	 zwłaszcza	 u	 pacjentów	 z	występującymi	wcześniej	
zaburzeniami	w	EKG.	Zaleca	się	wykonywanie	dodatkowych	
12-odprowadzeniowych	EKG	w	przypadku	utrzymujących	się	
lub	nawracających	objawów	albo	w	razie	niejasnego	rozpo-

znania.	Zapis	EKG	jest	nieprzydatny	w	diagnostyce	NSTE-ACS	
u	pacjentów	z	blokiem	odnogi	pęczka	Hisa	lub	w	przypadku	
rytmu	wystymulowanego.

3.3.2. Biomarkery
Biomarkery	 stanowią	 uzupełnienie	 oceny	 klinicznej	

i	12-odprowadzeniowego	EKG	w	procesie	diagnostyki,	stra-
tyfikacji	ryzyka	i	leczenia	u	pacjentów	z	podejrzeniem	NSTE-
-ACS.	Oznaczenie	biomarkera	uszkodzenia	kardiomiocytu,	
najlepiej	za	pomocą	wysokoczułego	testu	troponiny	sercowej,	
jest	obowiązkowe	u	wszystkich	pacjentów	z	podejrzeniem	
NSTE-ACS	 [2,	 6,	 8].	 Troponiny	 sercowe	 są	 bardziej	 czułe	
i	 swoiste	 dla	 uszkodzenia	 kardiomiocytów	niż	 kinaza	 kre-
atynowa	 (CK),	 jej	 izoenzym	MB	 (CK-MB)	 i	mioglobina	 [6].	
W	 sytuacji	 gdy	 obraz	 kliniczny	 odpowiada	 niedokrwieniu	
mięśnia	 sercowego,	 dynamiczny	wzrost	 stężenia	 troponin	
sercowych	>	99.	percentyla	u	zdrowej	osoby	oznacza	MI	[2].	
U	pacjentów	z	MI	dochodzi	do	gwałtownego	wzrostu	war-
tości	troponin	(tj.	zwykle	w	ciągu	1	h,	jeśli	zastosuje	się	testy	
wysokoczułe)	po	wystąpieniu	objawów	i	utrzymują	się	one	na	
podwyższonym	poziomie	przez	zmienny	okres	(najczęściej	
przez	kilka	dni)	[2,	6].	Postęp	technologiczny	doprowadził	do	
udoskonalenia	metod	oznaczeń	troponiny	sercowej	i	pozwolił	
na	poprawę	wykrywania	i	ilościowego	pomiaru	uszkodzenia	

Rycina 1. Początkowa ocena pacjentów z podejrzeniem ostrego zespołu wieńcowego. Początkowa ocena opiera się na połączeniu cech 
świadczących o niskim bądź wysokim prawdopodobieństwie uzyskanych na podstawie obrazu klinicznego (tj. objawów podmiotowych 
i kluczowych objawów przedmiotowych), 12-odprowadzeniowego EKG i stężeń troponin sercowych. Udział poszczególnych rozpoznań 
ostatecznych pochodzących z integracji wyżej wymienionych parametrów przedstawiono za pomocą wielkości odpowiednich obramowań. 
Termin „inne kardiologiczne” obejmuje między innymi zapalenie mięśnia sercowego, kardiomiopatię takotsubo lub tachyarytmie. Termin 
„niekardiologiczne” odnosi się do chorób klatki piersiowej, takich jak zapalenie płuc lub odma opłucnowa. Troponinę sercową należy 
interpretować jako marker ilościowy — im wyższe stężenie, tym wyższe prawdopodobieństwo występowania zawału serca. U pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia lub niestabilnych hemodynamicznie, u których prawdopodobna jest etiologia sercowo-naczyniowa, wykwalifiko-
wani lekarze, bezzwłocznie po wykonaniu 12-odprowadzeniowego EKG, powinni wykonać/zinterpretować badanie echokardiograficzne. 
W przypadku gdy początkowa ocena wskazuje na rozwarstwienie aorty lub zatorowość płucną, zaleca się oznaczenie dimeru-D i wykonanie 
wielorzędowej angiotomografii komputerowej zgodnie z odpowiednimi algorytmami [42, 43]; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcin-
ka ST; NSTEMI — zawał serca bez uniesienia odcinka ST; UA — dławica niestabilna
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kardiomiocytów	[2,	6,	8,	10,	29–37].	W	Europie	większość	
testów	do	oznaczania	troponin	sercowych	wykonuje	się	na	
platformach	automatycznych	i	testy	te	są	czułe	(tj.	umożliwiają	
wykrycie	troponin	sercowych	u	20–50%	zdrowych	osób)	lub	
wysokoczułe	(wykrycie	troponin	u	50–90%	zdrowych	osób).	
Preferowane	 jest	wykorzystywanie	wysokoczułych	 testów	
zamiast	 standardowych	 [2,	 6,	 8].	Większości	 stosowanych	
przyłóżkowych	 oznaczeń	 troponin	 sercowych	 nie	można	
uznać	za	testy	czułe	lub	wysokoczułe	[8,	35].	Dlatego	oczy-
wista	korzyść	testów	przyłóżkowych	w	postaci	krótszego	czasu	
uzyskania	wyniku	jest	przeciwważona	przez	niższą	czułość,	
niższą	dokładność	diagnostyczną	i	niższą	negatywną	wartość	
predykcyjną.	Podsumowując,	testy	automatyczne	zostały	do-

kładniej	zbadane	niż	testy	przyłóżkowe	[2,	6,	8].	Biorąc	pod	
uwagę	stały	postęp	w	zakresie	technik	oznaczania	troponin	
oraz	zależność	wyników	pomiarów	zarówno	od	rodzaju	testu,	
jak	i	szpitala,	nie	można	przedstawić	rekomendacji	dotyczą-
cych	miejsca	wykonywania	 tych	 pomiarów	 (laboratorium	
centralne	vs.	oznaczenie	przyłóżkowe)	[2,	6,	8,	38].	W	dużych	
badaniach	wieloośrodkowych	konsekwentnie	się	wykazuje,	
że	czułe	i	wysokoczułe	testy	do	oznaczeń	troponin	sercowych	
zwiększają	dokładność	diagnostyczną	dla	MI	w	momencie	
przyjęcia	w	porównaniu	ze	standardowymi	testami,	zwłasz-
cza	u	pacjentów	we	wczesnym	okresie	 od	początku	bólu	
w	klatce	piersiowej,	i	umożliwiają	szybsze	rozpoznanie	bądź	
wykluczenie	MI	(patrz	punkt	3.3.3.	i	tab.	3)	[2,	6,	8,	29–34].

U	większości	pacjentów	z	dysfunkcją	nerek	nie	należy	
przypisywać	wzrostu	wartości	 troponin	 sercowych	głównie	
zaburzeniom	klirensu,	w	konsekwencji	uznając	go	za	nieszko-

dliwy.	W	tym	przypadku	takie	patologie	w	obrębie	serca,	jak	
przewlekła	CHD	lub	nadciśnieniowa	choroba	serca,	wydają	
się	odgrywać	główną	rolę	we	wzroście	stężenia	troponin	[41].	
Inne	stany	zagrożenia	życia,	przebiegające	z	bólem	w	klatce	

piersiowej,	takie	jak	rozwarstwienie	orty	i	zatorowość	płucna,	
również	mogą	powodować	wzrost	stężenia	troponin	i	należy	
je	uwzględnić	w	diagnostyce	różnicowej	(tab.	4).

Tabela 3. Implikacje kliniczne związane z wysokoczułymi testami troponin sercowych

W porównaniu ze standardowymi testami troponin sercowych testy wysokoczułe:

• mają wyższą, ujemną wartość predykcyjną w przypadku ostrego MI

• skracają „niemy okres” uwalniania troponin, co prowadzi do wcześniejszego wykrywania ostrego MI

• skutkują ok. 4-proc. bezwzględnym i ok. 20-proc. względnym wzrostem wykrywania MI typu 1 i odpowiadającym mu spadkiem  
w rozpoznawaniu dławicy niestabilnej

• wiążą się z 2-krotnym wzrostem rozpoznawania MI typu 2

Stężenie troponin sercowych metodą wysokoczułą należy analizować jako ilościowy marker uszkodzenia  

kardiomiocytów (tj. im wyższe stężenie, tym większe prawdopodobieństwo MI):

• wzrost przekraczający 5-krotność górnej granicy normy ma wysoką (> 90%) dodatnią wartość predykcyjną dla ostrego MI typu 1

• wzrost do 3-krotnościj górnej granicy normy ma jedynie ograniczoną (50–60%) dodatnią wartość predykcyjną dla ostrego MI i może się 
wiązać z wieloma chorobami

• krążące troponiny sercowe są często wykrywane u zdrowych osób

Wzrost i/lub spadek stężenia troponin sercowych odróżnia ostre uszkodzenie kardiomiocytów od przewlekłego  

(im większa zmiana stężenia, tym wyższe prawdopodobieństwo ostrego MI)

MI — zawał serca

Tabela 4. Stany, poza ostrym zawałem serca typu 1, które mogą 
powodować wzrost stężenia troponin sercowych

Tachyarytmie

Niewydolność serca

Stany nagłe w nadciśnieniu tętniczym

Stany krytyczne (np. wstrząs/posocznica/oparzenie)

Zapalenie mięśnia sercowegoa

Kardiomiopatia takotsubo

Strukturalna choroba serca (np. zwężenie zastawki aortalnej)

Rozwarstwienie aorty

Zatorowość płucna, nadciśnienie płucne

Dysfunkcja nerek i związana z nią choroba serca

Skurcz tętnicy wieńcowej

Ostry incydent neurologiczny (np. udar mózgu lub krwawienie  
podpajęczynówkowe)

Uraz serca lub procedury dotyczące serca (CABG, PCI, ablacja, 
stymulacja, kardiowersja lub biopsja endomiokardialna)

Niedoczynność i nadczynność tarczycy

Choroby naciekowe serca (np. amyloidoza,  
hemochromatoza, sarkoidoza, twardzina)

Toksyczne działanie leków lub zatrucie (np. doksorubicyna,  
5-fluorouracyl, herceptyna, jady węży)

Ekstremalny wysiłek fizyczny

Rabdomioliza

Pogrubioną czcionką wyróżniono najczęstsze stany; CABG — pomostowanie 
aortalno-wieńcowe; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa
aObejmuje zajęcie miokardium w przebiegu zapalenia wsierdzia lub osierdzia
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Spośród	licznych	dodatkowych	biomarkerów	poddanych	
ocenie	w	diagnostyce	NSTEMI-ACS	jedynie	CK-MB	i	kopepty-
na	wydają	się	mieć	znaczenie	kliniczne	[2,	6,	8,	10,	44–50];	
CK-MB	wykazuje	szybszy	spadek	po	MI,	w	porównaniu	z	tro-

poniną	sercową,	i	może	stanowić	wartość	dodaną	w	określeniu	
czasu	wystąpienia	uszkodzenia	mięśnia	sercowego	oraz	w	wy-
krywaniu	wczesnego,	kolejnego	zawału	 serca	 [2,	6, 8, 10].	
Ocena	 kopeptyny,	 C-końcowego	 fragmentu	 prohormonu	
wazopresyny	może	pozwalać	na	ilościowy	pomiar	poziomu	
stresu	endogennego	w	różnych	stanach,	z	MI	włącznie.	Bio-

rąc	pod	uwagę	fakt,	że	poziom	stresu	endogennego	wydaje	
się	 niezmiennie	wysoki	 na	 początku	MI,	wartość	 dodana	
oznaczenia	 kopeptyny	w	uzupełnieniu	do	 standardowego	
testu	troponin	(mniej	czułego)	jest	wysoka	[44–50].	Dlatego	
zaleca	się	rutynowe	oznaczanie	kopeptyny	jako	dodatkowego	
biomarkera	służącego	do	wczesnego	wykluczenia	MI	w	sytu-
acji,	gdy	niedostępne	są	czułe	i	wysokoczułe	testy	troponin	
sercowych.	Kopeptyna	może	mieć	pewną	przewagę	nawet	nad	
wysokoczułymi	testami	troponin	sercowych	w	wykluczeniu	MI	
na	wczesnym	etapie	diagnostyki	[44–48].

3.3.3. Algorytmy wykluczające i potwierdzające 
rozpoznanie

Ze	względu	na	fakt,	że	wysokoczułe	testy	troponin	ce-
chują	się	większą	czułością	i	precyzją	diagnostyczną	w	rozpo-

znawaniu	ostrego	MI	przy	przyjęciu,	możliwe	jest	skrócenie	
czasu	do	wykonania	drugiego	pomiaru	troponin.	Pozwala	to	
istotnie	skrócić	czas	do	rozpoznania	i	tym	samym	przekłada	

się	na	krótszy	pobyt	pacjenta	na	oddziale	ratunkowym	oraz	
niższe	koszty	[2,	6,	8,	10,	29–36].	Zaleca	się	stosowanie	al-
gorytmu	0	h/3	h	(ryc.	2).	Alternatywnie	zaleca	się	stosowanie	
oznaczeń	w	schemacie	0	h/1	h,	jeśli	są	dostępne	odpowiednio	
walidowane	wysokoczułe	 testy	 troponin	 (ryc.	3).	Podstawą	
algorytmu	0	h/1	h	są	dwa	założenia.	Po	pierwsze,	wysokoczuła	
troponina	 sercowa	 jest	 zmienną	ciągłą	 i	prawdopodobień-
stwo	MI	 zwiększa	 się	wraz	 ze	wzrostem	 jej	wartości	 [39].	
Po	drugie,	wczesne	bezwzględne	zmiany	stężenia	troponin	
w	ciągu	1	h	mogą	być	traktowane	jako	zastępczy	wskaźnik	
dla	 bezwlędnych	 zmian	po	3	 i	 6	 h	 i	wzmacniają	wartość	
diagnostyczną	oceny	troponin	sercowych	przy	przyjęciu	pa-
cjenta	[39].	Punkty	odcięcia	w	algorytmie	0	h/1	h	zależą	od	
zastosowanego	testu	[36,	39,	51–55].	Algorytmy	te	zawsze	
powinno	się	stosować	łącznie	ze	szczegółową	oceną	kliniczną.	
Wykonywanie	12-odprowadzeniowego	EKG	 i	powtarzanie	
oznaczeń	krwi	jest	obowiązkowe	w	przypadku	utrzymującego	
się	lub	nawracającego	bólu	w	klatce	piersiowej (dodatkowa 

tab.	5,	patrz Dodatek internetowy).

Dodatkowa Tabela 5 (patrz Dodatek internetowy). 
Charakterystyka algorytmów 0 h/3 h i 0 h/1 h

Ujemna	wartość	predykcyjna	dla	MI	u	pacjentów	przy-
pisanych	do	 grupy	 „wykluczenia	 choroby”	w	kilku	dużych	
kohortach	walidacyjnych	przekracza	98%	 [30–34,	 36,	 39,	
51–55].	Algorytm	0	h/1	h,	stosowany	w	połączeniu	z	obser-
wacjami	klinicznymi	i	EKG,	może	pozwolić	na	identyfikację	
osób	kwalifikujących	się	do	wczesnego	wypisania	i	dalszego	
postępowania	w	 trybie	 ambulatoryjnym.	Dodatnia	wartość	

Rycina 2. Algorytm 0 h/3 h wykluczający ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST w przypadku zastosowania wysokoczułych 
(hs) testów troponin sercowych (cTn); GRACE — skala Global Registry of Acute Coronary Events; hs-cTn — troponina sercowa oznaczona 
metodą wysokoczułą; ULN — górna granica normy, 99. percentyl zdrowej populacji
a∆ zmiany stężenia, zależnie od testu. Wysoce nieprawidłowe wartości cTn przekraczają 5-krotność ULN
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predykcyjna	dla	MI	u	pacjentów	spełniających	kryteria	„po-

twierdzenia”	wynosiła	75–80%	[30–34,	39,	53–55].	U	większo-
ści	pacjentów	z	grupy	„potwierdzenia”,	z	rozpoznaniem	innym	
niż	MI,	występowały	choroby	zwykle	wymagające		wykonania	
koronarografii	w	celu	ustalenia	rozpoznania,	z	kardiomiopatią	
takotsubo	 i	 zapaleniem	mięśnia	 sercowego	włącznie	 [39,	
53–55].	 Pacjenci,	 którzy	 nie	 kwalifikowali	 się	 zarówno	do	
grupy	„potwierdzenia”,	jak	i	„wykluczenia”,	reprezentują	grupę	
heterogeniczną.	Grupa	 ta	może	wymagać	dalszych	badań	
w	przypadku	braku	identyfikacji	patologii	odpowiedzialnej	za	
wzrost	stężenia	troponin.	U	dużego	odsetka	tych	pacjentów	
mogą	być	konieczne	dalsze	oznaczenia	troponiny	sercowej	
metodą	wysokoczułą	 (np.	po	3	h).	U	pacjentów,	u	których	
występuje	 silne	 podejrzenie	NSTE-ACS,	 należy	 rozważyć	
koronarografię.	U	pacjentów	 z	 niskim	 lub	 umiarkowanym	
prawdopodobieństwem	NSTE-ACS	należy	 rozważyć	wyko-

nanie	 tomografii	 komputerowej	 (CT)	 tętnic	wieńcowych.	
W	przypadku	zidentyfikowania	 innych	patologii,	 takich	 jak	
szybka	częstość	rytmu	serca	w	migotaniu	przedsionków	lub	
stany	nagłe	w	nadciśnieniu	tętniczym,	dalsza	diagnostyka	na	
oddziale	ratunkowym	nie	jest	konieczna.

W	celu	szybkiego	wykluczenia	NSTE-ACS	można	rozwa-
żyć	 zastosowanie	odpowiednio	 zwalidowanych	algorytmów	
—	0	h/1	h	lub	0	h/3	h.	Pierwszy	z	nich,	2-godzinny	protokół	
wykluczenia,	 stanowi	połączenie	 skali	 ryzyka	Trombolysis in 

Myocardial Infarction	 (TIMI)	 z	 EKG	 i	wysokoczułym	 testem	
troponiny	 sercowej	przy	przyjęciu.	Algorytm	 ten	umożliwiał	
bezpieczne	wykluczenie	NSTE-ACS	u	nawet	40%	pacjentów	
[56–58].	W	drugim	algorytmie,	opartym	na	 strategii	dwóch	
markerów	—	połączenia	 prawidłowego	 stężenia	 troponin	
sercowych	z	niskim	stężeniem	kopeptyny	(<	10	pmol/l)	przy	
przyjęciu	—	wykazywało	bardzo	dużą	ujemną	wartość	predyk-
cyjną	dla	MI.	W	takiej	sytuacji	niepotrzebne	stawały	się	dalsze	
seryjne	 oznaczenia	 biomarkerów	u	wybranych	pacjentów	
[44–50].	 Posłużenie	 się	 jakimkolwiek	 algorytmem	wymaga	
uwzględnienia	trzech	głównych	zastrzeżeń:	1)	algorytmy	należy	
stosować	tylko	w	połączeniu	ze	wszystkimi	dostępnymi	danymi	
klinicznymi,	w	 tym	szczegółowej	oceny	charakterystyki	bólu	
w	klatce	piersiowej	 i	 EKG;	2)	u	pacjentów	przyjmowanych	
bardzo	 szybko	 (np.	w	ciągu	1	h	od	początku	bólu	w	klatce	
piersiowej)	należy	wykonać	drugie	oznaczenie	stężenia	troponin	
po	3	h,	ze	względu	na	zależność	uwalniania	troponin	od	czasu;	 
3)	opisywano	przypadki	późnego	wzrostu	 stężenia	 troponin	
u	ok.	1%	pacjentów,	dlatego	—	w	razie	wysokiego	prawdopo-

dobieństwa	klinicznego	lub	w	przypadku	nawracających	dole-
gliwości	bólowych	w	klatce	piersiowej	—	należy	wykonywać	
seryjne	oznaczenia	troponin	sercowych	[52,	54].	Wysokoczułe	
testy	troponin	sercowych	wykazują	również	wysoką	precyzję	
diagnostyczną	u	pacjentów	z	dysfunkcją	nerek.	W celu	zapew-

nienia	najlepszej	możliwej	użyteczności	klinicznej	testu	powinno	
się	stosować	specyficzne	dla	danego	testu	optymalne	punkty	
odcięcia,	wyższe	u	pacjentów	z niewydolnością	nerek	[59].

3.3.4. Obrazowanie nieinwazyjne
3.3.4.1. Ocena czynnościowa

Echokardiografia	przezklatkowa	powinna	być	rutynowo	
dostępna	na	oddziałach	ratunkowych	i	oddziałach	diagnostyki	
bólu	w	klatce	piersiowej	oraz	wykonywana/interpretowana	
przez	wykwalifikowanych	 lekarzy	 u	wszystkich	pacjentów	
w	 trakcie	hospitalizacji	w	powodu	NSTE-ACS.	Ta	 technika	
obrazowania	 jest	 przydatna	w	 rozpoznawaniu	 zaburzeń	
sugerujących	niedokrwienie	mięśnia	sercowego	lub	martwi-
cę	 (tj.	 odcinkowej	 hipokinezy	 lub	 akinezy).	W	przypadku	
niestwierdzenia	istotnych	zaburzeń	kurczliwości	wykonanie	
echokardiografii	kontrastowej	może	wykazać	upośledzenie	
perfuzji	miokardium.	 Ponadto	można	 uwidocznić	 upośle-
dzoną	funkcję	odcinkową	za	pomocą	analizy	odkształcenia	
(strain)	i	tempa	odkształcenia	(strain rate).	Obie	te	techniki	
mogą	poprawiać	diagnostyczną	i	prognostyczną	wartość	kon-
wencjonalnej	echokardiografii	[60,	61].	Dodatkowo	echokar-
diografia	może	być	przydatna	w	wykrywaniu	innych	stanów	
przebiegających	z	bólem	w	klatce	piersiowej,	takich	jak	ostre	
rozwarstwienie	aorty,	płyn	w	osierdziu,	 zwężenie	 zastawki	
aortalnej,	kardiomiopatia	przerostowa	lub	poszerzenie	prawej	

A B C D E

hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52 5

hs-cTnI (Architect) 2 5 2 52 6

hs-cTnI (Dimension Vista) 0,5 5 2 107 19

Rycina 3. Algorytmy 0 h/1 h potwierdzające i wykluczające rozpo-
znanie przy użyciu wysokoczułych testów troponin sercowych (hs-cTn)
u pacjentów z podejrzeniem zawału serca bez uniesienia odcinka 
ST (NSTEMI), przyjętych na oddział ratunkowy. Czas od przyjęcia  
(0 h) i po 1 h jest mierzony od momentu pierwszego pobrania krwi. 
Można wykluczyć NSTEMI już przy przyjęciu, jeśli stężenie hs-cTn jest 
bardzo niskie; NSTEMI można również wykluczyć w sytuacji niskiego 
wyjściowego stężenia troponin i niestwierdzenia odpowiedniego 
wzrostu markerów w ciągu 1 h. Wysokie prawdopodobieństwo 
NSTEMI występuje u chorych w przypadku, gdy wyjściowe stężenie 
hs-cTn jest przynajmniej umiarkowanie podwyższone lub stężenie 
hs-cTn wykazuje wyraźny wzrost w ciągu pierwszej godziny. Punkty 
odcięcia zależą od rodzaju zastosowanego testu. Punkty odcięcia dla 
innych testów hs-cTn są wciąż przedmiotem badań
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komory	—	przemawiające	za	ostrą	zatorowością	płucną.	Co	
więcej,	echokardiografia	jest	badaniem	z	wyboru	u	pacjentów	
z	podejrzeniem	kardiologicznej	przyczyny	niestabilności	he-
modynamicznej	[62].	Ocena	funkcji	skurczowej	lewej	komory	
(LV),	najpóźniej	w	dniu	wypisania	ze	szpitala,	jest	ważna	dla	
ustalenia	rokowania,	a	informacji	tych	może	dostarczyć	ba-
danie	echokardiograficzne	(a	także	inne	metody	obrazowe).

U	pacjentów	bez	zmian	niedokrwiennych	w	12-odprowa-
dzeniowym	EKG	i	z	ujemnym	wynikiem	oznaczenia	troponin	
sercowych	(najlepiej	za	pomocą	testów	wysokoczułych),	którzy	
nie	mają	dolegliwości	bólowych	przez	kilka	godzin,	obrazo-
wanie	obciążeniowe	może	być	wykonane	podczas	przyjęcia	
lub	 krótko	po	wypisaniu.	Obrazowanie	 obciążeniowe	 jest	
preferowane	w	 stosunku	do	 elektrokardiograficznej	 próby	
wysiłkowej	ze	względu	na	większą	dokładność	diagnostyczną	
[63].	W	różnych	badaniach	wykazano,	że	prawidłowy	wynik	
echokardiografii	obciążeniowej	 (wysiłkowej,	dobutaminowej	
lub	z	dipirydamolonem)	ma	wysoką,	ujemną	wartość	predyk-
cyjną	dla	niedokrwienia	i	wiąże	się	z	doskonałymi	wynikami	
klinicznymi	u	pacjentów	[64,	65].	Co	więcej,	echokardiografia	
obciążeniowa	wykazuje	większą	wartość	prognostyczną	niż	
próba	wysiłkowa	EKG	[64,	66].	Zastosowanie	kontrastu	może	
poprawić	wizualizację	granic	wsierdzia,	co	potencjalnie	zwięk-
sza	szansę	wykrycia	niedokrwienia	[67].

Za	pomocą	rezonansu	magnetycznego	serca	(CMR)	można	
ocenić	zarówno	perfuzję,	jak	i	zaburzenia	kurczliwości	serca.	
U	pacjentów	z	ostrym	bólem	w	klatce	piersiowej	i	prawidłowym	
CMR	obciążeniowym	rokowanie	krótko-	i	średnioterminowe	
jest	 bardzo	dobre	 [68].	 Badanie	CMR	umożliwia	 również	
wykrywanie	obszaru	blizny	(późne	wzmocnienie	gadolinowe)	
i	pozwala	na	jej	odróżnienie	od	niedawno	przebytego	zawału	
serca	 (obrazowanie	T2-zależne	w	 celu	 określenia	 obrzęku	
miokardium)	[69,	70]	Co	więcej,	CMR	może	być	przydatny	
w	diagnostyce	różnicowej	między	MI,	zapaleniem	serca	lub	
kardiomiopatią	takotsubo	[71].	Podobnie	wykazano,	że	obra-
zowanie	perfuzji	mięśnia	sercowego	techniką	izotopową	znaj-
duje	zastosowanie	w	stratyfikacji	ryzyka	u	pacjentów	z	ostrym	
bólem	w	klatce	piersiowej	 sugerującym	ACS.	Spoczynkowa	
scyntygrafia	mięśnia	sercowego,	dzięki	wykrywaniu	trwałych	
ubytków	perfuzji,	sugerujących	martwicę	miokardium,	może	
być	przydatna	w	początkowej	selekcji	pacjentów	przyjmowa-
nych	z	powodu	bólu	w	klatce	piersiowej,	bez	zmian	w	EKG	lub	
podwyższonego	stężenia	troponin	sercowych	[72].	Połączenie	
badania	obciążeniowego	i	spoczynkowego	może	się	przyczynić	
do	dalszej	poprawy	oceny	niedokrwienia,	a	prawidłowy	wynik	
badania	wiąże	się	z	doskonałym	rokowaniem	[73,	74].	Metody	
obrazowania	obciążeniowego	i	spoczynkowego	nie	są	zwykle	
szeroko	dostępne	w	ramach	24-godz.	świadczeń	medycznych.

3.3.4.2. Ocena anatomiczna
Wielorzędowa	 tomografia	 komputerowa	 (MDCT)	

umożliwia	 uwidocznienie	 tętnic	wieńcowych,	a prawidło-

we	obrazy	wykluczają	CAD.	W metaanalizie	 obejmującej	

9 badań	 (n = 1349 pacjentów)	 zaobserwowano	wysoką,	
ujemną	wartość	predykcyjną	dla	wykluczenia	ACS	(poprzez	
wykluczenie	CAD)	i doskonałe	wyniki	kliniczne	u	pacjentów	
przyjmowanych	na	oddziały	ratunkowe,	u	których	wstępne	
prawdopodobieństwo	ACS	było	niskie	do	umiarkowanego,	
a obraz	CT	tętnic	wieńcowych	—	prawidłowy	[75].	W 4 ran-

domizowanych	badaniach	z udziałem	grupy	kontrolnej	(RCT)	
porównano	MDCT	(n = 1869 pacjentów)	ze	standardowym 

postępowaniem	(n	=	1397)	wśród	wybanych	pacjentów	z	grup	
niskiego	do	umiarkowanego	ryzyka,	przyjmowanych	na	od-

działy	ratunkowe	z	powodu	ostrego	bólu	w	klatce	piersiowej,	
bez	 cech	niedokrwienia	w	 EKG	 i/lub	 z	 nierozstrzygającym	
wynikiem	oznaczenia	troponin	sercowych	[76–79].	Po	okresie	
obserwacji	wynoszącym	1–6	miesięcy	żaden	pacjent	nie	zmarł.	
Metaanaliza	wykazała	porównywalne	wyniki	leczenia	w	przy-
padku	 zastosowaniu	 obu	 rodzajów	postępowania	 (tj.	 brak	
różnic	 pod	względem	częstości	MI,	 kolejnych	pobytów	na	
oddziale	ratunkowym	lub	ponownych	hospitalizacji).	Badanie	
to	 dowiodło	 również,	 że	 zastosowanie	MDCT	wiązało	 się	
ze	zmniejszeniem	kosztów	leczenia	i	skróceniem	pobytu	na	
oddziale	ratunkowym	[80].	W	żadnym	z	wymienionych	wyżej	
badań	nie	 posługiwano	 się	 jednak	wysokoczułymi	 testami	
troponin	sercowych,	które	również	mogą	się	przyczyniać	do	
skrócenia	pobytu	na	oddziale.	Zaobserwowano	również,	że	
zastosowanie	MDCT	wiązało	się	ze	wzrostem	liczby	wykona-
nych	koronarografii	[8,4%	vs.	6,3%;	iloraz	szans	(OR)	1,36;	
95-proc.	 przedział	 ufności	 (CI)	 1,03–1,80;	p	=	0,03]	 [80].	
W	związku	z	tym	angio-MDCT	tętnic	wieńcowych	może	być	
stosowana	do	wykluczenia	CAD	 (MDCT	 jest	 nieprzydatne	
u	pacjentów	z	 rozpoznaną	CAD).	 Inne	czynniki	ogranicza-
jące	użyteczność	angio-MDCT	tętnic	wieńcowych	obejmują	
nasilone	 zwapnienia	 (wysoki	wskaźnik	uwapnienia	—	ang.	
calcium score) i przyspieszoną	 lub	 niemiarową	 czynność	
serca.	Ponadto	konieczne	są	odpowiednie	kompetencje	do	
interpretacji	 badania.	Obecnie	 24-godz.	 dyżury	 z MDCT	
nie	 są	powszechnie	dostępne.	Ponadto	przydatność	 angio-

-MDCT	tętnic	wieńcowych	u	pacjenta	w ostrym	stanie,	po	
wcześniejszej	implantacji	stentu	lub	po	przebyciu	CABG,	wciąż	
nie	zostało	zwalidowane.	Co	ważne,	obrazowanie	CT	może	
pomóc	w skutecznym	wykluczeniu	innych	przyczyn	ostrego	
bólu	w klatce	piersiowej,	które,	jeśli	nie	są	leczone,	powodują	
wysoką	śmiertelność	—	zatorowość	płucną,	 rozwarstwienie	
aorty i odmę	prężną	[81].

3.4. DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA
Spośród	niewyselekcjonowanych	pacjentów	przyjmowa-

nych	na	oddział	ratunkowy	z	powodu	ostrego	bólu	w	klatce	
piersiowej	5–10%	ma	STEMI,	15–20%	—	NSTEMI,	10%	—	UA,	
15%	—	inny	stan	kardiologiczny,	a	50%	—	choroby	niekardio-

logiczne	[48,	51,	52,	56–58].	Szereg	stanów	kardiologicznych	
i	niekardiologicznych	może	przypominać	NSTE-ACS	(tab.	6).

W	diagnostyce	różnicowej	NSTE-ACS	zawsze	należy	brać	
pod	uwagę	następujące	stany:	rozwarstwienie	aorty,	zatoro-
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wość	płucną	i	odmę	prężną.	Patologie	te	stanowią	potencjal-
ne	zagrożenie	życia,	ale	poddają	się	leczeniu.	U	wszystkich	
pacjentów	 z	 podejrzeniem	niestabilności	 hemodynicznej	
o	etiologii	sercowo-naczyniowej	(CV)	należy	pilnie	wykonać	
badanie	echokardiograficzne	[62].

U	wszystkich	pacjentów,	u	których	rozpoznanie	NSTE-ACS	
jest	mało	prawdopodobne,	 zaleca	 się	wykonanie	RTG	klatki	
piersiowej	w	celu	wykrycia	zapalenia	płuc,	odmy	opłucnowej,	
złamań	żeber	lub	innych	patologii	w	obrębie	klatki	piersiowej.	
W	punkcie	 5.6.4.2	 (Dodatek	 internetowy)	 krótko	opisano	
kardiomiopatię	takotsubo	i	skurcz	tętnicy	wieńcowej.	Udarom	
mózgu	mogą	towarzyszyć	zmiany	w	EKG,	odcinkowe	zaburzenia	
kurczliwości	ścian	serca	i	wzrost	stężenia	troponin	sercowych	
[2,	6].	U	większości	pacjentów	przyjmowanych	na	oddziały	
ratunkowe	z	powodu	ostrego	bólu	w	klatce	piersiowej	występują	
pozakardiologiczne	przyczyny	dyskomfortu	w	klatce	piersiowej.	
W	wielu	przypadkach	dolegliwości	wynikają	z	patologii	w	obrę-
bie	układu	mięśniowo-szkieletowego,	dlatego	są	łagodne,	mają	
samoograniczający	się	charakter	i	nie	wymagają	hospitalizacji.	
Charakterystyka	bólu	w	klatce	piersiowej	jest	do	pewnego	stopnia	
przydatna	we	wczesnej	identyfikacji	tych	pacjentów	[24].

4. Ocena ryzyka i wyników 

leczenia

4.1. OBRAZ KLINICZNY, ELEKTROKARDIOGRAM 
I BIOMARKERY

4.1.1. Obraz kliniczny
Wstępny	 obraz	 kliniczny	ma	wysoką	wartość	 predyk-

cyjną	dla	wczesnego	rokowania,	w	połączeniu	z	niektórymi	
uniwersalnymi	markerami	 klinicznymi	 ryzyka,	 takimi	 jak	
zaawansowany	wiek,	 cukrzyca	 i	 niewydolność	 nerek	 [82].	
Spoczynkowy	ból	w	klatce	piersiowej	wiąże	 się	z	gorszym	

rokowaniem,	w	porównaniu	z	dolegliwościami	wywoływa-
nymi	przez	wysiłek	fizyczny.	U	pacjentów	z	przemijającymi	
objawami	zwiększająca	się	liczba	epizodów	w	czasie	poprze-
dzającym	dane	zdarzenie	również	niekorzystnie	wpływa	na	
rokowanie.	Tachykardia,	niedociśnienie,	niewydolność	serca	
i	 nowo	powstała	 niedomykalność	 zastawki	mitralnej	 przy	
przyjęciu	wskazują	na	złe	rokowanie	i	wymagają	szybkiego	
rozpoznania	i	leczenia	[25,	82–84].

4.1.2. Elektrokardiogram
Początkowe	EKG	ma	wartość	predykcyjną	dla	wczesnego	

ryzyka	 [18].	 Pacjentów	 z	 obniżeniem	odcinka	 ST	 cechuje	
gorsze	rokowanie	niż	chorych	z	prawidłowym	zapisem	EKG	
[85,	86].	Liczba	odprowadzeń	z	obniżeniem	odcinka	ST	oraz	
stopień	 obniżenia	 odcinka	 ST	wskazują	 na	 zasięg	 niedo-

krwienia	i	korelują	z	jednej	strony	z	rokowaniem,	a	z	drugiej	
wskazują	na	korzyści	wynikające	z	leczenia	inwazyjnego	[87].	
Obniżenie	odcinka	ST	≥	0,05	mV	w	2	lub	większej	liczbie	
sąsiadujących	odprowadzeń,	w	odpowiednim	kontekście	kli-
nicznym,	wskazuje	na	NSTE-ACS	i	wiąże	się	z	niekorzystnym	
rokowaniem	[85].	Obniżenie	odcinka	ST,	w	połączeniu	z	prze-
mijającym	uniesieniem	odcinka	ST,	pozwala	na	identyfikację	
podgrupy	wysokiego	 ryzyka	 [88].	Natomiast	 towarzyszące	
odwrócenie	załamka	T	nie	zmienia	wartości	prognostycznej	
obniżenia	odcinka	ST.	Odwrócenie	załamka	T	przy	przyjęciu	
nie	wiąże	się	z	gorszym	rokowaniem	w	porównaniu	z	pra-
widłowym	zapisem	EKG,	ale	często	prowadzi	do	szybszego	
ustalenia	rozpoznania	i	wdrożenia	leczenia	[86].

4.1.3. Biomarkery
Poza	przydatnością	diagnostyczną	stężenie	troponin	ser-

cowych	stanowi	wartość	dodaną	do	obrazu	klinicznego	i	EKG	
w	zakresie	krótko-	i	średniookresowej	śmiertelności.	Wysoko-

Tabela 6. Rozpoznania różnicowe ostrych zespołów wieńcowych w przypadku ostrego bólu w klatce piersiowej

Sercowe Płucne Naczyniowe Żołądkowo-jelitowe Ortopedyczne Inne

Zapalenie mięśnia  
sercowego i osierdzia,  
kardiomiopatiea

Zatorowość 
płucna

Rozwars-
twienie aorty

Zapalenie przełyku, 
refluks lub skurcz 

przełyku

Zaburzenia mięśniowo-
-szkieletowe

Zaburzenia 
lękowe

Tachyarytmie Odma (prężna) Objawowy 
tętniak aorty

Wrzód trawienny, zapa-
lenie żołądka

Uraz klatki piersiowej Półpasiec

Ostra niewydolność serca Zapalenie oskrzeli,  
zapalenie płuc

Udar mózgu Zapalenie trzustki Uraz/zapalenie mięśni Niedokrwi-
stość

Stany nagłe w nadciśnieniu 
tętniczym

Zapalenie  
opłucnej

Zapalenie pęcherzyka 
żółciowego

Zapalenie chrząsek żeber

Zwężenie zastawki aortalnej Patologie w obrębie od-
cinka szyjnego kręgosłupa

Kardiomiopatia takotsubo

Skurcz tętnicy wieńcowej

Uraz serca

Pogrubioną czcionką wyróżniono częste i/lub istotne rozpoznania różnicowe
aKardiomiopatie: rozstrzeniowa, przerostowa i restrykcyjna mogą powodować dławicę lub dyskomfort w klatce piersiowej
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czułe	testy	troponin	T	i	I	wydają	się	wykazywać	porównywal-
ną	dokładnością	diagnostyczną,	natomiast	wysokoczułe	testy	
troponiny	T	mają	większą	wartość	prognostyczną	[89, 90].	
Im	wyższe	stężenie	troponin	oznaczonych	za	pomocą	wyso-

koczułych	testów	przy	przyjęciu,	tym	wyższe	ryzyko	zgonu	 
[6,	8,	10,	39].	Liczne	biomarkery	są	łączone	ze	śmiertelnością	
w	NSTE-ACS,	a	kilka	z	nich	zapewnia	dodatkową	wartość	
prognostyczną	w	 skojarzeniu	 z	 troponinami	 sercowymi	 
[8,	 48–50].	U	wszystkich	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	 należy	
również	oznaczyć	kreatyninę	w	osoczu	i	szacowany	wskaźnik	
filtracji	 kłębuszkowej	 (eGFR).	Oznaczenia	 te	wpływają	 na	
rokowanie	i	są	kluczowymi	elementami	skali	ryzyka	Global Re-

gistry of Acute Coronary Events (GRACE 2.0) (patrz	punkt 4.2).	
Powszechnie	 uznane	 peptydy	 natriuretyczne	 (tj.	 peptyd	
natriuretyczny	typu	B,	N-końcowy	propeptyd	natriuretyczny	
typu	B	 i	 środkowy	 fragment	 propeptydu	natriuretycznego	
typu	A),oznaczone	w	uzupełnieniu	do	troponin	sercowych,	
dostarczają	danych	rokowniczych	[91].	Do	pewnego	stopnia	
odnosi	się	to	również	do	białka	C-reaktywnego	(CRP)	i	no-

wych	biomarkerów,	takich	jak	środkowy	fragment	proadre-
nomeduliny,	czynnik	różnicowania	wzrostu	15	i	kopeptyna.	
Jak	dotąd,	nie	wykazano	jednak,	by	markery	te	korzystnie	
wpływały	na	postępowanie,	a	ich	wartość	dodana	w	ocenie	
ryzyka	w	stosunku	do	oszacowanego	ryzyka	GRACE	2.0	wy-
daje	się	marginalna.	Dlatego	obecnie	nie	zaleca	się	rutyno-

wego	oznaczania	tych	biomarkerów	w	celach	rokowniczych.

4.2. OCENA RYZYKA NIEDOKRWIENIA
W	przypadku	NSTE-ACS	 ilościowa	ocena	 ryzyka	 nie-

dokrwienia	 za	 pomocą	 skal	 jest	 lepsza	 niż	 sama	 ocena	
kliniczna.	Skala	ryzyka	GRACE	umożliwia	najdokładniejszą	
ocenę	ryzyka	zarówno	przy	przyjęciu,	jak	i	przy	wypisaniu	
ze	 szpitala	 [92,	 93].	 Kalkulator	 ryzyka	GRACE	2.0	 (http://
www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f) 
umożliwia	bezpośrednie	oszacowanie	śmiertelności	w	trakcie	
pobytu	w	szpitalu,	po	6	miesiącach,	po	roku	i	po	3	latach,	
z	pominięciem	oceny	za	pomocą	tradycyjnej	skali	punkto-

wej.	Przedstawiono	również	łączne	ryzyko	zgonu	lub	MI	po	
roku	[94].	Zmienne	stosowane	w	kalkulatorze	ryzyka	GRACE	
2.0	obejmują:	wiek,	skurczowe	ciśnienie	tętnicze,	częstość	
rytmu	 serca,	 stężenie	 kreatyniny	w	osoczu,	 klasę	wg	 skali	
Killipa	przy	przyjęciu,	zatrzymanie	krążenia	przy	przyjęciu,	
zwiększone	 stężenie	biomarkerów	sercowych	 i	odchylenie	
odcinka	ST.	W	przypadku	niedostępnych	danych	dotyczących	
klasy	wg	Killipa	 lub	 stężenia	 kreatyniny	można	oszacować	
ryzyko	wg	zmodyfikowanej	punktacji,	dodając,	odpowied-

nio,	niewydolność	nerek	i	terapię	diuretykami.	Skala	ryzyka	
TIMI	obejmuje	7	zmiennych,	za	które	przyznaje	się	punkty:	
wiek ≥	65	lat,	≥	3	czynniki	ryzyka	CAD,	rozpoznana	CAD,	
stosowanie	 kwasu	 acetylosalicylowego	 (ASA)	w	 ostatnich	
7	dniach,	ciężka	dławica	(≥	2	epizody	w	ciągu	24	h),	zmiany	
w	obrębie	odcinka	ST	o	≥	0,5	mm	i	dodatnie	wyniki	ozna-
czeń	markerów	uszkodzenia	mięśnia	sercowego	(http://www.

timi.org/index.php?page=calculators)	[82].	Skala	ta	jest	łatwa	
w	użyciu,	jednak	jej	wartość	dyskryminacyjna	pozostaje	niż-
sza	niż	w	przypadku	skali	ryzyka	GRACE	i	kalkulatora	ryzyka	
GRACE	2.0.	Wartość	skal	ryzyka	jest	bezdyskusyjna,	jednak	
wpływu	ich	stosowania	na	wyniki	leczenia	pacjentów	wciąż	
wystarczająco	nie	przebadano	[95,	96].

4.2.1. Ocena ryzyka w ostrej fazie choroby
Pacjenci	z	podejrzeniem	NSTE-ACS	muszą	być	poddani	

szybkiej	ocenie	w	celu	identyfikacji	osób	z	utrzymującym	się	
niedokrwieniem	mięśnia	sercowego.	 Istnieje	u	nich	ryzyko	
wystąpienia	groźnych	dla	życia	zaburzeń	rytmu	i	wymagają	
one	ścisłego	nadzoru,	jak	również	wykonania	niezwłocznej	
koronarografii.	Pacjenci	z	podejrzeniem	NSTE-ACS	powinni	
być	poddani	obserwacji	na	interdyscyplinarnych	oddziałach	
ratunkowych	lub	oddziałach	dla	pacjentów	z	bólem	w	klatce	
piersiowej,	 do	momentu	potwierdzenia	 bądź	wykluczenia	
rozpoznania	MI.	Największym	wyzwaniem	pozostaje	 po-

łączenie	 obrazu	 klinicznego	 z	 danymi	 uzyskanymi	 z	 EKG,	
analizy	 troponin	 sercowych	 i	 danych	 obrazowych	 oraz	
zakwalifikowanie	 chorego	do	wystandaryzowanej	 strategii	
postępowania	terapeutycznego	[97].	Oszacowanie	wczesnego 
ryzyka	 ukierunkowuje	 początkową	 ocenę,	wybór	miejsca	
opieki (tj.	 oddział	 intensywnej	 opieki	 kardiologicznej	 lub	
oddział	 intensywnej	 opieki	medycznej,	 oddział	 pośredni,	
oddział	z monitorowaniem	pacjentów	czy	zwykły	oddział)	
i leczenia,	z uwzględnieniem	leczenia	przeciwzakrzepowego	
i ustaleniem	ram	czasowych	dla	wykonania	koronarografii.	
Ryzyko	 jest	 najwyższe	w momencie	 przyjęcia	 do	 szpitala	
i może	 się	 utrzymywać	na	wysokim	poziomie	przez	 kilka	
dni. Wraz z upływem	czasu	ryzyko	gwałtownie	się	obniża,	
zależnie	od	obrazu	 klinicznego,	współistniejących	 chorób,	
anatomii	tętnic	wieńcowych	i rewaskularyzacji	[98].	Należy	
informować	pacjentów	i ich	rodziny	o ocenionym ryzyku.

4.2.2. Monitorowanie rytmu serca
Wczesna	rewaskularyzacja,	jak	również	stosowanie	leków	

przeciwkrzepliwych	i	beta-adrenolityków,	pozwoliły	na	zna-
czące	zmniejszenie	częstości	zagrażających	życiu	zaburzeń	
rytmu	 serca	w	 ostrej	 fazie	 choroby	 do	<	3%.	Większość	
arytmii	występuje	w	ciągu	12	h	od	początku	objawów	[99,	
100].	U	pacjentów	z	zagrażającymi	życiu	arytmiami	częściej	
występowały:	rozpoznana	wcześniej	niewydolność	serca,	frak-
cja	wyrzutowa	lewej	komory	(LVEF)	<	30%	i	trójnaczyniowa	
CAD.	Pacjent	z	NSTEMI	przyjęty	we	wczesnym	okresie	od	
pojawienia	się	objawów,	u	którego	nie	zostanie	stwierdzony	
wzrost	stężenia	biomarkerów	sercowych	bądź	stwierdzi	się	
ich	wzrost	łagodny	do	umiarkowanego,	występuje	prawidłowa	
funkcja	LV	i	jednonaczyniowa	CAD	skutecznie	leczona	za	po-

mocą	PCI,	może	zostać	wypisany	do	domu	następnego	dnia.	
Na	drugim	końcu	spektrum	są	pacjenci	z	NSTE-ACS	z	wielo-

naczyniową	CAD,	u	których	całkowita	rewaskularyzacja	jest	
niemożliwa	w	trakcie	jednego	zabiegu	(lub	w	ogóle).	U	tych	

http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%wf
http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%wf
http://www.timi.org/index.php?page=calculators) [82
http://www.timi.org/index.php?page=calculators) [82
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pacjentów	przebieg	może	być	powikłany	(np.	niewydolność	
serca)	albo	występują:	wcześniej	rozpoznana	choroba	serca,	
poważne	 choroby	 towarzyszące,	 zaawansowany	wiek	 lub	
świeża,	 rozległa	martwica	mięśnia	 sercowego	 [101,	 102].	
Pacjenci	z	niepodwyższonym	stężeniem	troponin	sercowych	
(tj.	z	UA),	bez	nawracających	lub	trwających	objawów	i	z	pra-
widłowym	zapisem	EKG,	niekoniecznie	wymagają	monitoro-

wania	rytmu	serca	lub	przyjęcia	do	szpitala.
Pacjenci	 z	NSTEMI	 i	 z	 niskim	 ryzykiem	arytmii	 serco-

wych	wymagają	monitorowania	rytmu	przez	≤	24	h	lub	do	
czasu	 rewaskularyzacji	 (zależnie	 od	 tego,	 co	 nastąpi	 jako	
pierwsze)	na	oddziale	półintensywnej	opieki	lub	intensywnej	
opieki	kardiologicznej.	Osoby	obciążone	umiarkowanym	do	
wysokiego	 ryzykiem	wystąpienia	 arytmii	 sercowych	mogą	
wymagać	monitorowania	rytmu	przez	>	24	h	w	warunkach	
oddziału	intensywnej	opieki	medycznej	lub	kardiologicznej,	
w	zależności	od	obrazu	klinicznego,	stopnia	rewaskularyzacji	
i	przebiegu	wczesnego	okresu	po	rewaskularyzacji	(tab.	7).	
Zaleca	się	aby	pacjentom	transportowanym	między	jednost-
kami	w	okresie,	gdy	wymagają	oni	ciągłego	monitorowania	
rytmu,	towarzyszył	personel	odpowiednio	wyposażony	i	prze-
szkolony	w	postępowaniu	w	zagrażających	życiu	arytmiach	
i	zatrzymaniu	krążenia.

4.2.3. Ryzyko odległe
Oprócz	 czynników	 ryzyka	 krótkoterminowego	 istnieje	

wiele	 stanów	związanych	z	 ryzykiem	odległym,	obejmują-
cych:	 powikłany	 przebieg	 kliniczny,	 dysfunkcję	 skurczową	
LV,	migotanie	przedsionków,	 ciężkość	CAD,	 stopień	 rewa-
skularyzacji,	 dowody	 na	 rezydualne	 niedokrwienie	w	ba-
daniach	nieinwazyjnych	testów	i	niekardiologiczne	choroby	

towarzyszące.	Po	1	roku	odsetki	zgonów,	MI	i	kolejnego	ACS	
we	współczesnych	 rejestrach	NSTE-ACS	wynoszą	>	10%.	
Wczesne	zdarzenia	wiążą	się	z	pęknięciem	blaszek	miażdży-
cowych	i	towarzyszącą	temu	zakrzepicą,	natomiast	większość	
późniejszych	zdarzeń	może	wynikać	 z	postępu	miażdżycy	
w	tętnicach	wieńcowych	i	w	krążeniu	systemowym	[98,	103].

4.3. OCENA RYZYKA KRWAWIENIA
Poważne	krwawienia	są	związane	ze	zwiększoną	śmier-

telnością	w	NSTE-ACS	[104,	105].	Skale	ryzyka	krwawienia	
powstały	 na	podstawie	danych	 z	 rejestrów	 lub	 kohort	 ba-
dawczych	dotyczących	ACS	i	PCI.	Skala	ryzyka	krwawienia	
The	Can	Rapid	risk	stratification	of	Unstable	angina	patients	
Suppress ADverse outcomes with Early implementation of 

the ACC/AHA guidelines	(CRUSADE)	powstała	na	podstawie	
danych	z	kohorty	71	277	pacjentów	z	NSTE-ACS	(kohorta	
macierzysta)	i	dalej	była	walidowana	w	kohorcie	17	857	cho-

rych	(kohorta	walidacyjna)	z	tego	samego	rejestru	[106].	Skala	
ryzyka	krwawienia	CRUSADE	uwzględnia	wyjściową	charak-
terystykę	pacjenta	 (tj.	płeć	żeńską,	cukrzycę	w	wywiadzie,	
chorobę	tętnic	obwodowych	w	wywiadzie	lub	udar	mózgu),	
zmienne	kliniczne	przy	przyjęciu	 (tj.	 częstość	 rytmu	serca,	
skurczowe	ciśnienie	 tętnicze,	objawy	niewydolności	 serca)	
i	wyniki	badań	laboratoryjnych	przy	przyjęciu	(tj.	hematokryt,	
obliczony	klirens	kreatyniny).	Dane	te	służą	do	oszacowania	
prawdopodobieństwa	wystąpienia	 poważnego	 krwawienia	
u	pacjenta	w	trakcie	pobytu	w	szpitalu.	 Jednak	modelowa	
prezentacja	 dla	 skali	 ryzyka	 była	 skromna	 (C-statystyka	
0,68	u	pacjentów	leczonych	zachowawczo	i	0,73	u	pacjentów	
poddawanych	postępowaniu	inwazyjnemu).

Skala	 ryzyka	Acute Catheterization and Urgent Inte-

rvention Triage strategY	 (ACUITY)	 pochodzi	 z	 puli	 kohorty	
17	421	pacjentów	z	ACS	(zarówno	z	NSTE-ACS,	jak	i	STEMI)	
włączonych	do	badań	ACUITY	i	Harmonizing Outcomes with 

RevasculariZatiON and Stents in Acute Myocardial Infarction 

(HORIZONS-AMI)	 [104].	Zidentyfikowano	6	niezależnych,	
wyjściowych	 czynników	 predykcyjnych	 (tj.	 płeć	 żeńską,	
zaawansowany	wiek,	 podwyższone	 stężenie	 kreatyniny	
w	osoczu,	 liczbę	leukocytów,	niedokrwistość	i	obraz	NSTE-
MI	 lub	 STEMI)	 oraz	 jedną	 zmienną	 związaną	 z	 leczeniem	
[preferowane	 zastosowanie	 heparyny	 niefrakcjonowanej	
(UFH)	i	inhibitora	glikoproteiny	IIb/IIIa	(GP	IIb/IIIa)	niż	samej	
biwalirudyny].	Skala	ta	pozwala	na	identyfikację	pacjentów	
obciążonych	podwyższonym	ryzykiem	poważnych	krwawień	
niezwiązanych	z	CABG	po	30	dniach,	jak	i	następową,	zwięk-
szoną	śmiertelnością	w	okresie	roku.	Należy	jednak	pamiętać,	
że	skala	ta	nie	została	zwalidowana	w	niezależnej	kohorcie,	
nie	jest	dostępny	kalkulator	ryzyka,	a	modelowa	prezentacja	
dla	 skali	 ryzyka	 jest	 skromna	 (C-statystyka	0,74).	Zarówno	
zmiany	w	praktyce	interwencyjnej,	takie	jak	zwiększone	sto-

sowanie	dostępu	promieniowego,	jak	i	zmniejszenie	dawek	
UFH,	a	także	stosowanie	biwalirudyny,	ograniczone	wykorzy-
stanie	inhibitorów	GP	IIb/IIIa	i	podawanie	skuteczniejszych	

Tabela 7. Zalecenia dotyczące oddziału i okresu monitorowania 
zależnie od obrazu klinicznego po ustaleniu rozpoznania ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS)

Obraz kliniczny Oddział
Monitorowanie 

rytmu

Niestabilna dławica Zwykły oddział lub 
wypis ze szpitala

Nie

NSTEMI z niskim 
ryzykiem wystąpienia 
arytmiia

Oddział półintensyw-
nej opieki lub oddział 

intensywnej opieki 
kardiogicznej

≤ 24 h

NSTEMI z umiarko-
wanym lub wysokim 
ryzykiem wystąpienia 
arytmiib

Oddział intensywnej 
terapii/intensywnej 

opieki kardiologicznej 
bądź oddział półin-

tensywnej opieki

> 24 h

NSTEMI — zawał serca bez uniesienia odcinka ST
aJeśli nie stwierdza się żadnego z wymienionych: niestabilność hemodyna-
miczna, poważne zaburzenia rytmu, frakcja wyrzutowa lewej komory  
< 40%, nieskuteczna reperfuzja, dodatkowe krytyczne zwężenia w głównych 
tętnicach wieńcowych lub powikłania związane z przezskórną rewaskularyzacją
bJeśli występuje jedno lub więcej z wyżej wymienionych kryteriów
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inhibitorów	 płytkowego	 receptora	 adenozynodifosforanu	
P2Y

12
	(inhibitory	P2Y

12
),	mogą	zmieniać	wartość	predykcyj-

ną	 skal	 ryzyka.	Ryzyko	niedokrwienia	 i	 krwawienia	należy	
oceniać	 indywidualnie	 u	 każdego	 pacjenta,	 jednak	wiele	
czynników	predykcyjnych	dla	niedokrwienia	wiąże	się	rów-

nież	z	powikłaniami	krwotocznymi	[104,	106].	Ogólnie	skale	
CRUSADE	i	ACUITY	mają	odpowiednią	wartość	predykcyjną	
dla	poważnego	krwawienia	u	pacjentów	z	ACS	poddawanych	
koronarografii.	Wykazano,	że	skala	CRUSADE	jest	najbardziej	
różnicująca	 [107].	 Jednak	wartość	 predykcyjna	 tych	 skal	
u	 pacjentów	 leczonych	 zachowawczo	 lub	 przyjmujących	
doustne	antykoagulanty	wciąż	nie	jest	ustalona.	Ponadto	nie	

Zalecenia dotyczące diagnostyki, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów  
z podejrzeniem ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS)

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwoc

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Podstawą rozpoznania i początkowej stratyfikacji krótkoterminowego ryzyka niedokrwienia 
i krwawienia powinno być połączenie wywiadu klinicznego, objawów podmiotowych, parametrów 
życiowych, innych objawów przedmiotowych, EKG i wyników badań laboratoryjnych

I A [28, 109–112]

Należy wykonać 12-odprowadzeniowe EKG w ciągu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego 
i uzyskać jego niezwłoczną interpretację przez doświadczonego lekarza. W przypadku nawrotu 
objawów lub niepewności dotyczącej rozpoznania zaleca się rejestrację dodatkowego 12-odpro-
wadzeniowego EKG

I B [28]

W przypadku podejrzenia aktywnego niedokrwienia i przy braku rozstrzygnięcia w standardowym 
zapisie EKG należy zarejestrować dodatkowe odprowadzenia EKG (V3R, V4R, V7–V9)

I C

Zaleca się pomiar troponin sercowych za pomocą czułych lub wysokoczułych testów, a uzyskanie 
wyniku powinno być możliwe w ciągu 60 min

I A [6, 30–36, 39, 
51–59, 108]

W przypadku dostępności wysokoczułych testów troponin sercowych zaleca się zastosowanie 
szybkiego protokołu wykluczającego w 0 h i 3 h

I B [6, 30–36, 39, 
51–59, 108]

Jeśli są dostępne wysokoczułe testy troponin sercowych i walidowany algorytm 0 h/1 h, to należy 
zastosować protokół szybkiego wykluczenia/potwierdzenia w 0 h/1 h. Wskazane jest wykonanie 
dodatkowych oznaczeń po 3–6 h, jeśli pierwsze 2 pomiary troponin sercowych są nierozstrzygają-
ce, a obraz kliniczny nadal przemawia za ACS

I B [30–34, 36,  
39, 51–55]

Zaleca się stosowanie uznanych skal ryzyka w celu oceny rokowania I B [84, 94, 106]

U pacjentów poddawanych koronarografii można rozważyć zastosowanie skali CRUSADE w celu 
oszacowania ryzyka krwawienia

IIb B [106, 107]

Obrazowanie

U pacjentów bez nawrotu dolegliwości bólowych w klatce piersiowej, z prawidłowym zapisem EKG 
i prawidłowym stężeniem troponin sercowych (najlepiej oznaczonych za pomocą wysokoczułych 
testów), lecz z podejrzeniem ACS, przed podjęciem decyzji o strategii inwazyjnej zaleca się niein-
wazyjny test obciążeniowy (najlepiej z obrazowaniem) w celu wywołania niedokrwienia

I A [64, 74,  
113, 114]

Zaleca się badanie echokardiograficzne w celu oceny funkcji globalnej i odcinkowej LV oraz po-
twierdzenia/wykluczenia rozpoznań różnicowychd

I C

Angiografię MDCT tętnic wieńcowych należy rozważyć jako alternatywę dla koronarografii w celu 
wykluczenia ACS u pacjentów z niskim do umiarkowanego prawdopodobieństwem CAD i w przy-
padku, gdy oznaczenie troponin sercowych i/lub EKG nie jest rozstrzygające

IIa A [80]

Monitorowanie

Zaleca się nieprzerwane monitorowanie rytmu serca do czasu ustalenia lub wykluczenia rozpozna-
nia NSTEMI

I C [101]

Zaleca się przyjmowanie pacjentów z NSTEMI na oddziały monitorowane I C [99, 100]

przebadano,	jaki	wpływ	na	losy	pacjenta	ma	włączenie	wyżej	
wymienionych	skal	do	postępowania.	Biorąc	pod	uwagę	te	
ograniczenia,	można	rozważyć	zastosowanie	skali	CRUSADE 
u	 pacjentów	 poddawanych	 koronarografii	w celu	 oceny	
ryzyka krwawienia.

4.4. ZALECENIA DOTYCZĄCE DIAGNOSTYKI, 
STRATYFIKACJI RYZYKA, OBRAZOWANIA 
I MONITOROWANIA RYTMU SERCA 
U PACJENTÓW Z PODEJRZENIEM OSTREGO 
ZESPOŁU WIEŃCOWEGO BEZ UNIESIENIA 
ODCINKA ST

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwoc

Należy rozważyć monitorowanie rytmu do 24 h lub do czasu wykonania PCI (zależnie od tego, co 
będzie pierwsze) u pacjentów z NSTEMI obciążonych niskim ryzykiem wystąpienia zaburzeń rytmu 
sercae

IIa C

Monitorowanie rytmu serca przez > 24 h należy rozważyć u pacjentów z NSTEMI obciążonych 
umiarkowanym do wysokiego ryzykiem wystąpienia zaburzeń rytmu sercaf

IIa C

U wybranych pacjentów z dławicą niestabilną (np. w przypadku podejrzenia skurczu tętnicy wień-
cowej lub objawów sugerujących wystąpienie arytmii) i bez objawów przedmiotowych i podmioto-
wych utrzymującego się niedokrwienia można rozważyć monitorowanie rytmu serca

IIb C

ACS — ostry zespół wieńcowy; CAD — choroba wieńcowa; EKG — elektrokardiogram; LV — lewa komora; MDCT — wielorzędowa tomografia komputero-
wa; NSTEMI — zawał serca bez uniesienia odcinka ST; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; 0 h — czas od pierwszego pobrania krwi; 1 h, 3 h —  
1 lub 3 h po pierwszym pobraniu krwi
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
dNie dotyczy pacjentów wypisanych ze szpitala w tym samym dniu, u których wykluczono NSTEMI
eJeśli nie występuje żadne z wymienionych: niestabilność hemodynamiczna; poważne zaburzenia rytmu; frakcja wyrzutowa lewej komory < 40%; niesku-
teczna reperfuzja; dodatkowe, krytyczne zwężenia w głównych tętnicach wieńcowych lub powikłania związane z przezskórną rewaskularyzacją
fJeśli występuje co najmniej jedno z ww. kryteriów

Zalecenia dotyczące diagnostyki, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów  
z podejrzeniem ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) (cd.)

5. Leczenie

5.1. FARMAKOTERAPIA NIEDOKRWIENIA
5.1.1. Ogólne leczenie objawowe

Celem	 farmakoterapii	niedokrwienia	 jest	 zmniejszenie	
zapotrzebowania	mięśnia	sercowego	na	tlen	(wtórnie	do	zwol-
nienia	częstości	rytmu	serca,	obniżenia	ciśnienia	tętniczego,	
obciążenia	wstępnego	lub	kurczliwości	mięśnia	sercowego)	
lub	 zwiększenie	 podaży	 tlenu	 (poprzez	 podawanie	 tlenu	
lub	rozszerzenie	tętnic	wieńcowych).	Jeśli	po	zastosowaniu	
leczenia	pacjent	nie	odczuwa	szybkiego	ustąpienia	objawów	
niedokrwienia,	to	niezależnie	od	obrazu	EKG	i	stężenia	tro-

ponin	sercowych	zaleca	się	pilne	wykonanie	koronarografii.	
Nie	ma	wystarczających	 danych	 dotyczących	 pacjentów	
z	NSTEMI,	ale	w	randomizowanym	porównaniu	stosowania	
tlenu	w	porównaniu	z	powietrzem	u	441	normoksemicznych	
pacjentów	ze	STEMI	nie	wykazano	korzyści,	a	wręcz	stwier-
dzono	możliwe	negatywne	skutki	podawania	tlenu.	Należy	
stosować	 tlen,	 jeśli	 saturacja	 krwi	wynosi	<	90%	 lub	 jeśli	
u	pacjenta	występuje	duszność	[115].	U	pacjentów,	u	któ-

rych	objawy	niedokrwienia	nie	ustępują	mimo	 stosowania	
azotanów	i	beta-adrenolityków,	rozsądne	jest	podanie	opio-

idów	w	trakcie	oczekiwania	na	pilną	koronarografię.	Należy	
pamiętać,	że	morfina	może	spowalniać	wchłanianie	jelitowe	
doustnych	leków	przeciwpłytkowych.

5.1.2. Azotany
Dożylne	azotany	są	skuteczniejsze	niż	podawane	pod-

językowo	pod	względem	 zmniejszania	 objawów	 i	 regresji	
obniżenia	odcinka	ST.	Należy	zwiększać	dawkę,	zwracając	
uwagę	na	monitorowanie	ciśnienia	tętniczego,	do	ustąpienia	
objawów,	a	u	pacjentów	z	nadciśnieniem	tętniczym	—	do	
normalizacji	ciśnienia	tętniczego,	chyba	że	pojawią	się	ob-

jawy	niepożądane	(zwłaszcza	ból	głowy	lub	niedociśnienie).	
Poza	kontrolą	objawów	nie	ma	innych	wskazań	do	leczenia	
azotanami	[116].	Pacjentom,	którzy	niedawno	przyjmowali	
inhibitor	fosfodiesterazy	5	(tj.	sildenafil	lub	wardenafil	w	cią-
gu	24	h	i	48	h	w	przypadku	tadalafilu),	nie	należy	podawać	
azotanów,	gdyż	istnieje	ryzyko	wystąpienia	ciężkiego	niedo-

ciśnienia	[117].

5.1.3. Beta-adrenolityki
Beta-adrenolityki	kompetycyjnie	hamują	działanie	krą-

żących	 katecholamin	 na	miokardium.	 Leki	 te	 ograniczają	
konsumpcję	tlenu	przez	mięsień	sercowy	poprzez	zmniejsze-
nie	częstości	rytmu	serca,	ciśnienia	tętniczego	i	kurczliwości	
miokardium.	Dowody	korzystnego	działania	beta-adrenolity-
ków	w	NSTE-ACS	pochodzą	z	metaanalizy	27	wcześniejszych	
badań.	Metaanaliza	ta	wykazała,	że	leczenie	beta-adrenoli-
tykami	wiązało	się	z	istotnym	13-procentowym	względnym	
obniżeniem	ryzyka	(RRR,	relative risk reduction)	śmiertelności	
w	 pierwszym	 tygodniu	 po	 przebyciu	MI	 [118].	 Ponadto	
w	późniejszej	metaanalizie	obejmującej	73	396	pacjentów	
z	ACS	wykazano	8-procentowe	RRR	(p	=	0,04)	w	odniesieniu	
do	wewnątrzszpitalnej	śmiertelności,	związane	z	beta-adre-
nolitykami,	przy	braku	wzrostu	ryzyka	we	wstrząsie	kardio-

gennym	[119].	W	badaniu	rejestrowym	21	822	pacjentów	
z	NSTEMI	 dowiedziono,	 że	 u	 pacjentów	 z	 grupy	 ryzyka	
wystąpienia	wstrząsu	kardiogennego	(tj.	wiek	>	70	lat,	czę-
stość	rytmu	serca	>	110	uderzeń/min,	skurczowe	ciśnienie	
tętnicze	<	120	mm	Hg)	odsetek	występowania	wstrząsu	lub	
zgonów	był	znacząco	wyższy	u	tych	chorych,	którzy	otrzy-
mali	leki	beta-adrenolityczne	w	ciągu	24	h	od	przyjęcia	do	
szpitala	[120].	Dlatego	należy	unikać	wczesnego	podawania	
beta-adrenolityków	u	 tych	 pacjentów,	 jeśli	 funkcja	 LV	 jest	
nieznana.	Ponadto	beta-adrenolityków	nie	należy	stosować	
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u	pacjentów	z	objawami	prawdopodobnie	wynikającymi	ze	
skurczu	tętnicy	wieńcowej	bądź	zażycia	kokainy,	ponieważ	
leki	te	mogą	sprzyjać	reakcji	naczynioskurczowej	za	pośred-

nictwem	(stymulacji	—	przyp.	red.)	nieobjętych	ich	działa-
niem	receptorów	alfa	w	warunkach	braku	przeciwwagi,	jaką	
stanowi	wazodylatacja	(stymulacji)	receptorów	beta.

5.1.4. Inne klasy leków (patrz Dodatek 
internetowy)

5.1.5. Zalecenia dotyczące stosowania leków 
przeciwniedokrwiennych w ostrej fazie ostrych 
zespołów wieńcowych bez uniesienia odcinka ST 

Zalecenia dotyczące stosowania leków przeciwniedo-
krwiennych w ostrej fazie ostrych zespołów wieńcowych  
bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Wczesne rozpoczęcie leczenia 
beta-adrenolitykiem jest zalecane 
u pacjentów z utrzymującymi się 
objawami niedokrwienia i bez 
przeciwwskazań

I B [119]

Zaleca się kontynuację przewle-
kłej terapii beta-adrenolitykiem, 
chyba że pacjent jest  
w ≥ III klasie Killipa

I B [126]

Zaleca się stosowanie azota-
nów podjęzykowo lub i.v., by 
ograniczyć objawy dławicyd; 

leczenie i.v. jest wskazane u pa-
cjentów z nawracającą dławicą, 
niekontrolowanym nadciśnie-
niem tętniczym lub objawami 
niewydolności serca

I C

U pacjentów z podejrzeniem/po-
twierdzeniem dławicy naczynio-
skurczowej należy rozważyć sto-
sowanie antagonistów wapnia 
i azotanów, a powinno się unikać 
beta-adrenolityków

IIa B [127]

i.v. — dożylnie
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
dNie należy podawać pacjentom, którzy niedawno przyjęli sildenafil lub 
wardenafil (< 24 h) lub tadalafil (< 48 h)

5.2. HAMOWANIE FUNKCJI PŁYTEK KRWI
5.2.1. Kwas acetylosalicylowy

Kwas	acetylosalicylowy	powoduje	nieodwracalną	inakty-
wację	cyklooksygenazy	(COX)	w	obrębie	syntazy	1	(COX-1)	

endoperoksydów	prostaglandynowych	(PGH),	hamując	w	ten	
sposób	 produkcję	 tromboksanu	A

2
	 przez	 cały	 okres	 życia	

płytki	 krwi	 [128].	Wykazano,	 że	ASA	 jest	 skuteczny	u	pa-
cjentów	z	UA.	Częstość	występowania	MI	lub	zgonów	była	
konsekwentnie	obniżona	w	czterech	RCT	w	czasach	przed	
wprowadzeniem	PCI	[129–132].	Na	podstawie	metaanalizy	
tych	badań	zasugerowano,	że	podawanie	ASA	(do	2	lat)	wiąże	
się	z	wysoce	istotnym	46-procentowym	obniżeniem	niebez-
pieczeństwa	wystąpienia	poważnego	incydentu	naczyniowe-
go	[133].	W	badaniu	Clopidogrel and Aspirin Optimal Dose 

Usage to Reduce Recurrent Events — Seventh Organization to 

Assess Strategies in Ischaemic Syndromes	(CURRENT-OASIS	7),	
obejmującym	25	086	pacjentów	z	ACS	(zarówno	NSTE-ACS,	
jak	i	STEMI),	poddawanych	strategii	inwazyjnej,	nie	wykaza-
no	 różnic	między	 stosowaniem	większej	 (300–325	mg/d.)	
i	mniejszej	dawki	(75–100	mg/d.)	ASA	[134].	Zaleca	się	sto-

sowanie	doustnej	dawki	nasycającej	(150–300	mg)	zwykłego	
ASA	(w	postaci	niepowlekanej),	natomiast	zalecana	dawka	
dożylna	(i.v.)	wynosi	150	mg.	Nie	ma	konieczności	jakiego-

kolwiek	monitorowania	efektów	działania	leku.	Mechanizm	
działania	 leków	przeciwpłytkowych	 i	 przeciwkrzepliwych	
przedstawiono	na	rycinie	4.

5.2.2. Inhibitory P2Y
12

5.2.2.1. Klopidogrel
Klopidogrel	 (dawka	 nasycająca	 300–600	mg	 i	 dawka	

podtrzymująca	75	mg/d.)	jest	nieaktywnym	prolekiem,	który	
wymaga	 utlenienia	 przez	 układ	wątrobowy	 cytochromu	
P450	 (CYP),	 by	mógł	 powstać	 aktywny	metabolit	 (tab.	 8).	
Szacunkowo	 85%	 proleku	 ulega	 hydrolizie	 przy	 udziale	
esteraz	 do	 nieaktywnej	 formy.	 Jedynie	 15%	 klopidogrelu	
może	 się	 przekształcić	w	 aktywny	metabolit	 powodujący	
selektywną	i	nieodwracalną	inaktywację	płytkowych	recep-

torów	P2Y
12
,	i	w	ten	sposób	hamuje	indukowaną	przez	ADP	

agregację	płytek	[135,	136].	Wykazano,	że	podwójne	leczenie	
przeciwpłytkowe	(DAPT)	powoduje	zmniejszenie	nawrotów	
incydentów	niedokrwiennych	w	NSTE-ACS	w	porównaniu	
z	monoterapią	ASA	[137,	138].	Jednak	nawet	10%	pacjentów	
leczonych	połączeniem	ASA	i	klopidogrelu	będzie	miało	na-
wrót	incydentu	niedokrwiennego	w	pierwszym	roku	po	ACS,	
z	częstością	występowania	zakrzepicy	w	stencie	wynoszącą	
do	 2%	 [139].	 To	 rezydualne	 ryzyko	może	 być	 częściowo	
wyjaśnione	niepełnym	hamowaniem	płytek	krwi	z	powodu	
niewystarczającej	odpowiedzi	na	klopidogrel.	W	badaniach	
farmakodynamicznych	 i	 farmakokinetycznych	potwierdzo-

no	 istotną	 zmienność	międzyosobniczą	 odpowiedzi	 prze-
ciwpłytkowej	 na	 ten	 lek	 i	 zwiększone	 ryzyko	 incydentów	
niedokrwiennych	 i	 krwotocznych	 u	 osób,	 odpowiednio,	
nieodpowiadających	 (non-responders) oraz nadmiernie 

odpowiadających	 (hyper-responders)	 [140–143].	 Istnieją	
dowody,	że	kluczowe	polimorfizmy	genów	są	zaangażowane	
zarówno	w	zmienność	generowania	aktywnych	metabolitów,	
jak	i	kliniczną	skuteczność	klopidogrelu	[144–147].
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5.2.2.2. Prasugrel
Prasugrel	 (dawka	 nasycająca	 60	mg,	 dawka	 podtrzy-

mująca	10	mg/d.)	jest	prolekiem,	który	szybciej	i	silniej	niż	
klopidogrel	 nieodwracalnie	 blokuje	 receptory	 płytkowe	
P2Y

12
	(tab.	8).	Związek	ten	porównano	z	dawką	nasycającą	

300	mg	 i	 dawką	 potrzymującą	 75	mg/dobę	 klopidogrelu	
w	 badaniu	 TRial to Assess Improvement in Therapeutic 

Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with Prasugrel 

Rycina 4. Leki przeciwzakrzepowe w ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST. Na rycinie przedstawiono punkty uchwytu 
dla dostępnych leków przeciwzakrzepowych, które mogą być stosowane w celu hamowania krzepnięcia krwi i agregacji płytek krwi w trakcie 
i po powstaniu skrzepliny; ADP — adenozynodifosforan; AT — antytrombina; FXa — czynnik Xa; GP — glikoproteina; LMWH — heparyna 
drobnocząsteczkowa; Tx — tromboksan; UFH — heparyna niefrakcjonowana; worapaksar jest inhibitorem receptora I aktywowanego przez 
proteazy (PAR-I)

— Thrombolysis in Myocardial Infraction	(TRITON-TIMI	38).	
W	badaniu	tym	pacjenci	z	ACS	(STEMI	i	NSTE-ACS)	skiero-

wani	na	PCI	otrzymywali	wymienione	wyżej	leki	w	trakcie	
procedury	lub	po	jej	zakończeniu	[148].	U	10	074	pacjentów	
z	NSTE-ACS	zaobserwowano,	że	liczba	zdarzeń	CV	uległa	
redukcji	w	grupie	chorych	leczonych	prasugrelem,	w	okresie	
15-miesięcznej	obserwacji	[z	11,2%	do	9,3%;	ryzyko	względ-

ne	(RR)	0,82	(95%	CI	0,73–0,93);	p	=	0,002],	z	 istotnym	
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zmniejszeniem	liczby	MI	[z	9,2%	do	7,1%;	RRR	23,9%	(95%	
CI	12,7–33,7);	p	<	0,001].	W	grupie	pacjentów	leczonych	
prasugrelem	częściej	występowały	ciężkie	powikłania	krwo-

toczne	[poważne	krwawienia	niezwiązane	z	CABG	w	skali	
TIMI:	 2,4%	 vs.	 1,8%;	 hazard	względny	 (HR)	 1,4	 (95%	CI	
1,05–1,88),	p	=	0,02]	ze	względu	na	zwiększenie	częstości	
samoistnych	 krwawień	 [1,6%	 vs.	 1,1%;	HR	1,51	 (95%	CI	
1,09–2,08);	p	=	0,01]	 i	krwawień	zakończonych	zgonem	
[0,4%	vs.	0,1%;	HR	4,19	(95%	CI	1,58–11,11),	p	=	0,002]	
[149].	Liczba	incydentów	krwawień	wzrosła	ponad	4-krotnie	
u	pacjentów	leczonych	prasugrelem	i	zakwalifikowanych	do	
wczesnego	CABG.	Na	podstawie	danych	z	badania	TRITON-

-TIMI	38,	w	którym	wykazano	istotną	redukcję	w	zakresie	
potwierdzonej	 i	 prawdopodobnej	 zakrzepicy	w	 stencie	
[1,13%	w	grupie	leczonej	prasugrelem	vs.	2,35%	w	grupie	

Tabela 8. Inhibitory P2Y
12

klopidogrel prasugrel tikagrelor kangrelor

Klasa chemiczna tienopirydyna tienopirydyna cyklopentylotriazolo-
pirymidyna

Ustabilizowany  
analog ATP

Droga podania Doustna Doustna Doustna Dożylna

Dawkowanie 300–600 mg doustnie,  
następnie 75 mg/d.

60 mg doustnie,  
następnie 10 mg/d.

180 mg doustnie, 
następnie 90 mg 

2×/d.

30 µg/kg mc. w bolusie 
i 4 µg/kg mc./min  

we wlewie

Dawkowanie w CKD

• Stadium 3. (eGFR 
30–59 ml/min/1,73 m2)

Nie ma konieczności  
dostosowania dawki

Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

• Stadium 4. (eGFR 
15–29 ml/min/1,73 m2)

Nie ma konieczności  
dostosowania dawki

Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

• Stadium 
5. (eGFR < 15 ml/min/ 
/1,73 m2)

Stosować jedynie w wybra-
nych przypadkach (np. zapo-
bieganie zakrzepicy w stencie)

Niezalecany Niezalecany Nie ma konieczności 
dostosowania dawki

Odwracalność połączenia Nieodwracalny Nieodwracalny Odwracalny Odwracalny

Aktywacja Prolek, zmienny metabolizm 
wątrobowy

Prolek, przewidywalny 
metabolizm wątrobowy

Czynny lek (z dodat-
kowym) czynnym 

metabolitem

Czynny lek

Początek działania dawki 
nasycająceja

2–6 hb 30 minb 30 minb 2 min

Czas działania 3–10 dni 7–10 dni 3–5 dni 1–2 h

Okres odstawienia leku przed 
operacją

5 dnic 7 dnic 5 dnic 1 h

Osoczowy okres półtrwania 
aktywnego inhibitora P2Y

12
d

30–60 min 30–60 mine 6–12 h 5–10 min

Hamowanie wychwytu 
zwrotnego adenozyny

Nie Nie Tak Tak (jedynie „nieczynny” 
metabolit)

ADP — adenozynodifosforan; ATP — adenozynotrifosforan; CKD — przewlekła choroba nerek; eGFR — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej
a50-proc. hamowanie agregacji płytek indukowanej ADP
bPoczątek działania może być opóźniony, jeśli absorpcja jelitowa ulega zwolnieniu (np. w przypadku stosowania opioidów)
cMożna rozważyć skrócenie tego okresu, jeśli wskazują na to testy funkcji płytek i niskie ryzyko krwawienia
dWpływając na odpowiedź na przetoczenie płytek krwi
ePodano okres półtrwania fazy dystrybucji, gdyż najprawdopodobniej odzwierciedla on czas utrzymywania się klinicznie istotnego stężenia w osoczu, pod-
czas gdy odpowiadający mu okres półtrwania eliminacji wynosi w przybliżeniu 7 h

leczonej	 klopidogrelem;	HR	 0,48	 (95%	 CI	 0,36–0,64);	
p	<	0,0001]	i	u	pacjentów	ze	stentami	uwalniającymi	lek	
(DES)	 [odpowiednio:	0,84%	vs.	 2,31%;	HR	0,36	 (95%	CI	
0,22–0,58);	p	<	0,0001],	stosowanie	prasugrelu	należy	roz-
ważyć	u	pacjentów	z	zakrzepicą	w	stencie,	mimo	regularnego	
przyjmowania	klopidogrelu	[150,	151].	Prasugrel	jest	prze-
ciwwskazany	u	pacjentów	z	udarem	mózgu/przejściowym	
napadem	niedokrwiennym	(TIA)	w	wywiadzie	ze	względu	na	
dowody	z	badania	TRITON-TIMI	38	jednocześnie	wskazujące	
na	szkodliwość	leku	w	tej	grupie	chorych.	Ponadto	w	badaniu	
nie	wykazano	widocznych	korzyści	u	pacjentów	>	75.	roku	
życia	lub	z	niską	masą	ciała	(<	60	kg)	[148].	Badanie	Targeted 

Platelet Inhibition to Clarify the Optimal Strategy to Medically 

Manage Acute Coronary Syndromes	(TRILOGY	ACS)	omówio-

no	w	punkcie	5.6.4.1.1.
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5.2.2.3. Tikagrelor
Tikagrelor	 jest	 doustnym,	 odwracalnym	 inhibitorem	

P2Y
12
,	z	osoczowym	czasem	półtrwania	wynoszącym	6–12	h.	

Tikagrelor	hamuje	również	wychwyt	zwrotny	adenozyny	po-

przez	równowagowy	transporter	nukleozydów	typu	1	(ENT1,	
equilibrative nucleoside transporter 1)	(tab.	8).	Podobnie	jak	
prasugrel,	 tikagrelor	charakteryzuje	 się	 szybszym	 i	bardziej	
stałym	początkiem	działania	oraz	szybszym	końcem	działa-
nia	i	szybkim	powrotem	funkcji	płytek	krwi	w	porównaniu	
z	klopidogrelem	[152].	Tikagrelor	powoduje	wzrost	stężenia	
leków	metabolizowanych	przez	CYP3A,	 takich	 jak	 simwa-
statyna.	Umiarkowane	inhibitory	CYP3A,	takie	jak	diltiazem,	
zwiększają	osoczowe	stężenie	tikagreloru	 i	mogą	opóźniać	
początek	działania	leku.	Do	badania	PLATelet inhibition and 

patients Outcomes	 (PLATO)	włączono	 18	 624	 pacjentów	
z	NSTE-ACS	 obciążonych	 umiarkowanym	do	wysokiego	
ryzyka	(z	planowanym	zarówno	leczeniem	zachowawczym,	
jak	 i	 postępowaniem	 inwazyjnym)	 lub	 ze	STEMI.	Chorych	
poddano	randomizacji	do	grupy	przyjmującej	75	mg/dobę	
klopidogrelu,	z	dawką	nasycającą	300–600	mg,	lub	do	grupy	
leczonej	tikagrelorem	w	dawce	nasycającej	180	mg,	a	następ-

nie	90	mg	2	razy/dobę	[153].	Pacjenci	poddawani	PCI	mogli	
również	otrzymać	dodatkową,	zaślepioną	dawkę	nasycającą	
klopidogrelu	300	mg	(całkowita	dawka	nasycająca	600	mg)	lub	
placebo.	Leczenie	kontynuowano	do	12	miesięcy,	ze	średnim	
okresem	przyjmowania	leku	wynoszącym	9	miesięcy	[153].	
W	podgrupie	NSTE-ACS	 (n	=	11	080)	pierwotny,	złożony	
punkt	końcowy	(zgon	z	przyczyn	CV,	MI	lub	udar	mózgu)	uległ	
istotnej	redukcji	w	grupie	leczonej	tikagrelorem	w	porównaniu	
z	leczeniem	klopidogrelem	[10%	vs.	12,3%;	HR	0,83	(95%	CI	
0,74–0,93);	p	=	0,0013],	z	podobnym	zmniejszeniem	czę-
stości	zgonów	z	przyczyn	CV	[3,7%	vs.	4,9%;	HR	0,77	(95%	
CI	 0,64–0,93);	 p	=	0,0070]	 i	 śmiertelności	 ogólnej	 [4,3%	
vs.	5,8%;	HR	0,76	(95%	CI	0,64–0,90),	p	=	0,0020]	[154].	
Różnice	dotyczące	częstości	krwawień	były	również	podobne	
w	podgrupie	NSTE-ACS	w	porównaniu	z	całą	badaną	grupą.	
Stwierdzono	zwiększone	ryzyko	poważnych	krwawień	nie-
związanych	z	CABG	(zgodnie	z	definicją	krwawień	przyjętą	
w	 badaniu	 PLATO),	w	 przypadku	 stosowania	 tikagreloru	
w	porównaniu	z	klopidogrelem	[4,8%	vs.	3,8%;	HR	1,28	(95%	
CI	1,05–1,56);	p	=	0,0139].	Nie	było	różnic	pod	względem	
częstości	 krwawień	 zagrażających	 życiu	 lub	 zakończonych	
zgonem	[154].	Korzyści	z	zastosowania	tikagreloru	w	porów-

naniu	 z	 klopidogrelem	w	NSTE-ACS	nie	 zależały	 od	 tego,	
czy	wykonano	 rewaskularyzację	w	 pierwszych	 10	 dniach	
po	 randomizacji	 [154].	Wyraźne	 zmniejszenie	 częstości	
rozpoznania	 pewnej	 (potwierdzonej)	 zakrzepicy	w	 stencie	
w	przypadku	stosowania	tikagreloru	w	podgrupie	NSTE-ACS	
[1,1%	vs.	1,4%;	HR	0,71	(95%	CI	0,43–1,17)]	było	zgodne	
z	wynikami	całej	badanej	grupy	[1,4%	vs.	1,9%;	HR	0,67	(95%	
CI	0,50–0,90);	p	=	0,0091)	[155].	Poza	zwiększoną	częstością	
mniejszych	lub	niezwiązanych	z	CABG	poważnych	krwawień	

w	przypadku	stosowania	tikagreloru	działania	niepożądane	
obejmowały	 duszność	 (bez	 skurczu	 oskrzeli),	 zwiększoną	
częstość	bezobjawowych	pauz	w	zapisie	EKG	i	zwiększenie	
stężenia	kwasu	moczowego	[153,	156].

5.2.2.4. Kangrelor
Kangrelor	 jest	dożylnym	analogiem	adenozynotrifosfo-

ranu	 (ATP),	 który	charakteryzuje	 się	odwracalnością	 łącze-
nia	 i	wysokim	powinowactwem	do	płytkowego	 receptora	
P2Y

12
	oraz	krótkim	okresem	półtrwania	w	osoczu	(<	10	min)	

(tab.	8).	Efektem	działania	leku	jest	wysoce	skuteczne	hamo-

wanie	agregacji	płytek	indukowanej	ADP,	który	jest	osiągany	
natychmiast	 po	 podaniu	 bolusa	 i.v.	 Powrót	 funkcji	 płytek	
następuje	w	ciągu	1–2	h	od	zaprzestania	wlewu	u	pacjentów	
z	NSTE-ACS	[157].	Kangrelor	(30	µg/kg	mc.	w	bolusie	i	4	µg/kg	
mc./min	we	wlewie),	podawany	na	początku	PCI,	oceniono	
w	3	badaniach	klinicznych	obejmujących	24	910	pacjentów	
—	w	jednym	z	zastosowaniem	klopidogrelu	(600	mg),	który	
podano	na	 początku	 PCI	 [Cangrelor versus Standard The-

rapy to Achieve Optimal Management of Platelet Inhibition 

(CHAMPION-PCI),	 drugim	 z	 zastosowaniem	 klopidogrelu	
(600	mg)	 podawanego	 na	 końcu	 PCI	 (CHAMPION-PLAT-
FORM)	i	trzecim	—	z	zastosowaniem	klopidogrelu	(300	lub	
600	mg)	podawanego	albo	przed	PCI,	albo	po	niej,	zależnie	
od	praktyki	klinicznej	danego	ośrodka	(CHAMPION-PHO-

ENIX),	pacjentom	bez	wcześniejszego	zahamowania	receptora	
P2Y

12
	lub	GP	IIb/IIIa	[158–160].	W	metaanalizie	tych	3	badań,	

w	której	69%	pacjentów	poddano	PCI	w	przebiegu	ACS,	za-
obserwowano	19%	RRR	w	zakresie	zgonów	okołoprocedural-
nych,	MI,	rewaskularyzacji	spowodowanych	niedokrwieniem	
i	zakrzepicy	w	stencie	[kangrelor	3,8%	vs.	klopidogrel	4,7%;	
OR	0,81	(95%	CI	0,71–0,91);	p	=	0,007],	z	39-procentowym	
RRR	w	zakresie	samej	zakrzepicy	w	stencie	[kangrelor	0,5%	
vs.	klopidogrel	0,8%;	OR	0,61	(95%	CI	0,43–0,80);	p	=	0,008]	
[161].	Połączone	poważne	 i	mniejsze	krwawienia	wg	 skali	
TIMI	występowały	częściej	 [kangrelor	0,9%	vs.	 klopidogrel	
0,6%;	OR	1,38	 (95%	CI	1,03–1,86);	p	=	0,007],	 lecz	nie	
stwierdzono	wzrostu	 częstości	 przetoczeń	 krwi.	 Komisja	
Europejska	zleciła	autoryzację	marketingową	 tego	związku	
w	marcu	2015	roku.

5.2.3. Czas podania inhibitora P2Y
12

Zaleca	 się	 rozpoczęcie	 leczenia	 inhibitorami	P2Y
12
	 tuż	

po	ustaleniu	rozpoznania	NSTE-ACS,	niezależnie	od	strategii	
postępowania	[162,	163].	To	oznacza	wczesne	zastosowanie	
leku	zdefiniowane	jako	podanie	inhibitora	P2Y

12
 przed koro-

narografią	pacjentom	zakwalifikowanych	do	postępowania	
inwazyjnego.	Niedawno	opublikowano	wyniki	badania	Com-

parison of Prasugrel at the Time of Diagnosis in Patients with 

Non-ST Elevation Myocardial Infarction	 (ACCOAST).	Było	to	
jedyne	RCT,	w	którym	oceniano	wczesne	podanie	inhibitora	
P2Y

12
	w	NSTE-ACS	[164].	W	badaniu	ACCOAST	porównano	
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wczesne	nasycenie	pacjentów	prasugrelem	w	dawce	30	mg	
i	kolejne	30	mg	przed	PCI	z	podawaniem	60	mg	prasugrelu	
po	diagnostycznej	koronarografii,	lecz	przed	PCI.	Badaniem	
objęto	 4033	 pacjentów	 z	NSTEMI	 zakwalifikowanych	 do	
wczesnej	strategii	inwazyjnej.	Mediana	czasu	od	podania	leku	
do	interwencji	wyniosła	4,3	h.	Sześćdziesiąt	dziewięć	procent	
pacjentów	poddano	 PCI,	 6%	wymagało	 rewaskularyzacji	
chirurgicznej,	a	pozostałych	chorych	leczono	zachowawczo	
[164].	Po	7	dniach	u	pacjentów	poddanych	randomizacji	do	
grupy,	w	której	 lek	podawano	wcześnie,	nie	obserwowano	
zmniejszenia	 częstości	występowania	pierwotnego	punktu	
końcowego	 (tj.	 zgonu	 z	przyczyn	CV,	 kolejnego	MI,	 udaru	
mózgu,	 pilnej	 rewaskularyzacji	 i	 ratunkowego	 zastosowa-
nia	 inhibitorów	GP	 IIb/IIIa)	 [HR	1,02	 (95%	CI	 0,84–1,25);	
p	=	0,81].	Nie	 stwierdzono	 również	 żadnych	 korzyści	 po	
30	dniach	 [164].	Poważne	krwawienia	wg	klasyfikacji	TIMI	
w	7.	dobie	były	istotnie	częstsze	w	grupie	chorych,	których	
poddano	wczesnemu	leczeniu	prasugrelem	[wczesne	leczenie	
2,6%	 vs.	 bez	wczesnego	 leczenia	1,4%;	HR	1,90	 (95%	CI	
1,19–3,02);	p	=	0,006].	Argumenty	za	i	przeciw	wczesnemu	
leczeniu	inhibitorami	P2Y

12
	w	NSTE-ACS	są	wciąż	przedmio-

tem	dyskusji,	a	kwestia	ta	budzi	kontrowersje	[165,	166].	Ze	
względu	na	fakt,	że	jak	dotąd	nie	ustalono	optymalnego	czasu	
zastosowania	tikagreloru	lub	klopidogrelu	u	pacjentów	z	NSTE-
-ACS,	którzy	zostali	zakwalifikowani	do	strategii	inwazyjnej,	
nie	można	formułować	żadnych	zaleceń	dotyczących	kwestii	
ewentualnego	wczesnego	podawania	tych	leków.	Na	podsta-
wie	wyników	badania	ACCOAST	nie	zaleca	 się	wczesnego	
podawania	prasugrelu.	U	pacjentów	z	NSTE-ACS	zakwalifi-
kowanych	do	leczenia	zachowawczego	i	w	przypadku	braku	
przeciwwskazań	zaleca	się	włączenie	inhibitorów	P2Y

12
	(najle-

piej	tikagreloru)	jak	najszybciej	po	potwierdzeniu	rozpoznania.

5.2.4. Monitorowanie inhibitorów P2Y
12

  

(patrz Dodatek internetowy)

5.2.5. Przedwczesne zakończenie doustnego 
leczenia przeciwpłytkowego

Wstrzymanie	 doustnej	 terapii	 przeciwpłytkowej	może	
prowadzić	 do	 zwiększonego	 ryzyka	 nawrotu	 incydentów,	
zwłaszcza	gdy	nie	zakończono	zalecanego	sposobu	leczenia	
[176–178].	Przerwanie	DAPT	krótko	po	 implantacji	 stentu	
zwiększa	ryzyko	zakrzepicy	w	stencie,	szczególnie	w	pierw-

szym	miesiącu	po	 zaprzestaniu	 terapii	 [178].	 Zaprzestanie	
DAPT	przed	operacją	kardiochirurgiczną	omówiono	w	punk-
tach	5.6.6.1.	(Dodatek	internetowy)	i	5.6.6.2.	W	przypadku	
operacji	niekardiochirurgicznej,	która	nie	może	być	przełożo-

na	na	później,	akceptowalny	minimalny	okres	DAPT	wynosi,	
odpowiednio,	minimum	1	i	3	miesiące	w	przypadku	stentów	
metalowych	(BMS)	i	stentów	DES	nowej	generacji	[179].	W	tej	
sytuacji	należy	przeprowadzać	zabiegi	operacyjne	w	szpita-
lach	 z	 ciągłym	dostępem	do	 pracowni	 hemodynamicznej	
w	celu	natychmiastowego	leczenia	pacjenta	w	razie	wystą-

pienia	okołooperacyjnego	MI	[179].	Jeśli	przerwanie	DAPT	
okazuje	się	konieczne	z	powodu	pilnego	zabiegu	wysokiego	
ryzyka	(np.	neurochirurgicznego)	lub	w	przypadku	poważnego	
krwawienia,	którego	nie	daje	się	opanować	środkami	działa-
jącymi	miejscowo,	nie	można	zaproponować	alternatywnej	
terapii	dla	DAPT	w	celu	zapobiegania	zakrzepicy	w	stencie.	
Postulowano	 stosowanie	 heparyny	 drobnocząsteczkowej	
(LMWH),	lecz	nie	ma	dowodów	skuteczności	leczenia	w	tym	
wskazaniu	 [180].	 Jeżeli	 to	możliwe,	 należy	 kontynuować	
podawanie	ASA,	ponieważ	wczesne	zaprzestanie	stosowania	
dwóch	leków	przeciwpłytkowych	jeszcze	bardziej	zwiększa	
ryzyko	 zakrzepicy	w	 stencie.	U	 pacjentów	poddawanych	
operacji	niekardiochirurgicznej	w	trybie	elektywnym	należy	
zaprzestać	stosowania	tikagreloru	i	klopidogrelu	5	dni	przed	
operacją.	Przerwa	w	podawaniu	leku	powinna	być	wydłużo-

na	w	przypadku	prasugrelu	do	7	dni,	chyba	że	pacjent	jest	
obciążony	wysokim	 ryzykiem	 zakrzepicy	w	 stencie	 [179].	
W	opisanej	wyżej	 sytuacji	 konieczne	 jest	podjęcie	decyzji	
przez	wielodyscyplinarny	zespół	w	celu	określenia	najlepszej	
strategii	postępowania.	Dłuższe	okresy	przerwy	w	podawaniu	
leków	(np.	7	dni	w	przypadku	tikagreloru	i	10	dni	w	przy-
padku	klopidogrelu	lub	prasugrelu)	mogą	być	wskazane	przy	
zabiegach	 chirurgicznych	 ekstremalnie	wysokiego	 ryzyka	
krwawienia	 (np.	w	niektórych	operacjach	neurochirurgicz-
nych).	U	pacjentów	z	NSTE-ACS	ryzyko	krwawienia	związane	
z	leczeniem	operacyjnym	należy	zestawić	z	ryzykiem	nawrotu	
incydentów	niedokrwiennych	związanych	z	przerwaniem	te-
rapii.	Kluczowymi	elementami	dyskusji	są:	typ	operacji,	ryzyko	
niedokrwienia,	 zaawansowanie	CAD,	 czas	 od	wystąpienia	
ostrego	epizodu,	a	u	pacjentów	poddanych	PCI	—	czas	od	wy-
konania	procedury	i	rodzaj	implantowanych	stentów.	Wybrani	
pacjenci,	 którzy	wymagają	 operacji	 niekardiochirurgicznej	
po	niedawno	przebytej	 implantacji	 stentów,	mogą	odnosić	
korzyść	 z	 leczenia	 pomostowego	 drobnocząsteczkowymi	
inhibitorami	GP	 IIb/IIIa	 (tj.	 tirofibanem	 lub	eptifibatydem),	
po	 zaprzestaniu	 stosowania	 inhibitorów	 P2Y

12
,	 natomiast	

kangrelor	testowano	w	leczeniu	pomostowym	do	CABG	[181,	
182].	U	pacjentów	poddanych	DAPT,	po	przebytym	NSTE-
-ACS	leczonym	zachowawczo,	można	przerwać	stosowanie	
inhibitorów	P2Y

12
.	Należy	zachęcać	chirurgów	do	operowania	

pacjentów	stosujących	DAPT,	jeśli	ryzyko	krwawienia	w	trak-
cie	procedury	jest	niskie	do	umiarkowanego.	Należy	dążyć	do	
poprawy	przestrzegania	przez	chorych	zalecenia	stosowania	
DAPT	poprzez	edukację	pacjentów,	ich	krewnych	i	lekarzy	
w	celu	zapobiegania	zdarzeniom	CV,	których	można	uniknąć.

5.2.6. Czas trwania podwójnej  
terapii przeciwpłytkowej

W	badaniu	Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent 

Recurrent Events (CURE) stwierdzono,	że	stosowanie	DAPT	
z	ASA	i	klopidogrelem	przez	rok	u	pacjentów	z	NSTE-ACS	
jest	korzystniejsze	niż	podawanie	samego	ASA,	niezależnie	
od	strategii	rewaskularyzacji	i	rodzaju	stentu.	W	badaniach	
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TRITON-TIMI	38	i	PLATO	wykazano	przewagę	schematów	
leczenia	prasugrelem	i	tikagrelorem	w	porównaniu	z	klopi-
dogrelem	 [138,	148,	153].	W	badaniu	Clopidogrel for the  

Reduction of Events During Observation	(CREDO),	obejmu-
jącym	2116	pacjentów	zaobserwowano,	że	 roczna	 terapia	
DAPT	z	zastosowaniem	klopidogrelu	wiązała	się	z	26,9-pro-

centowym	RRR	zgonu,	MI	lub	udaru	mózgu	(8,6%	vs.	11,8%;	
95%	CI	3,9–44,4;	p	=	0,02)	w	porównaniu	z	1-miesięcz-
nym	leczeniem	DAPT	[183].	Badana	populacja	składała	się	
z	 pacjentów	 ze	 stabilną	CAD	 i	NSTE-ACS	niskiego	 ryzyka	
poddawanych	PCI	(każda	grupa	po	50%).	Nie	obserwowano	
żadnych	zależności	między	statusem	klinicznym	i	DAPT.

Dowody,	 które	 potwierdzałyby	 korzyści	 z	wydłużenia	
DAPT	 po	 implantacji	 DES	 do	 ponad	 roku	 u	 pacjentów	
z	NSTE-ACS,	są	ograniczone	(dodatkowa	tab.	9,	patrz Do-

datek internetowy).

Dodatkowa Tabela 9 (patrz Dodatek internetowy). 
Główne cechy opublikowanych badań randomizowanych 
służących ocenie różnych okresów trwania podwójnego 
(doustnego) leczenia przeciwpłytkowego (DAPT) po przeby-

ciu początkowej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI)
W	badaniu	DAPT	randomizacji	poddawano	pacjentów,	

którzy	nie	doświadczyli	niepożądanych	zdarzeń	w	pierwszym	
roku	po	przebyciu	PCI.	Chorzy	ci	przez	dodatkowe	18	miesięcy	
otrzymywali	tienopirydynę	(klopidogrel/prasugrel)	lub	placebo	
[184].	Nieprzerwane	leczenie	tienopirydynami,	w	porównaniu	
z	podawaniem	placebo,	powodowało	zmniejszenie	częstości	
zakrzepicy	w	 stentach	 [0,4%	 vs.	 1,4%;	HR	0,29	 (95%	CI	
0,17–0,48);	 p	<	0,001]	 oraz	 poważnych	 niepożądanych	
zdarzeń	 sercowo-naczyniowych	 i	mózgowo-naczyniowych	
[4,3%	vs.	5,9%;	HR	0,71	 (95%	CI	0,59–0,85);	p	<	0,001].	
Częstość	występowania	MI	była	niższa	w	przypadku	leczenia	
tienopirydynami	w	porównaniu	ze	stosowaniem	placebo	(2,1%	
vs.	4,1%;	HR	0,47;	p	<	0,001).	Częstość	zgonów	z	jakiejkol-
wiek	przyczyny	wynosiła	2,0%	w	grupie,	która	kontynuowała	
przyjmowanie	 tienopirydyn	 i	1,5%	w	grupie	z	przyjmującej	
placebo	[HR	1,36	(95%	CI	1,00–1,85);	p	=	0,05].	Częstość	
umiarkowanych	 lub	 ciężkich	 krwawień	 uległa	 zwiększe-
niu	w	 trakcie	 leczenia	 tienopirydynami	 [2,5%	 vs.	 1,6%;	 
HR	1,61	(95%	CI	1,21–2,16),	p	=	0,001]	[184].	W	metaanalizie	
obejmującej	32	287	pacjentów	z	10	RCT	porównano	różnie	
długi	okres	stosowania	DAPT	[185].	U	prawie	50%	pacjentów	
występowała	stabilna	CAD.	Badania	stratyfikowano	ze	względu	
na	długość	DAPT	w	grupie	kontrolnej	w	celu	uniknięcia	opcji	
12-miesięcznego	DAPT	w	obu	badanych	grupach.	W	rezulta-
cie	umożliwiło	to	porównanie	wyników	zarówno	w	krótkim,	
jak	 i	 dłuższym	 (tj.	>	 12	miesięcy)	 okresie	 trwania	DAPT	
w	stosunku	do	terapii	trwającej	12	miesięcy.	W	porównaniu	
z	12-miesięczną	DAPT	krótszy	okres	leczenia	wiązał	się	z	istot-
nym	zmniejszeniem	częstości	poważnych	krwawień	[OR	0,58	 
(95%	CI	0,36–0,92);	p	=	0,02].	Nie	 stwierdzono	 istotnych	
różnic	w	wynikach	 leczenia	 przeciwniedokrwiennego	 lub	
w	występowaniu	 zakrzepicy	w	 stencie,	 jednak	nie	można	

było	wykluczyć	małego	do	umiarkowanego	wzrostu	częstoś-
ci	wymienionych	wyżej	 zdarzeń.	Wydłużony	 okres	DAPT,	
w	porównaniu	 z	 12-miesięcznym	 leczeniem,	 powodował	
istotną	redukcję	częstości	MI	[OR	0,53	(95%	CI	0,42–0,66);	
p	<	0,001)	i	zakrzepicy	w	stencie	[OR	0,33	(95%	CI	0,21–0,51);	
p	<	0,001],	jednak	wiązał	się	z	częstszym	występowaniem	po-

ważnych	krwawień	[OR	1,62	(95%	CI	1,26–2,09);	p	<	0,001].	
Ponadto	stwierdzono	istotne	zwiększenie	śmiertelności	ogól-
nej	w	grupie	pacjentów,	u	których	dłużej	 stosowano	DAPT	 
[OR	1,30	(95%	CI	1,02–1,66);	p	=	0,03].	Nie	wykazano	różnic	
między	grupami	w	zakresie	zgonów	z	przyczyn	CV	[185].

W	badaniu	Prevention of Cardiovascular Events in Patients 

with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Place-

bo on a Background of Aspirin-Thrombolysis in Myocardial 

Infarction 54 (PEGASUS-TIMI	 54)	 randomizacji	 poddano	
21	162	pacjentów	po	MI	1–3	lat	wcześniej,	do	przyjmowania	
tikagreloru	w	dawce	90	mg	2	razy/dobę,	tikagreloru	w	dawce	
60	mg	2	 razy/dobę	 lub	placebo	 [186].	Po	medianie	 czasu	
obserwacji	wynoszącej	 33	miesiące	w	badaniu	wykazano	
zmniejszoną	częstość	 zgonów	z	przyczyn	CV,	MI	 lub	uda-
rów	w	przypadku	zastosowania	 tikagreloru	 [HR	0,85	 (95%	
CI	0,75–0,96);	p	=	0,008	 i	HR	0,84	 (95%	CI	0,74–0,95);	
p	=	0,004,	 odpowiednio,	 dla	 90	mg	 i	 60	mg	 tikagreloru	
vs.	 placebo].	 Ponadto	 stwierdzono	 zwiększoną	 częstość	
poważnych	krwawień	 (2,60%	w	przypadku	90	mg;	2,30%	
w	przypadku	60	mg	i	1,06%	w	przypadku	placebo;	p	<	0,001)	
[186].	Nie	stwierdzono	różnic	w	zakresie	śmiertelności	ogólnej	
między	grupami.	Co	ważne,	większość	pacjentów	rozpoczęła	
leczenie	tikagrelorem	po	przerwaniu	DAPT	i	wszyscy	chorzy	
przebyli	MI	(prewencja	wtórna	u	chorych	z	grupy	wysokiego	
ryzyka).	 Pacjentów	 z	wywiadem	przebytego	udaru	mózgu	
niedokrwiennego	wykluczono	z	badania.	Podsumowując,	za-
leca	się	stosowanie	DAPT	przez	rok	u	pacjentów	z	NSTE-ACS.	
Na	podstawie	oceny	indywidualnego	ryzyka	niedokrwienia	
i	krwawień	oraz	w	przypadku	wskazań	u	wybranych	chorych	
można	skrócić	(tj.	3–6	miesięcy)	lub	wydłużyć	(tj.	do	30	mie-
sięcy)	okres	stosowania	DAPT.

5.2.7. Inhibitory glikoproteiny IIb/IIIa
Dożylne	inhibitory	GP	IIb/IIIa	blokują	agregację	płytek	

krwi	 poprzez	 hamowanie	wiązania	 fibrynogenu	 ze	 zmie-
nioną	 konformacyjnie	 i	 przez	 to	 aktywną	 formą	 receptora	 
GP	IIb/IIIa	na	dwóch	przyległych	płytkach	[128].	W	metaanalizie	
6	RCT,	obejmującej	29	570	pacjentów	z	NSTE-ACS,	głównie	
leczonych	zachowawczo,	wykazano	9-procentowe	RRR	pod	
względem	 śmiertelności	 lub	MI	 niezakończonego	 zgonem	
w	przypadku	zastosowania	inhibitorów	GP	IIb/IIIa	dodanych	
do	heparyn	(10,7%	vs.	11,5%;	p	=	0,02)	[196].	U	pacjentów	
poddawanych	PCI	obserwowano	największą	korzyść	z	zasto-

sowania	wyżej	wymienionej	grupy	leków	[10,5%	vs.	13,6%;	
OR	0,74	(95%	CI	0,57–0,96);	p	=	0,02].	Zastosowanie	inhibi-
torów	GP	IIb/IIIa	wiązało	się	ze	wzrostem	częstości	powikłań	
w	postaci	poważnych	krwawień,	bez	istotnego	wzrostu	liczby	
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Zalecenia dotyczące hamowania czynności płytek krwi w ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST  
(NSTE-ACS)

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwoc

Doustne leczenie przeciwpłytkowe

U wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań zaleca się stosowanie ASA w początkowej, doustnej 
dawce nasycającejd 150–300 mg (u pacjentów nie przyjmujących wcześniej kwasu acetylosalicylo-
wego) i przewlekle w dawce podtrzymującej 75–100 mg/d., niezależnie od strategii leczenia

I A [129–132]

W połączeniu z kwasem acetylosalicylowym należy stosować inhibitor P2Y
12

 przez 12 miesięcy, 
chyba że stwierdza się przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia

I A [137, 148, 153]

• tikagrelor (180 mg — dawka nasycająca i następnie 90 mg 2 ×/d.) jest zalecany, jeśli nie 
stwierdzi się przeciwwskazańe, u wszystkich pacjentów z umiarkowanym i wysokim ryzykiem 
zdarzeń niedokrwiennych (np. z podwyższonym stężeniem troponin sercowych), bez względu 
na początkową strategię leczenia i uwzględniając osoby, którym wcześnie podano klopidogrel 
(należy go odstawić w momencie rozpoczęcia terapii tikagrelorem)

I B [153]

• prasugrel (60 mg — dawka nasycająca i następnie 10 mg/d.) jest zalecany u pacjentów, którzy 
są zakwalifikowani do PCI, jeśli nie ma przeciwwskazańe

I B [148, 164]

• klopidogrel (300–600 mg — dawka nasycająca i następnie 75 mg/d.) jest zalecany u pacjen-
tów, którzy nie mogą przyjmować tikagreloru lub prasugrelu lub wymagają doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego

I B [137]

Podawanie inhibitora P2Y
12

 przez krótszy okres, wynoszący 3–6 miesięcy, po implantacji DES moż-
na rozważyć u pacjentów obciążonych wysokim ryzykiem krwawienia

IIb A [187–189, 192]

Nie zaleca się podawania prasugrelu pacjentom z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych III B [164]

Dożylne leczenie przeciwpłytkowe

W sytuacjach ratunkowych lub w razie powikłań zakrzepowych należy rozważyć zastosowanie 
inhibitorów GP IIb/IIIa podczas PCI

IIa C

U pacjentów nieprzyjmujących wcześniej inhibitora P2Y
12

 i poddawanych PCI można rozważyć 
podanie kangreloru

IIb A [158–161]

Nie należy podawać inhibitorów GP IIb/IIIa pacjentom z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych III A [198, 199]

Długotrwałe hamowanie P2Y12

Podawanie inhibitora P2Y
12

 w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym przez > rok może być 
rozważone po uważnej ocenie ryzyka niedokrwienia i krwawienia u danego pacjenta

IIb A [184, 186]

Zalecenia ogólne

U pacjentów obciążonych wyższym niż przeciętne ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego 
(tj. wrzód trawienny/krwawienie w wywiadzie, terapia przeciwkrzepliwa, długotrwałe przyjmowa-
nie NSAID/glikokortykosteroidów albo dwa lub więcej z wymienionych: wiek ≥ 65 lat, dyspepsja, 
choroba refluksowa przełyku, infekcja Helicobacter pylori, przewlekłe spożywanie alkoholu) zaleca 
się stosowanie inhibitora pompy protonowej w połączeniu z DAPT

I B [208, 209]

U pacjentów przyjmujących inhibitory P2Y
12

, którzy muszą być poddani elektywnej poważnej 
operacji niekardiochirurgicznejf, należy rozważyć przełożenie zabiegu o ≥ 5 dni po odstawieniu 
tikagreloru lub klopidogrelu i o 7 dni w przypadku prasugrelu, jeśli jest to klinicznie możliwe, o ile 
pacjent nie jest obciążony wysokim ryzykiem wystąpienia zdarzeń niedokrwiennych

IIa C

W przypadku niekardiochirugicznej procedury, która nie może być odroczona, lub w razie powi-
kłań krwotocznych można rozważyć zaprzestanie podawania inhibitora P2Y

12
 po okresie minimum 

1 i 3 miesięcy od PCI z implantacją, odpowiednio, stentów BMS i DES nowej generacji

IIb C

ASA — kwas acetylosalicylowy; BMS — stent metalowy; DAPT — podwójne (doustne) leczenie przeciwpłytkowe; DES — stent uwalniający lek; GP IIb/IIIa — 
glikoproteina IIb/IIIa; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
dPostać niepowlekana; 75–150 mg dożylnie, jeśli przyjęcie leku w postaci doustnej jest niemożliwe
ePrzeciwwskazania do stosowania tikagreloru — przebyty krwotok wewnątrzczaszkowy lub czynne krwawienie. Przeciwwskazania do stosowania prasugre-
lu — przebyty krwotok wewnątrzczaszkowy, przebyty udar niedokrwienny lub przejściowy napad niedokrwienny (TIA) bądź czynne krwawienie; prasugrelu 
zasadniczo nie zaleca się pacjentom w wieku ≥ 75 lat lub z masą ciała < 60 kg
fW punkcie 5.6.6.2 wymieniono zalecenia dotyczące operacji kardiochirurgicznej
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krwotoków	wewnątrzczaszkowych.	Wiele	z	tych	badań	po-

przedziło	rutynowe	stosowanie	inhibitorów	P2Y
12
.	Względna	

skuteczność	prasugrelu	i	tikagreloru	w	badaniach	klinicznych	
była	podobna	u	pacjentów	otrzymujących	i	nieotrzymujących	
inhibitorów	GP	IIb/IIIa;	nie	przeprowadzono	natomiast	pro-

spektywnej	analizy	skuteczności	i	bezpieczeństwa	inhibitorów	
GP	IIb/IIIa	jako	leków	dołączanych	do	inhibitorów	P2Y

12
	[153,	

197].	U	pacjentów	leczonych	prasugrelem	lub	tikagrelorem	
należy	ograniczyć	stosowanie	inhibitorów	GP	IIb/IIIa	do	sytu-
acji	ratunkowych	lub	powikłań	zakrzepowych	podczas	PCI.	
Dawkowanie	u	pacjentów	z	upośledzoną	funkcją	nerek	przed-
stawiono	w	tabeli	10.	W	punktach	5.2.7.1.–5.2.7.3.	można	
znaleźć	 dodatkowe	 informacje	 na	 temat	 inhibitorów	GP	
IIb/IIIa.	W	 punkcie	 5.8.7.1.	 omówiono	małopłytkowość	
związaną	 ze	 stosowaniem	 inhibitorów	GP	 IIb/IIIa	 (całość	
uwzględniono	w	Dodatku	internetowym).

5.2.7.1. Wcześniejsze (ang. upstream)  
a związane z procedurą podawanie leku  
(patrz Dodatek internetowy)

5.2.7.2. Połączenie z inhibitorami P2Y12  
(patrz Dodatek internetowy)

5.2.7.3. Dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe 
(patrz Dodatek internetowy)

5.2.8. Worapaksar (patrz Dodatek internetowy)

5.2.9. Zalecenia dotyczące hamowania czynności 
płytek krwi w ostrych zespołach wieńcowych bez 
uniesienia odcinka ST

Tabela 10. Dawkowanie inhibitorów glikoproteiny IIb/IIIa u pacjentów z prawidłową i upośledzoną funkcją nerek

Lek Zalecenia

Prawidłowa funkcja nerek 

lub stadium 1.–2. CKD 

(eGFR ≥ 60 ml/min/1,73 m2)

Stadium 3. CKD (eGFR 

30–59 ml/min/1,73 m2)

Stadium 4. CKD (eGFR 

15–29 ml/min/1,73 m2)

Stadium 5. CKD 

(eGFR < 15 ml/min/1,73 m2)

eptifibatid Bolus 180 µg/kg mc. i.v.;  
wlew i.v. 2 µg/kg mc./min

Nie ma konieczności mo-
dyfikacji dawki w bolusie, 
zmniejszyć dawkę wlewu 
do 1 µg/kg mc./min, jeśli 

eGFR < 50 ml/min/1,73 m2

Niezalecany Niezalecany

tirofiban Bolus 25 mg/kg mc. lub 
10 µg/kg mc. i.v.; wlew i.v. 

0,15 µg/kg mc./min

Nie ma konieczności  
modyfikacji dawki

Nie ma konieczności mo-
dyfikacji dawki w bolusie, 
zmniejszyć dawkę wlewu 
do 0,05 µg/kg mc./min

Niezalecany

abciximab Bolus 0,25 mg/kg mc. i.v.; 
wlew i.v. 0,125 µg/kg mc./min 

(maks. 10 µg/min)

Nie ma szczegółowych zaleceń dotyczących stosowania abciximabu ani modyfikowania jego 
dawki w przypadku niewydolności nerek. Konieczna jest ostrożna ocena ryzyka krwawienia

CKD — przewlekła choroba nerek; eGFR — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej; i.v. — dożylnie
Zalecenia dotyczące stosowania leków wymienionych w tabeli mogą się różnić zależnie od dokładnych wskazań dotyczących leku w kraju, gdzie jest stosowany

5.3. LECZENIE PRZECIWKRZEPLIWE
5.3.1. Leczenie przeciwkrzepliwe w ostrej fazie

Leki	 przeciwkrzepliwe	 są	 stosowane	w	 celu	 hamo-

wania	 powstawania	 trombiny	 i/lub	 jej	 działania. W ten 

sposób	 zmniejszają	 one	 częstość	 zdarzeń	 związanych	 ze	
skrzeplinami.	Istnieją	dowody,	że	leki	przeciwkrzepliwe	są	
skuteczne	w zmniejszaniu	częstości	zdarzeń	niedokrwien-

nych	w NSTE-ACS i że	połączenie	z inhibitorami	płytek	jest	
skuteczniejsze	niż	stosowanie	każdej	z wyżej	wymieninych	
grup	leków	osobno	[210].	Szereg	leków	przeciwkrzepliwych	
działających	 na	 różnych	 poziomach	 kaskady	 krzepnięcia	
zaakceptowano	do	stosowania	lub	są	aktualnie	przedmiotem	
badań	w tym	wskazaniu	(ryc.	4).	W tabeli	11 przedstawiono 

dawki	leków	przeciwkrzepliwych	u	pacjentów	z upośledzoną	
funkcją nerek.

5.3.1.1. Heparyna niefrakcjonowana
Heparyna	niefrakcjonowana	(UFH)	ma	profil	farmako-

kinetyczny	charakteryzujący	się	znaczną	zmiennością	mię-
dzyosobniczą	i	wąskim	przedziałem	terapeutycznym.	Zaleca	
się	 podawanie	 leku	 i.v.	w	dawce	 skorygowanej	względem	
masy	ciała,	w	początkowym	bolusie	wynoszącym	60–70	jm./
kg	mc.	do	maksymalnej	dawki	5000	 jm.	Następnie	należy	
podawać	 lek	we	wlewie	w	dawce	12–15	 jm./kg	mc./h,	aż	
do	maksymalnej	dawki	1000	 jm./h.	Poziom	antykoagulacji	
jest	 zwykle	monitorowany	w	 laboratorium	przy	 pracowni	
hemodynamicznej	za	pomocą	oznaczeń	czasu	krzepnięcia	
po	aktywacji	(ACT)	lub	oceniany	w	innym	miejscu	poprzez	
określenie	 czasu	 częściowej	 tromboplastyny	 po	 aktywacji	
[aPTT;	przedział	terapeutyczny	wynosi	50–75	s,	co	przekłada	
się	na	1,5–2,5-krotne	wydłużenie	względem	górnej	granicy	
normy	(ULN)].	W	aspekcie	niedługiego	oczekiwania	na	ko-
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ronarografię	 i	 krótkiego	pobytu	w	 szpitalu	mimo	 spójnych	
dowodów	 na	wyższe	 ryzyko	 krwawienia	w	 porównaniu	
z	innymi	strategiami	UFH	pozostaje	powszechnie	stosowa-
nym	 lekiem	przeciwkrzepliwym	u	pacjentów	 z	NSTE-ACS	
[211].	W	przypadku	PCI	podaje	się	bolus	i.v.	UFH	albo	pod	
kontrolą	ACT	 (w	 zakresie	 250–350	 s	 lub	 200–250	 s,	 jeśli	
stosuje	się	również	inhibitory	GP	IIb/IIIa)	albo	w	odniesieniu	
do	masy	 ciała	 (zwykle	70–100	 jm./kg	mc.	 lub	50–70	 jm./
kg	mc.	w	połączeniu	z	 inhibitorem	GP	IIb/IIIa)	 [212,	213].	
Należy	zaprzestać	stosowania	UFH	po	PCI,	chyba	że	istnieje	
wskazanie	do	utrzymania	leczenia	związane	z	procedurą	lub	
ze	stanem	pacjenta.	W	punkcie	5.8.7.2	omówiono	kwestię	
małopłytkowości	wywołanej	heparyną	(HIT).

5.3.1.2. Heparyna drobnocząsteczkowa
Heparyna	 drobnocząsteczkowa	 (LMWH)	 charak-

teryzuje	 się	 lepszą	 przewidywalnością	 zależności	 daw-

ka–efekt	 niż	UFH	 i	 rzadziej	 powoduje	HIT.	 Najczęściej	
stosowanym	 lekiem	w	NSTE-ACS	 jest	 enoksaparyna,	 którą	
podaje	się	w	dawce	podskórnej	1	mg/kg	mc.	2	razy/dobę.	
W	 przypadku	 gdy	 eGFR	<	 30	ml/min/1,73	m2,	 dawkę	
należy	 zmniejszyć	 do	 1	mg/kg	mc.	 raz/dobę.	 Pacjentom	
z	eGFR	<	15	ml/min/1,73	m2	nie	należy	podawać	LMWH.	
Nie	 jest	 konieczne	monitorowanie	 aktywności	 anty-Xa,	
z	wyjątkiem	pacjentów	z	upośledzoną	funkcją	nerek	(eGFR	
15–30	ml/min/1,73	m2)	lub	masą	ciała	>	100	kg.	U	pacjentów	
z	NSTE-ACS,	którym	ostatnią	podskórną	dawkę	enoksaparyny	
podano	w	okresie	<	8	h	przed	PCI,	nie	zaleca	się	stosowa-
nia	dodatkowych	dawek	enoksaparyny	w	 trakcie	PCI.	 Jeśli	
ostatnie	podanie	enoksaparyny	nastąpiło	≥	8	h	przed	PCI,	to	

Tabela 11. Dawkowanie leków przeciwkrzepliwych u pacjentów z prawidłową i upośledzoną funkcją nerek

Lek

Zalecenia

Prawidłowa funkcja nerek lub stadium 

1.–3. CKD (eGFR ≥ 30 ml/min/1,73 m2)

Stadium 4. CKD  

(eGFR 15–29 ml/min/1,73 m2)

Stadium 5. CKD 

(eGFR < 15 ml/min/1,73 m2)

heparyna  
niefrakcjono-
wana

Przed koronarografią: 60–70 jm./kg mc. i.v. 
(maks. 5000 jm.) i wlew (12–15 jm./kg mc./h) 

(maks. 1000 jm./h), docelowy aPTT  
1,5–2,5-krotność normy

Podczas PCI: 70–100 jm./kg mc. i.v.  
(50–70 jm./kg mc., jeśli są również stosowane 

inhibitory glikoproteiny IIb/IIIa)

Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

enoksaparyna 1 mg/kg mc. s.c. 2 ×/d. 1 mg/kg mc. s.c. raz/d. Niezalecana

fondaparinux 2,5 mg s.c. 1 ×/d. Niezalecany, jeśli 
eGFR < 20 ml/min/1,73 m2

Niezalecany

biwalirudyna Bolus i.v. 0,75 mg/kg mc.,  
wlew 1,75 mg/kg mc./h

Nie ma konieczności modyfikacji 
dawki w bolusie, zmniejszyć  

prędkość wlewu do  
1 mg/kg mc./h

W przypadku dializ bez modyfi-
kacji dawki w bolusie, zmniejszyć 

prędkość wlewu do  
0,25 mg/kg mc./h

aPTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; CKD — przewlekła choroba nerek; eGFR — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej; jm. — jednostki 
międzynarodowe; i.v. — dożylnie; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; s.c. — podskórnie
Zalecenia dotyczące stosowania leków wymienionych w tabeli mogą się różnić zależnie od dokładnych wskazań dotyczących leku w kraju, gdzie jest stosowany

zaleca	się	zastosowanie	dodatkowej	dawki	0,3	mg/kg	mc.	i.v. 
w	bolusie	[214,	215].	Zdecydowanie	odradza	się	włączanie	
innego	leku	przeciwkrzepliwego	w	trakcie	PCI	[216].	Meta-
analiza	obejmująca	wszystkie	badania	służące	porównaniu	
enoksaparyny	 z	UFH	w	ACS	wykazała	marginalnie	 istotną	
redukcję	częstości	złożonego	punktu	końcowego	w	postaci	
zgonu	lub	MI	po	30	dniach	na	korzyść	enoksaparyny	[10%	
vs.	 11%;	OR	0,90	 (95%	CI	0,81–0,996);	p	=	0,043].	Nie	
stwierdzono	 statystycznie	 istotnych	 różnic	 pod	względem	
częstości	 poważnych	 krwawień	 [6,3%	w	przypadku	 enok-
saparyny vs.	 5,4%	w	przypadku	UFH;	OR	 1,13	 (95%	CI	
0,84–1,54)]	po	7	dniach	[217].	W	metaanalizie	obejmującej	
23	badania	i	30	966	pacjentów	potwierdzono	bezpieczeństwo	
i	skuteczność	enoksaparyny	w	porównaniu	z	UFH	podczas	
PCI,	z	istotnym	zmniejszeniem	śmiertelności	[RR	0,66	(95%	CI	
0,57–0,76);	p	<	0,001],	złożonego	punktu	w	postaci	zgonu	
lub	MI	[RR	0,68	(95%	CI	0,57–0,81);	p	<	0,001],	powikłań	
MI	[RR	0,75	(95%	CI	0,60–0,85);	p	<	0,001]	i	poważnych	
krwawień	[RR	0,80	(95%	CI	0,68–0,95);	p	=	0,009]	[211].

5.3.1.3. Fondaparinux
Fondaparinux	—	 pozajelitowy	 selektywny	 inhibitor	

czynnika	 Xa	—	 jest	 syntetycznym	pentasacharydem,	 który	
wiąże	 się	 odwracalnie,	 niekowalencyjnie	 i	 z	wysokim	po-

winowactwem	 z	 antytrombiną,	 zapobiegając	 tym	 samym	
powstawaniu	 trombiny	 (ryc.	 4).	 Związek	 ten	 wykazuje	
100-procentową	biodostępność	 po	 podaniu	 podskórnym,	
z	 okresem	połowiczej	 eliminacji	 leku	wynoszącym	17	 h,	
co	umożliwia	dawkowanie	raz	na	dobę.	Nie	jest	konieczne	
monitorowanie	aktywności	anty-Xa	ani	modyfikacja	dawki.	
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Lek	nie	powoduje	wystąpienia	HIT.	W	NSTE-ACS	zalecana	
dawka	wynosi	2,5	mg/dobę.	Ze	względu	na	eliminację	leku	
przez	nerki	 fondaparinux	 jest	przeciwwskazany,	 jeśli	eGFR	
wynosi	<	20	ml/min/1,73	m2.	W	badaniu	fifth	Organization	
to Assess Strategies in Acute Ischaemic Syndromes	(OASIS-5),	
do	którego	włączono	20	078	pacjentów	z	NSTE-ACS,	wyka-
zano,	że	fondaparinux	w	dawce	2,5	mg	s.c.	raz/dobę	nie	był	
gorszy	od	enoksaparyny	w	odniesieniu	do	 zdarzeń	niedo-

krwiennych	[zgon,	MI	lub	oporne	niedokrwienie	po	9	dniach;	 
HR	1,01	(95%	CI	0,90–1,13);	p	=	0,007].	Ponadto	fondapari-
nux	powodował	zmniejszenie	o	połowę	liczby	krwawień	we-
wnątrzszpitalnych	[HR	0,52	(95%	CI	0,44–0,61);	p	<	0,001]	
i	 istotnie	 obniżał	 śmiertelność	 30-dniową	 [2,9%	 vs.	 3,5%;	
HR	0,83	(95%	CI	0,71–0,97);	p	<	0,02]	i	po	6	miesiącach	
[5,8%	 vs.	 6,5%;	HR	0,89	 (95%	CI	 0,80–1,00);	 p	<	0,05]	
[218].	W	podgrupie	pacjentów	poddanych	PCI	(n	=	6239)	
zaobserwowano	istotnie	mniejszą	częstość	poważnych	powi-
kłań	krwotocznych	(w	tym	związanych	z	miejscem	dostępu	
naczyniowego)	po	9	dniach	w	grupie	leczonej	fodaparinuxem	
w	porównaniu	z	 leczonymi	enoksaparyną	 [2,3%	vs.	5,1%;	
HR	0,45	 (95%	CI	 0,34–0,59);	 p	<	0,001]	 [203].	Czas	 od	
wstrzyknięcia	ostatniej	dawki	fondaparinuxu	(odpowiednio	
1,6%	vs.	1,3%	dla	okresu	<	6	h	vs.	>	6	h)	do	przeprowadzenia	
interwencji	nie	miał	istotnego	wpływu	na	częstość	poważnych	
krwawień.	Częściej	obserwowano	wykrzepianie	na	cewniku	
w	przypadku	zastosowaniu	fondaparinuxu	(0,9%)	niż	enok-
saparyny	(0,4%),	lecz	powikłanie	to	było	eliminowane	dzięki	
wstrzyknięciu	empirycznie	ustalonej	dawki	UFH	w	czasie	PCI.	
W	dalszych	badaniach	wykazano,	że	wskazane	jest	podanie	
standardowego	 bolusa	UFH	 i.v.	w	 czasie	 PCI	 pacjentom	
leczonym	wcześniej	fondaparinuxem	[219].	Analiza	służąca	
ocenie	podawania	fondaparinuxu	w	porównaniu	z	LMWH	
40	616	pacjentom	z	NSTEMI	z	dużego	skandynawskiego	reje-
stru	dowiodła	zmniejszenia	śmiertelności	wewnątrzszpitalnej	
[OR	0,75	(95%	CI	0,63–0,89)]	i	powikłań	krwotocznych	[OR	
0,54	(95%	CI	0,42–0,70)]	związanych	ze	stosowaniem	fonda-
parinuxu,	lecz	przewagi	tej	nie	obserwowano	po	30	dniach	
ani	6	miesiącach	[220].	Podsumowując,	uważa	się,	że	fonda-
parinux	jako	parenteralny	antykoagulant	cechuje	najbardziej	
korzystny	profil	skuteczność–bezpieczeństwo	i	jest	on	zale-
cany	bez	względu	na	strategię	leczenia,	chyba	że	pacjenta	
zakwalifikowano	do	pilnej	koronarografii.

5.3.1.4. Biwalirudyna
Biwalirudyna	łączy	się	bezpośrednio	z	trombiną	i	w	ten	

sposób	hamuje,	indukowane	przez	trombinę,	przekształcenie	
fibrynogenu	w	fibrynę.	Lek	powoduje	inaktywację	trombiny	
związanej	z	fibryną,	jak	również	w	fazie	płynnej	(ryc.	4).	Ze	
względu	na	fakt,	że	lek	nie	łączy	się	z	białkami	osocza,	jego	
działanie	 przeciwkrzepliwe	 jest	 bardziej	 przewidywalne	
niż	 działanie	UFH.	 Biwalirudyna	 jest	 eliminowana	 przez	
nerki,	a	jej	okres	półtrwania	wynosi	25	min	po	zaprzestaniu	
wlewu.	Aktywność	 przeciwkrzepliwa	 biwalirudyny	dobrze	

koreluje	 z	wartościami	 aPTT	 i	 ACT.	W	 badaniu	 ACUITY	
obejmującym	13	819	pacjentów	z	NSTE-ACS	obciążonych	
umiarkowanym	do	wysokiego	 ryzykiem,	których	zakwalifi-
kowano	do	leczenia	inwazyjnego,	podawano	biwalirudynę	
w	 dawce	 0,1	mg/kg	mc.	 i.v.	 w	 bolusie,	 a	 następnie	we	
wlewie	w	 dawce	 0,25	mg/kg	mc./h	 [205].	U	 pacjentów	
poddawanych	 PCI	 stosowano	 dodatkowe	wstrzyknięcie	
i.v.	biwalirudyny	w	dawce	0,5	mg/kg	mc.	przed	procedurą,	
a	 dawkę	wlewu	 zwiększano	 do	 1,75	mg/kg	mc./h	 przed	
PCI	i	zatrzymywano	na	zakończenie	procedury.	Pacjentów	
poddano	randomizacji	do	1	z	3	niezaślepionych	sposobów	
leczenia	—	UFH	 lub	LMWH	oraz	 inhibitorem	GP  IIb/IIIa,	
biwalirudyną	oraz	inhibitorem	GP IIb/IIIa	lub	biwalirudyną	
z	 ratunkowym	 zastosowaniem	 inhibitora	GP  IIb/IIIa.	Nie	
wykazano	istotnych	różnic	między	UFH/LMWH	i	dodatko-

wo	 inhibitorem	GP	 IIb/IIIa	w	porównaniu	 z	 biwalirudyną	
i	dodatkowo	inhibitorem	GP	IIb/IIIa	w	zakresie	złożonego	
punktu	 końcowego	w	 odniesieniu	 do	 niedokrwienia	 po	
30	dniach	[zgon,	MI	lub	nieplanowana	rewaskularyzacja	z	po-

wodu	niedokrwienia;	odpowiednio	7,3%	vs.	7,7%;	RR	1,07	 
(95%	CI	0,92–1,23);	p	=	0,39]	 lub	poważnych	krwawień	
[5,7%	vs.	5,3%;	RR	0,93	 (95%	CI	0,78–1,10);	p	=	0,38].	
Biwalirudyna	w	połączeniu	z	 ratunkowym	zastosowaniem	
inhibitorów	GP	 IIb/IIIa	 nie	 była	 gorsza	 niż	UFH/LMWH	
w	połączeniu	z	inhibitorem	GP	IIb/IIIa	w	zakresie	złożonego	
punktu	w	postaci	niedokrwienia	 [7,8%	vs.	7,3%;	RR	1,08	 
(95%	CI	0,93–1,24);	p	=	0,32],	 lecz	charakteryzowała	się	
istotnie	 niższym	 odsetkiem	 poważnych	 krwawień	 [3,0%	
vs.	5,7%;	RR	0,53	(95%	CI	0,43–0,65);	p	<	0,001].	U	pacjen-
tów	nieleczonych	klopidogrelem	przed	PCI	pacjentów	obser-
wowano	istotnie	więcej	zdarzeń	niedokrwiennych	w	grupie	
leczonych	biwalirudyną	niż	u	otrzymujących	UFH/LMWH	
oraz	 dodatkowo	 inhibitor	 GP	 IIb/IIIa	 [9,1%	 vs. 7,1%;	 
RR	1,29	(95%	CI	1,03–1,63)]	[221,	222].	Porównywalne	wy-
niki	zaobserwowano	w	podobnie	zaprojektowanym	badaniu	
Intracoronary Stenting and Anti-thrombotic Regimen — Rapid 

Early Action for Coronary Treatment 4 (ISAR-REACT	4)	[223].	
W	badaniu	ISAR-REACT	3,	jedynym	jak	dotychczas,	w	którym	
bezpośrednio	(head-to-head)	porównano	biwalirudynę	i	UFH	
(140	jm./kg	mc.),	oceniono	4570	pacjentów	z	stabilną	CAD,	
jak	również	chorych	z	NSTE-ACS	i	ujemnymi	biomarkerami,	
poddawanych	 PCI.	W	badaniu	wykazano	 porównywalne	
odsetki	zgonów,	MI	 i	pilnej	 rewaskularyzacji	po	30	dniach	
[5,9%	w	 grupie	 leczonej	 biwalirudyną	 vs.	 5,0%	w	 grupie	
leczonej	UFH;	OR	1,16	 (95%	CI	 0,91–1,49);	 p	=	0,23],	
a	 także	 zmniejszenie	 odsetka	 krwawień	 [3,1%	 vs.	 4,6%;	 
OR	0,66	(95%	CI	0,49–0,90);	p	=	0,008]	[224].

5.3.2. Leczenie przeciwkrzepliwe po ostrej fazie
W	2	badaniach	III	fazy	porównano	nowe	leki	przeciwkrze-

pliwe	niebędące	antagonistami	witaminy	K	(NOAC)	(na	ryc.	
4	przedstawiono	mechanizm	działania)	z	placebo	u	pacjentów	
po	niedawnym	ACS,	leczonych	ASA	i	klopidogrelem,	bez	migo-
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tania	przedsionków	lub	innych	wskazań	do	stosowania	doust-
nej	antykoagulacji	(OAC).	W	badaniu	Apixaban for Prevention 

of Acute Ischaemic Events 2 (APPRAISE 2) porównano wyniki 

leczenia	 doustnym	 inhibitorem	 czynnika  X,	 apixabanem,	
w	dawce	5	mg	2	razy/dobę	w	porównaniu	ze	stosowaniem	
placebo	w	połączeniu	 ze	 standardowym	 leczeniem	prze-
ciwpłytkowym	po	ACS.	Badanie	przerwano	przedwcześnie	
(mediana	8	miesięcy)	ze	względu	na	znacząco	podwyższone	
ryzyko	poważnych	krwawień,	z	krwotokami	wewnątrzczaszko-
wymi	włącznie,	bez	widocznych	korzyści	w	zakresie	zdarzeń	
niedokrwiennych	 [225].	 Badanie	Anti-Xa Therapy to Lower 

Cardiovascular Events in Addition to Aspirin with or without 

Thienopyridine Therapy in Subjects with Acute Coronary Syn-

drome — Thrombolysis in Myocardial Infarction	(ATLAS	ACS	
2-TIMI	 51)	 doprowadziło	 do	 zatwierdzenia	 riwaroksabanu	
(2,5	mg	2	×/d.)	przez	European Medicines Agency	(EMA)	u	pa-
cjentów	z	NSTEMI	i	STEMI	po	ustąpieniu	ostrej	fazy	choroby	
[226].	W	badaniu	tym	u	15	526	pacjentów	po	ACS	porównano	
riwaroksaban	w	dawce	2,5	mg	lub	5	mg	2	razy/dobę	(inaczej	
niż	w	migotaniu	przedsionków,	w	przypadku	którego	stosuje	
się	dawkę	20	mg	raz/d.)	z	placebo.	U	50%	chorych	rozpoznano	
NSTE-ACS,	a	93%	pacjentów	otrzymało	w	czasie	randomizacji	
klopidogrel	w	połączeniu	z	ASA.	Wykluczono	chorych	z	uda-
rem	niedokrwiennym/TIA	w	wywiadzie.	Po	średnim	okresie	
obserwacji	wynoszącym	13	miesięcy	 częstość	wystąpienia	
pierwotnego	punktu	końcowego	w	postaci	zgonu	z	przyczyn	
CV,	MI	lub	udaru	mózgu	wyniosła	10,7%	w	przypadku	stoso-

wania	placebo,	9,1%	w	przypadku	leczenia	riwaroksabanem	
w	dawce	2,5	mg	[HR	0,84	(95%	CI	0,72–0,97);	p	=	0,02]	
i	8,8%	w	przypadku	leczenia	riwaroksabanem	w	dawce	5	mg	
[HR	0,85	(95%	CI	0,73–0,98);	p	=	0,03],	bez	interakcji	między	
podtypami	ACS.	Odsetki	 potwierdzonej,	 prawdopodobnej	
i	możliwej	zakrzepicy	w	stentach	wynosiły	2,2%	i	2,3%,	od-

powiednio,	w	odniesieniu	do	2,5	mg	i	5	mg	riwaroksabanu	
w	porównaniu	z	2,9%	w	przypadku	stosowania	placebo	(od-

powiednio	p	=	0,02	i	p	=	0,04).	Odsetek	zgonów	z	przyczyn	
CV	był	istotnie	niższy	w	przypadku	leczenia	riwaroksabanem	
w	dawce	2,5	mg	w	porównaniu	 ze	 stosowaniem	placebo	
[2,7%	vs.	4,1%;	HR	0,66	(95%	CI	0,51–0,86);	p	=	0,002],	
lecz	 obserwacja	 ta	 nie	 potwierdziła	 się	 dla	 riwaroksabanu	
w	 dawce	 5	mg	 (4%).	 Poważne	 krwawienia,	 niezwiązane	
z	CABG,	wystąpiły	u	1,8%	i	2,4%,	odpowiednio,	w	odniesie-
niu	do	2,5	mg	i	5	mg	riwaroksabanu,	w	porównaniu	z	0,6%	
w	przypadku	 stosowaniu	placebo	 [HR	3,46	dla	 riwaroksa-
banu	w	dawce	2,5	mg	(95%	CI	2,08–5,77);	p	<	0,001;	HR	
4,47	dla	riwaroksabanu	w	dawce	5	mg	(95%	CI	2,71–7,36);	
p	<	0,001].	Odsetek	krwawień	wewnątrzczaszkowych	wyniósł	
0,4%	w	przypadku	dawki	2,5	mg	i	0,7%	w	przypadku	5	mg	
riwaroksabanu	w	porównaniu	z	0,2%	w	przypadku	placebo	 
[HR	2,83	(95%	CI	1,02–7,86);	p	=	0,04	dla	2,5	mg;	HR	3,74	 
(95%	CI	1,39–10,07),	p	=	0,005	dla	5	mg]	[226].	Riwaroksa-
ban	w	dawce	2,5	mg	2	razy/dobę	nie	jest	zalecany	u	pacjen-

tów	leczonych	tikagrelorem	lub	prasugrelem,	ale	można	go	
rozważyć	w	połączeniu	z	ASA	i	klopidogrelem	u	pacjentów	
z	NSTEMI,	u	których	istnieje	wysokie	ryzyko	niedokrwienia	
oraz	niskie	ryzyko	krwawienia,	 jeśli	 tikagrelor	 i	prasugrel	są	
niedostępne.	Riwaroksaban	jest	przeciwwskazany	u	pacjentów	
z	wywiadem	udaru	 niedokrwiennego/TIA,	 a	w	przypadku	
chorych	>	75.	roku	życia	lub	z	masą	ciała	<	60	kg	należy	
zachować	ostrożność.

5.3.3. Zalecenia dotyczące leczenia 
przeciwkrzepliwego w ostrych zespołach 
wieńcowych bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego w ostrych 
zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Z chwilą ustalenia rozpozna-
nia zaleca się zastosowanie 
pozajelitowej antykoagulacji, 
zależnie od ryzyka niedokrwienia 
i krwawienia

I B [227]

Zaleca się stosowanie fondapa-
rinuxu (2,5 mg s.c./d.), który ce-
chuje się najlepszym stosunkiem 
skuteczność–bezpieczeństwo bez 
względu na przyjętą strategię 
leczenia

I B [218, 
228, 229]

Biwalirudyna (0,75 mg/kg mc. i.v. 
w bolusie i następnie 1,75 mg/kg 
mc./h przez okres do 4 h po 
zabiegu) jest zalecana jako al-
ternatywa dla UFH stosowanej 
w połączeniu z inhibitorami GP 
IIb/IIIa w trakcie PCI

I A [205, 
222, 223]

U pacjentów poddawanych PCI, 
którzy nie otrzymali żadnego 
leku przeciwkrzepliwego, zaleca 
się podanie UFH w dawce 70–
100 jm./kg mc. i.v. (50–70 jm./ 
/kg mc., jeśli stosowana łącznie 
z inhibitorami GP IIb/IIIa)

I B [219, 
229]

U pacjentów przyjmujących 
fondaparinux (2,5 mg s.c./d.) 
poddawanych PCI zaleca się 
podanie w trakcie procedury 
pojedynczej dawki UFH w bo-
lusie i.v. (70–85 jm./kg mc. lub 
50–60 jm./kg mc. w przypadku 
łącznego zastosowania  
inhibitorów GP IIb/IIIa)

I B [219]

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W przypadku gdy fondaparinux 
jest niedostępny, zaleca się zasto-
sowanie enoksaparyny (1 mg/kg 
mc. s.c. 2 ×/d.) lub UFH

I B [218, 
230]

U pacjentów wcześniej leczonych 
s.c. enoksaparyną należy rozwa-
żyć jej zastosowanie jako leku 
przeciwkrzepliwego podczas PCI

IIa B [211]

Po początkowym leczeniu za 
pomocą UFH można rozważyć 
dodatkowe bolusy i.v. UFH pod 
kontrolą ACT w trakcie PCI

IIb B [231]

Po PCI należy rozważyć 
zaprzestanie leczenia przeciw-
krzepliwego, chyba że istnieją 
inne wskazania do stosowania 
antykoagulacji

IIa C

Nie zaleca się zamiennego stoso-
wania UFH i LMWH

III B [216]

U pacjentów z NSTEMI bez 
wcześniejszego udaru mózgu/TIA 
i obciążonych wysokim ryzykiem 
niedokrwiennym, jak również ni-
skim ryzykiem krwawienia, którzy 
otrzymują kwas acetylosalicylowy 
i klopidogrel, po zaprzestaniu 
podawania antykoagulacji 
pozajelitowej można rozważyć 
zastosowanie riwaroksabanu 
w małej dawce (2,5 mg 2 ×/d. 
przez ok. rok)

IIb B [226]

ACT — czas krzepnięcia po aktywacji; GP IIb/IIIa — glikoproteina IIb/IIIa; 
i.v. — dożylnie; LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; NSTEMI — zawał 
serca bez uniesienia odcinka ST; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; 
s.c. — podskórnie; TIA — przejściowy napad niedokrwienny; UFH — hepa-
ryna niefrakcjonowana
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

5.4. DOUSTNE LECZENIE PRZECIWPŁYTKOWE 
U PACJENTÓW WYMAGAJĄCYCH 
DŁUGOTRWAŁEGO STOSOWANIA 
DOUSTNYCH ANTYKOAGULANTÓW

5.4.1. Pacjenci poddawani przezskórnej 
interwencji wieńcowej

Od	6%	do	8%	pacjentów	poddawanych	PCI	ma	wska-
zania	do	długotrwałego	leczenia	OAC	za	pomocą	VKA	lub	
NOAC	 ze	względu	na	 różne	 choroby,	 takie	 jak	migotanie	
przedsionków,	mechaniczne	zastawki	serca	lub	żylna	choro-

ba	 zakrzepowo-zatorowa.	W	okresie	 okołoproceduralnym	
należy	rozważyć	wykonanie	koronarografii	w	trakcie	leczenia	
OAC,	ponieważ	przerwa	w	OAC	i	pomostowe	stosowanie	
antykoagulacji	pozajelitowej	może	prowadzić	do	zwiększenia	
częstości	 zarówno	 epizodów	 zakrzepowo-zatorowych,	 jak	
i	 krwawień	 [232–234].	 Bezpieczeństwo	PCI	w	przypadku	
stosowania	NOAC	bez	podawania	antykoagulantów	pozajelito	
jest	nieznane.	W	przypadku	gdy	międzynarodowy	współczyn-
nik	znormalizowany	(INR)	wynosi	>	2,5	u	pacjentów	leczo-

nych	VKA,	nie	ma	konieczności	 stosowania	antykoagulacji	
pozajelitowo	[235–237].	W	tabeli	12	wymieniono	strategie	
minimalizujące	 powikłania	 związane	 z	 PCI	 u	 pacjentów	
przyjmujących	OAC.

W	 związku	 z	 długotrwałym	 leczeniem	 przeciwkrze-
pliwym	 po	 PCI	 w	 badaniu	 kohortowym	 obejmującym	
82	854	pacjentów	z	migotaniem	przedsionków	wykazano,	że	
długotrwałe	narażenie	chorych	na	potrójną	terapię,	zdefinio-

waną	jako	połączenie	ASA,	klopidogrelu	i	OAC,	wiązało	się	ze	
wzrostem	rocznego	ryzyka	poważnych	[14,3%	vs.	6,9%;	HR	
2,08	(95%	CI	1,64–2,65)]	i	zakończonych	zgonem	krwawień	
[0,9%	vs.	0,3%;	HR	4,8	(95%	CI	1,62–14,02)]	w	porównaniu	
z	DAPT	[238].	W	przypadku	NSTE-ACS	dane	potrzebne	do	
ustalenia	postępowania	u	pacjentów	poddawanych	PCI	i	wy-

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego w ostrych 
zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST (cd.)

Tabela 12. Proponowane strategie obniżenia ryzyka krwawienia 
związanego z przezskórną interwencją wieńcową (PCI)

• Dawki leków przeciwkrzepliwych dostosowane do masy ciała 
i funkcji nerek, zwłaszcza u kobiet i osób w podeszłym wieku

• Preferowany dostęp przez tętnicę promieniową

• Inhibitory pompy protonowej u pacjentów stosujących DAPT, 
obciążonych wyższym niż przeciętne ryzykiem krwawienia 
z przewodu pokarmowego (tj. wywiad wrzodów żołądkowo-
-jelitowych/krwawienia, leczenie przeciwkrzepliwe, długotrwałe 
stosowanie NSAID/glikokortykosteroidów lub ≥ 2 spośród wymie-
nionych: wiek ≥ 65 lat, dyspepsja, choroba refluksowa przełyku, 
infekcja Helicobacter pylori i przewlekłe spożywanie alkoholu)

• U pacjentów przyjmujących OAC
 — Wykonywanie PCI bez zaprzestania podawania VKA lub 
NOAC

 — U pacjentów przyjmujących VKA niepodawanie UFH, jeśli 
wartość INR > 2,5

 — U pacjentów przyjmujących NOAC, bez względu na czas 
ostatniego podania leku — dołączenie dodatkowej małej 
dawki antykoagulantu pozajelitowo (np. enoksaparyny 
0,5 mg/kg mc. i.v. lub UFH 60 jm./kg mc.)

 — Wskazane zastosowanie kwasu acetylosalicylowego, lecz 
należy unikać wczesnego podawania inhibitorów P2Y

12

 — Stosowanie inhibitorów GP IIb/IIIa jedynie w sytuacjach 
ratunkowych, w przypadku powikłań okołoproceduralnych

DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; GP IIb/IIIa — glikoproteina 
IIb/IIIa; INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; NOAC — 
doustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K; NSAID — 
niesteroidowy lek przeciwzapalny; OAC — doustny lek przeciwkrzepliwy; 
UFH — heparyna niefrakcjonowana; VKA — antagonista witaminy K
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magających	długotrwałego	stosowania	OAC	są	ograniczone	
[234,	239].	Należy	ponownie	przeanalizować	wskazania	do	
OAC	 i	 kontynuować	 leczenie	 tylko	wtedy,	 gdy	występują	
istotne	wskazania	(np.	napadowe,	przetrwałe	lub	utrwalone	
migotanie	 przedsionków	 z	 punktacją	 w	 skali	 CHA

2
DS

2-

-VASc	 [niewydolność	 serca	 (C),	 nadciśnienie	 tętnicze	 (H),	
wiek ≥	75	lat	(A)	(2	pkt.),	cukrzyca	(D),	udar	mózgu	(S)	(2	pkt.),	
choroba	 naczyniowa	 (V),	wiek	 65–74	 (A),	 płeć	 (Sc)]	≥	 2,	
mechaniczna	zastawka	serca,	aktualna	lub	nawracająca	za-
krzepica	żył	głębokich	lub	zatorowość	płucna).	Czas	trwania	
potrójnej	terapii	należy	możliwie	jak	najbardziej	ograniczyć	
zależnie	od	obrazu	klinicznego,	jak	również	ryzyka	zakrze-
powo-zatorowego	(skala	CHA

2
DS

2
-VASc)	i	ryzyka	krwawienia	

{np.	na	podstawie	 skali	HAS-BLED	 [nadciśnienie	 tętnicze,	
nieprawidłowa	funkcja	nerek	i	wątroby	(po	1	pkt.	za	każdą),	
udar	mózgu,	 krwawienie	w	wywiadzie	 lub	 skłonność	 do	
krwawień,	zmienne	wartości	INR,	podeszły	wiek	(>	65.	rż.),	
leki	i	alkohol	(po	1	pkt.	za	każde)]}	(ryc.	5)	[234].	Ze	względu	
na	brak	danych	dotyczących	bezpieczeństwa	i	skuteczności	
należy	unikać	stosowania	prasugrelu	lub	tikagreloru	w	ramach	
leczenia	 potrójnego.	 Zaleca	 się	 ochronę	 żołądka	 poprzez	
zastosowanie	inhibitora	pompy	protonowej.	Należy	uważnie	
monitorować	dawkę	OAC	z	docelowym	INR	w	przedziale	
2,0–2,5	u	pacjentów	leczonych	VKA	(z	wyjątkiem	osób	z	me-
chaniczną	protezą	zastawki	w	pozycji	mitralnej).	U	chorych	
leczonych	za	pomocą	NOAC	należy	zastosować	najmniejszą,	

Rycina 5. Strategie leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) 
i migotaniem przedsionków niezwiązanym z wadą zastawkową; ACS — ostry zespół wieńcowy; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; 
CHA

2
DS

2
-VASc — niewydolność serca (C), nadciśnienie tętnicze (H), wiek ≥ 75 lat (2 pkt.) (A), cukrzyca (D), udar mózgu (2 pkt.) (S), choroba 

naczyniowa (V), wiek 65–74 lat (A), płeć (S); DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; NOAC — doustne leki przeciwkrzepliwe niebędące 
antagonistami witaminy K; OAC — doustny lek przeciwkrzepliwy; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; VKA — antagonista witaminy K
Zaadaptowano na podstawie Lip i wsp. [234]
aU wybranych pacjentów (niskie ryzyko niedokrwienia) można rozważyć podwójną terapię za pomocą doustnego antykoagulantu i klopidogrelu
bU pacjentów poddanych podwójnej terapii (tj. doustnym antykoagulantem oraz pojedynczym lekiem przeciwpłytkowym) można rozważyć 
stosowanie kwasu acetylosalicylowego jako alternatywy dla klopidogrelu. Potrójną terapię przez 12 miesięcy można rozważyć u pacjentów 
obciążonych bardzo wysokim ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych
cU pacjentów obciążonych bardzo wysokim ryzykiem wystąpienia zdarzeń wieńcowych można rozważyć stosowanie podwójnej terapii 
doustnym antykoagulantem i lekiem przeciwpłytkowym (kwasem acetylosalicylowym lub klopidogrelem) przez > rok. U pacjentów pod-
dawanych stentowaniu tętnic wieńcowych DAPT może być alternatywą dla potrójnej terapii lub połączenia antykoagulantu z pojedynczym 
lekiem przeciwpłytkowym, jeśli punktacja w skali CHA

2
DS

2
-VASc wynosi 1 (mężczyźni) lub 2 (kobiety)



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące postępowania w ostrych zespołach wieńcowych bez przetrwałego uniesienia odcinka ST w 2015 roku

1239

sprawdzoną	dawkę	danego	leku	w	prewencji	udaru	mózgu	
(tj.	110	mg	2	×/d.	dabigatranu,	15	mg	raz/d.	riwaroksabanu	
i	2,5	mg	2	×/d.	apiksabanu).

Wybór	rodzaju	stentu	(DES	nowej	generacji	vs.	BMS)	u	pa-
cjentów	z	NSTE-ACS	wymagających	długotrwałego	stosowania	
antykoagulacji	budzi	kontrowersje.	Przy	braku	rostrzygających	
danych,	 podejmując	 decyzje	 dotyczące	 poszczególnych	
pacjentów,	należy	również	wziąć	pod	uwagę	prawdopodo-

bieństwo	ponownej	 rewaskularyzacji	wcześniej	 leczonego	
naczynia	(TVR)	z	powodu	restenozy.	Mimo	że	zaleca	się	sto-

sowanie	DAPT	u	pacjentów	ze	stabilną	CAD	przez	≥	miesiąc	
po	implantacji	BMS	i	6	miesięcy	po	zastosowaniu	stentu	DES,	
to	ryzyko	wystąpienia	zakrzepicy	w	stencie	 (i	 innych	powi-
kłań	niedokrwiennych)	po	przekroczeniu	miesiąca	 i	 ryzyko	
odległe	wydają	się	podobne	w	odniesieniu	do	obu	rodzajów	
stentów	[240–242].	Dane	z	badania	DAPT	wskazują	na	po-

dobny	wpływ	przedłużonego	stosowania	DAPT,	niezależnie	
od	rodzaju	stentu	(BMS	vs.	DES)	[243].	Ponadto	analizy	ryzyka	
wystąpienia	zdarzeń	niepożądanych	u	pacjentów,	u	których	
przerwano	terapię	DAPT	i	chorych	poddawanych	operacjom	
niekardiochirurgicznym,	 nie	wykazują	 różnic	między	BMS	
i	DES	[177,	244].	Do	czasu	aż	dane	z	RCT	staną	się	dostępne,	
preferuje	się	stosowanie	stentów	DES	nowej	generacji	zamiast	
BMS	u	pacjentów	wymagających	OAC	i	cechujących	się	niskim	
ryzykiem krwawienia (≤	2	pkt.	w	HAS-BLED).	U	pacjentów	
obciążonych	wysokim	ryzykiem	krwawienia	(≥ 3 pkt. w HAS-

-BLED),	którzy	są	poddawani	PCI	i	wymagają	leczenia	OAC,	
decyzje	dotyczące	wyboru	rodzaju	stentu	(między	BMS	a	DES)	
należy	indywidualizować.

W	badaniu	Zotarolimus-eluting Endeavor Sprint Stent in 

Uncertain DES Candidates	(ZEUS)	1606	pacjentów	obciążo-

nych	wysokim	ryzykiem	krwawienia	(52%),	wysokim	ryzykiem	
zakrzepicy	(17%)	lub	charakteryzujących	się	niskim	ryzykiem	
restenozy	(31%)	poddano	randomizacji	do	implantacji	stentu	
uwalniającego	 zotarolimus	 (n	=	802;	Medtronic Vascular, 

Santa Rosa,	CA,	USA)	albo	BMS	(n	=	804)	[245].	W	sumie	
4,6%	populacji	w	ogóle	nie	otrzymało	DAPT,	43,6%	i	62,5%	
zaprzestało	terapii	odpowiednio	po	1	i	2	miesiącach,	a	po-

zostałe	24,7%	stosowało	DAPT	przez	>	6	miesięcy.	Po	roku	
odsetek	poważnych	zdarzeń	sercowo-naczyniowych	(MACE)	
był	niższy	u	pacjentów	z	implantowanym	stentem	uwalniają-
cym	zotarolimus	w	porównaniu	z	BMS	[17,5%	vs.	22,1%;	HR	
0,76	(95%	CI	0,61–0,95);	p	=	0,011],	co	wynikało	z	redukcji	
liczby	TVR	[5,9%	vs.	10,7%;	HR	0,53	(95%	CI	0,37–0,75);	
p	=	0,001],	MI	[2,9%	vs.	8,1%;	HR	0,35	(95%	CI	0,22–0,56);	
p	<	 0,001]	 i	 potwierdzonej/prawdopodobnej	 zakrzepicy	
w	 stencie	 [2,0%	 vs.	 4,1%;	HR	0,48	 (95%	CI	 0,27–0,88);	
p	=	0,019].	Korzyści	z	zastosowania	stentów	uwalniających	
zotarolimus,	w	 porównaniu	 z	 BMS,	 utrzymywały	 się	we	
wszystkich	podgrupach	—	w	szczególności	w	grupie	wyso-

kiego	ryzyka	krwawienia.	Nie	odnotowano	istotnych	różnic	
w	 zakresie	 jakichkolwiek	 epizodów	 krwotocznych	między	
podgrupami,	 ale	 ograniczona	wielkość	 badanej	 grupy	 nie	

pozwala	 na	wiarygodne	 zidentyfikowanie	 potencjalnych	
różnic	w	 częstości	 poważnych	 krwawień.	Dodatkowym	
ograniczeniem	 jest	 fakt,	 że	 stent	 uwalniający	 zotarolimus	
nie	 jest	 już	dostępny	na	rynku	europejskim.	Na	podstawie	
tego	badania	zasugerowano,	że	stenty	DES	nowej	generacji	
mogą	być	preferowane	u	pacjentów,	którzy	nie	mogą	tole-
rować	długotrwałej	terapii	DAPT,	a	wymagają	przewlekłego	
leczenia	OAC.

W	badaniu	What is the Optimal antiplatElet and antico-

agulant therapy in patients with OAC and coronary StenTing 

(WOEST)	oceniano	opcję	leczenia	z	pominięciem	ASA	i	utrzy-
maniem	klopidogrelu.	Randomizacji	poddano	573	pacjentów	
do	podwójnej	terapii	z	OAC	i	klopidogrelem	(75	mg/d.)	lub	
do	potrójnej	 terapii	z	OAC,	klopidogrelem	 i	ASA	w	dawce	
80	mg/dobę	[246].	Leczenie	kontynuowano	przez	1	miesiąc	
po	implantacji	BMS	(35%	pacjentów)	i	przez	rok	po	DES	(65%	
pacjentów).	Okres	obserwacji	wyniósł	rok	[246].	U	połowy	pa-
cjentów	wykonano PCI w trakcie	leczenia	VKA,	a	u	1/3	z	nich	
występował	NSTE-ACS.	Pierwotny	punkt	końcowy	w	postaci	
jakiegokolwiek	krwawienia	wg	skali	TIMI	był	istotnie	zmniej-
szony	u	osób	poddanych	podwójnej	terapii	[19,5%	vs.	44,9%;	
HR	0,36	(95%	CI	0,26–0,50);	p	<	0,001].	Nie	obserwowano	
istotnych	różnic	w	zakresie	poważnych	krwawień.	Odsetek	MI,	
udarów	mózgu,	TVR	lub	zakrzepicy	w	stencie	nie	różnił	się	
istotnie,	lecz	po	roku	śmiertelność	ogólna	była	niższa	w	gru-
pie	poddanej	podwójnej	terapii	(2,5%	vs.	6,4%;	p	=	0,027).	
U	większości	pacjentów	stosowano	dostęp	naczyniowy	przez	
tętnicę	udową	(74%).	Choć	badana	grupa	była	za	mała,	aby	
wiarygodnie	ocenić	wyniki	dotyczące	niedokrwienia	i	poten-
cjalne	różnice	w	zakresie	częstości	poważnych	krwawień,	to	
podwójną	terapię	klopidogrelem	i	OAC	można	rozważyć	jako	
alternatywę	dla	potrójnej	 terapii	 u	pacjentów	obciążonych	
wysokim	ryzykiem	krwawienia.	W	badaniu	Triple Therapy in 

Patients on Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Im-

plantation	(ISAR-TRIPLE)	614	pacjentów	(1/3	z	ACS)	poddawa-
nych	stentowaniu	i	wymagających	OAC	przydzielono	losowo	
do	2	grup	—	przyjmującej	klopidogrel	przez	6	 tygodni	 lub	
przez	6	miesięcy	w	połączeniu	z	ASA	i	VKA.	Po	9	miesiącach	
obserwacji	pierwotny	punkt	końcowy	w	postaci	zgonu,	MI,	
zakrzepicy	w	stencie,	udaru	niedokrwiennego	i	poważnego	
krwawienia	wg	skali	TIMI	nie	różnił	się	między	grupami	sto-

sującymi	leczenie	potrójne	przez	6	tygodni	i	6	miesięcy	[9,8%	
vs.	8,8%;	HR	1,14	(95%	CI	0,68–1,91);	p	=	0,63].	Podobnie	
nie	 zaobserwowano	 różnic	w	przypadku	 złożonej	 często-

ści	występowania	 zgonu,	MI,	 zakrzepicy	w	 stencie	 i	 udaru	
niedokrwiennego	mózgu	[4,0%	vs.	4,3%;	HR	0,93	(95%	CI	
0,43–2,05);	p	=	0,87].	Ponadto	nie	wykazano	również	różnic	
w	zakresie	poważnych	krwawień	wg	skali	TIMI	[5,3%	vs.	4,0%;	
HR	1,35	(95%	CI	0,64–2,84);	p	=	0,44]	[247].	Podsumowując,	
nie	ma	danych	dotyczących	czasu	 zaprzestania	 stosowania	
jakichkolwiek	 leków	 przeciwpłytkowych	 u	 pacjentów	 po	
implantacji	 stentów	 i	wymagających	 długotrwałej	 terapii	
OAC.	W	 szczególności	 nie	wiadomo,	 czy	 istnieją	 różnice	
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w	zależności	od	stosowanej	terapii	OAC	(NOAC	vs.	VKA)	lub	
rodzaju	platformy	stentu.	Zgodnie	z	konsensusem	w	powyższej	
populacji	pacjentów	zachęca	się	do	zaprzestania	stosowania	
jakiegokolwiek	leku	przeciwpłytkowego	po	roku,	niezależnie	
od	rodzaju	implantowanego	stentu,	podczas	gdy	podwójną	
terapię	z	doustnym	lekiem	przeciwkrzepliwym	i jednym	lekiem	
przeciwpłytkowym	 (ASA	 lub	 klopidogrel)	można	 rozważyć	
u	pacjentów	obciążonych	bardzo	wysokim	ryzykiem	zdarzeń	
wieńcowych	(ryc.	5)	[234].

5.4.2. Pacjenci objęci farmakoterapią lub 
wymagający pomostowania aortalno-wieńcowego

Odnosząc	 się	 do	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	 leczonych	
zachowawczo,	 w	 analizie	 narodowego	 rejestru	 z	 Danii	
stwierdzono,	że	90-dniowe	ryzyko	krwawienia	było	zwięk-
szone	w	przypadku	potrójnej	terapii	w	porównaniu	z	OAC	
i	pojedynczym	lekiem	przeciwpłytkowym	[HR	1,47	(95%	CI	
1,04–2,08)].	Ponadto	stwierdzono	nieistotny	wzrost	 ryzyka	
krwawienia	 po	 360	dniach	w	przypadku	 leczenia	 potrój-
nego	 [HR	 1,36	 (95%	CI	 0,95–1,95)].	Nie	 obserwowano	
różnic	w	zakresie	zdarzeń	niedokrwiennych	[HR	1,15	(95%	
CI	 0,95–1,40)]	 [248].	Na	 podstawie	 tego	 samego	 rejestru	
zasugerowano,	że	warfaryna	w	połączeniu	z	klopidogrelem	
skutkowały	nieistotnym	zmniejszeniem	odsetka	poważnych	
krwawień	[HR	0,78	(95%	CI	0,55–1,12)]	w	porównaniu	z	po-

trójną	terapią	i	nieistotną	redukcją	odsetka	MI	lub	zgonów	
z	przyczyn	wieńcowych	[HR	0,69	(95%	CI	0,55–1,12)]	[249].

Zalecenia dotyczące łączenia leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych w ostrych zespołach wieńcowych  
u pacjentów wymagających stosowania długotrwałej antykoagulacji

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z jednoznacznym wskazaniem do stosowania OAC (np. migotanie przedsionków z ≥ 2 pkt. 
w skali CHA

2
DS

2
-VASc, niedawny epizod żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, skrzeplina w LV lub me-

chaniczna proteza zastawki) zaleca się łączne stosowanie OAC i leczenia przeciwpłytkowego

I C

U pacjentów z grup ryzyka umiarkowanego do wysokiegod należy rozważyć wczesne wykonanie koro-
narografii (w czasie 24 h), niezależnie od wcześniejszego stosowania OAC, w celu usprawnienia procesu 
kwalifikacji do odpowiedniej strategii postępowania (leczenie zachowawcze vs. PCI vs. CABG) i w celu 
określenia odpowiedniego sposobu leczenia przeciwzakrzepowego

IIa C

Wstępna terapia przeciwpłytkowa ASA/inhibitorem P2Y
12

 w połączeniu z OAC jest niezalecana przed 
wykonaniem koronarografii

III C

Pacjenci poddawani stentowaniu tętnic wieńcowych

Leczenie przeciwkrzepliwe

Podczas PCI zaleca się stosowanie dodatkowej pozajelitowej antykoagulacji, bez względu na czas przyjęcia 
ostatniej dawki wszystkich preparatów z grupy NOAC i w sytuacji, gdy INR wynosi < 2,5 u pacjentów 
leczonych VKA

I C

W okresie okołoproceduralnym należy rozważyć nieprzerwaną, terapeutyczną antykoagulację za pomocą 
VKA lub NOAC

IIa C

Leczenie przeciwpłytkowe

U pacjentów z NSTE-ACS i migotaniem przedsionków z punktacją w skali CHA
2
DS

2
-VASc wynoszącą 

1 (u mężczyzn) lub 2 (u kobiet) po stentowaniu tętnic wieńcowych należy rozważyć stosowanie DAPT 
z uwzględnieniem nowych inhibitorów P2Y

12
 jako alternatywy dla potrójnej terapii 

IIa C

Operacje	w	 obrębie	 tętnic	wieńcowych	 u	 pacjentów	
poddawanych	 leczeniu	 przeciwkrzepliwemu	wiążą	 się	
ze	 zwiększonym	 ryzykiem	 krwawienia.	 Dlatego	 zaleca	
się	 przerwanie	VKA	przed	CABG	w	przypadku	 zabiegów	
elektywnych.	W	 razie	 pilnej	 operacji	 należy	 zastosować	
połączenie	 koncentratu	 czynników	 zespołu	 protrombiny	
składającego	 się	 z	 4	 inaktywowanych	 czynników	 (25	 jm./ 
/kg	mc.)	i	doustnej	witaminy	K	w	celu	uzyskania	szybkiego	
i	trwałego	przywrócenia	hemostazy	na	czas	operacji	[180].	
Doświadczenia	 dotyczące	 pilnych,	 poważnych	 operacji	
u	pacjentów	leczonych	za	pomocą	NOAC	są	ograniczone.	
W	celu	przywrócenia	hemostazy	u	tych	chorych	zaleca	się	
stosowanie	koncentratu	aktywnych	czynników	zespołu	pro-

trombiny	[250].	W	przypadku	planowego	CABG	zaleca	się	
przerwanie	NOAC	na	48	h.	U	pacjentów	z	ACS	z	ustalonym	
wskazaniem	do	OAC,	po	CABG	należy	wznowić	 leczenie	
przeciwpłytkowe	(typowo	ASA)	i	następnie	antykoagulację	
z	chwilą	uzyskania	kontroli	nad	ewentualnym	krwawieniem.	
W	 tej	 sytuacji	 klinicznej	 należy	 unikać	 terapii	 potrójnej.	
W	punktach	 5.6.6.1.	 i	 5.6.6.2.	 omówiono	 leczenie	 prze-
ciwkrzepliwe	i	CABG.

5.4.3. Zalecenia dotyczące łączenia leków 
przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych 
w ostrych zespołach wieńcowych u pacjentów 
wymagających stosowania długotrwałej 
antykoagulacji

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W przypadku niskiego ryzyka krwawienia (≤ 2 pkt. w HAS-BLED) należy rozważyć stosowanie potrójnej te-
rapii z OAC, ASA (75–100 mg/d.) i klopidogrelem w dawce 75 mg/d. przez 6 miesięcy, a następnie konty-
nuację leczenia za pomocą OAC i ASA w dawce 75–100 mg/d. lub klopidogrelu (75 mg/d.) do 12 miesięcy

IIa C

W przypadku wysokiego ryzyka krwawienia (≥ 3 pkt. w HAS-BLED) należy rozważyć stosowanie potrój-
nej terapii z OAC, ASA (75–100 mg/d.) i klopidogrelem w dawce 75 mg/d. przez 1 miesiąc, a następnie 
kontynuację leczenia za pomocą OAC i ASA w dawce 75–100 mg/d. lub klopidogrelu (75 mg/d.) do 
12 miesięcy, niezależnie od rodzaju wszczepionego stentu (BMS lub DES nowej generacji)

IIa C

U wybranych pacjentów (≥ 3 pkt. w HAS-BLED i niskie ryzyko zakrzepicy w stencie) można rozważyć po-
dwójną terapię za pomocą OAC i klopidogrelu w dawce 75 mg/d. jako alternatywę dla potrójnej terapii

IIb B [246, 
248]

Stosowanie tikagreloru lub prasugrelu w ramach potrójnej terapii jest niezalecane III C

Dostęp naczyniowy i rodzaj stentu

Dostęp promieniowy jest bardziej zalecany niż udowy w celu wykonania koronarografii i PCI I A [251]

U pacjentów wymagających leczenia OAC należy rozważyć stosowanie stentów DES nowej generacji 
zamiast BMS

IIa B [245, 
252]

Pacjenci leczeni zachowawczo

Należy rozważyć stosowanie 1 leku przeciwpłytkowego w połączeniu z OAC przez rok IIa C

ASA — kwas acetylosalicylowy; BMS — stent metalowy; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CHA
2
DS

2
-VASc — niewydolność serca (C), nadciśnie-

nie tętnicze (H), wiek ≥ 75 lat (2 pkt.) (A), cukrzyca (D), udar mózgu (2 pkt.) (S), choroba naczyniowa (V), wiek 65–74 lat (A), płeć (S); DAPT — podwójne 
leczenie przeciwpłytkowe; DES — stent uwalniający lek; INR — międzynarodowy wskaźnik znormalizowany; LV — lewa komora; NOAC — nowy doustny 
lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K; NSTE-ACS — ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST; OAC — doustny lek przeciwkrze-
pliwy/leczenie przeciwkrzepliwe (odnosi się zarówno do VKA, jak i leków niebędących VKA); PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; VKA — antagonista 
witaminy K
Potrójna terapia odnosi się do ASA, klopidogrelu i OAC
Skala krwawienia HAS-BLED obejmuje: nadciśnienie tętnicze (H), nieprawidłową funkcję nerek i wątroby (A), udar mózgu (S), krwawienie w wywiadzie lub 
skłonność do krwawień (B), labilne wartości INR (L), osoby starsze (> 65 lat) (E) i leki zwiększające ryzyko krwawienia oraz nadużywanie alkoholu (D).
W przypadku gdy leki z grupy NOAC są łączone z lekami przeciwpłytkowymi, te pierwsze powinny być stosowane w najmniejszych, dopuszczalych dawkach 
(tj. dabigatran 2 × 110 mg, riwaroksaban 1 × 15 mg i apiksaban 2 × 2,5 mg. W przypadku stosowania połączenia VKA z lekami przeciwpłytkowymi INR 
nie powinien przekraczać 2,5
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
dKryteria ryzyka przedstawiono w tabeli 13

Zalecenia dotyczące łączenia leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych w ostrych zespołach wieńcowych  
u pacjentów wymagających stosowania długotrwałej antykoagulacji (cd.)

5.5. POSTĘPOWANIE W OSTRYCH 
KRWAWIENIACH  
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

5.5.1. Ogólne postępowanie objawowe  
(patrz Dodatek internetowy)

5.5.2. Krwawienie w trakcie stosowania leków 
przeciwpłytkowych (patrz Dodatek internetowy)

5.5.3. Krwawienie w trakcie stosowania 
antagonistów witaminy K  
(patrz Dodatek internetowy)

5.5.4. Krwawienie w trakcie stosowania doustnych 
antykoagulantów niebędących antagonistami 
witaminy K (patrz Dodatek internetowy)

5.5.5. Krwawienie niezwiązane z dostępem 
naczyniowym (patrz Dodatek internetowy)

5.5.6. Krwawienie związane z przezskórną 
interwencją wieńcową  
(patrz Dodatek internetowy)

5.5.7. Krwawienie związane z pomostowaniem 
aortalno-wieńcowym (patrz Dodatek internetowy)

5.5.8. Przetoczenie preparatów krwi  
(patrz Dodatek internetowy)

5.5.9. Zalecenia dotyczące postępowania 
w przypadku krwawienia i przetoczenia krwi  
w ostrych zespołach wieńcowych  
bez uniesienia odcinka ST
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5.6. KORONAROGRAFIA I REWASKULARYZACJA
Na	obszarach	 z	 dobrze	 rozwiniętą	 infrastrukturą	me-

dyczną	u	większości	pacjentów	hospitalizowanych	z	powodu	
NSTE-ACS	 jest	wykonywana	 koronarografia,	 a	 następnie	
—	w	razie	wskazań	—	rewaskularyzacja.	Podstawą	decyzji	
o	strategii	inwazyjnej	powinny	być:	wnikliwa	ocena	ryzyka	
związanego	z	diagnostyką	inwazyjną	i	korzyściami	w	aspekcie	
ustalenia	 rozpoznania,	 a	 także	 stratyfikacja	 ryzyka	 i	 ocena	
ryzyka	 rewaskularyzacji.	 Przy	podejmowaniu	decyzji	 o	 re-
waskularyzacji	 należy	wziąć	 pod	uwagę	 ryzyko	dotyczące	
chorobowości	 i	 śmiertelności	 związanej	 z	 proponowaną	
metodą	leczenia	(PCI	lub	CABG)	oraz	korzyści	w	odniesieniu	
do	rokowania	krótkoterminowego	i	odległego,	ustąpienia	ob-

jawów,	jakości	życia	i	długości	pobytu	w	szpitalu.	Wskazania	
do	przeprowadzenia	postępowania	inwazyjnego,	określenie	
czasu	rewaskularyzacji	mięśnia	sercowego	i	wybór	metody	
rewaskularyzacji	zależą	od	licznych	czynników	obejmujących	
m.in.:	obraz	kliniczny,	choroby	współistniejące,	stratyfikację	
ryzyka	(jak	przedstawiono	w	punkcie	4.),	obecność	elemen-
tów	wysokiego	ryzyka	związanych	z	daną	metodą	rewasku-
laryzacji,	stopień	nasilenia	zespołu	kruchości	u	chorego,	stan	
funkcji	poznawczych,	przewidywaną	długość	życia	oraz	czyn-
nościowe	i	anatomiczne	nasilenie,	jak	również	postać	CAD.

5.6.1. Koronarografia
Koronarografia	utrzymała	swoją	centralną	pozycję	w	po-

stępowaniu	u	pacjentów	z	NSTE-ACS.	W	znakomitej	więk-
szości	przypadków	umożliwia	ona	lekarzom:

 — potwierdzenie	rozpoznania	ACS	związanego	ze	zwęże-
niem	nasierdziowej	tętnicy	wieńcowej	(lub	wykluczenie	
CAD	jako	przyczyny	bólu	w	klatce	piersiowej)	i	w	konse-
kwencji	ukierunkowanie	leczenia	przeciwzakrzepowego	
z	uniknięciem	niepotrzebnego	narażenia	na	 leki	prze-
ciwzakrzepowe;

 — identyfikację	zmiany	miażdżycowej	(zmian	miażdżyco-

wych)	odpowiedzialnej	za	niedokrwienie;

 — ustalenie	wskazań	do	rewaskularyzacji	wieńcowej	i	ocenę	
metody	rewaskularyzacji	(PCI	lub	CABG)	w	odniesieniu	
do	anatomii	tętnic	wieńcowych;

 — stratyfikację	 ryzyka	 krótkoterminowego	 i	 odległego	
u	danego	pacjenta.

5.6.1.1. Postacie choroby wieńcowej
Angiograficzne	postacie	CAD	u	pacjentów	z	NSTE-ACS	są	

zróżnicowane	—	od	prawidłowych	tętnic	nasierdziowych	do	
ciężkiej	i	rozsianej	CAD.	Nawet	do	20%	pacjentów	z	NSTE-
-ACS	nie	ma	zmian	miażdżycowych	lub	są	to	zmiany	niepowo-

dujące	zwężeń	w	obrębie	tętnic	wieńcowych.	W	przypadku	
pacjentów	 ze	 zwężeniami	w	 obrębie	 tętnic	wieńcowych	
40–80%	chorych	ma	wielonaczyniową	CAD	[164,	224,	303,	
304].	Niewydolność	pomostów	i	choroba	pnia	lewej	tętnicy	
wieńcowej	mogą	być	przyczyną	dolegliwości	u	odpowiednio	
5%	i	nawet	do	10%	pacjentów	z	NSTE-ACS.	Zmiany	w	gałęzi	
przedniej	zstępującej	lewej	tętnicy	wieńcowej	są	najczęściej	
odpowiedzialne	 za	 niedokrwienie	 zarówno	w	 STEMI,	 jak	
i	NSTEMI-ACS	(u	nawet	40%	pacjentów)	[164,	224,	303–306].	
W	obrębie	tętnicy	odpowiedzialnej	za	MI	zmiany	odpowie-
dzialne	za	niedokrwienie	w	NSTE-ACS	częściej	lokalizują	się	
w	obrębie	proksymalnego	i	środkowego	segmentu,	z	mniej	
więcej	taką	samą	częstością	w	zakresie	tych	dwóch	segmen-

tów	[305,	306].

5.6.1.2. Identyfikacja zmiany  
odpowiedzialnej za niedokrwienie

W	 celu	 scharakteryzowania	 zmiany	miażdżycowej	
w	tętnicy	wieńcowej	jako	odpowiedzialnej	za	niedokrwienie	
w	koronarografii	muszą	wystąpić	≥	2	z	następujących	morfolo-

gicznych	cech	sugerujących	ostre	pęknięcie	blaszki	[306–308]:	
ubytki	wypełnienia	 kontrastem	odpowiadające	 skrzeplinie	
(tj.	ostre	zamknięcie	z	amputowanym	końcem	naczynia	i	za-
mknięcie	nagle	kończące	się	z	uciętym	pod	kątem	prostym	lub	
przeciwprądowym	przepływem	albo	wewnątrznaczyniowy	

Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku krwawienia i przetoczenia krwi w ostrych zespołach wieńcowych bez 
uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z zagrażającym życiu krwawieniem, związanym z leczeniem VKA, należy rozważyć szybkie odwrócenie 
antykoagulacji za pomocą koncentratu czynników zespołu protrombiny składającego się z 4 czynników jako bardziej 
preferowanego niż stosowanie świeżo mrożonego osocza lub rekombinowanego, aktywowanego czynnika VII. Ponadto 
należy stosować witaminę K w powtarzanych dawkach 10 mg i.v., podając lek w powolnym wstrzyknięciu

IIa C

U pacjentów z zagrażającym życiu krwawieniem, związanym z leczeniem NOAC, należy rozważyć podanie koncentratu 
czynników zespołu protrombiny lub aktywowanego koncentratu czynników zespołu protrombiny

IIa C

U pacjentów z niedokrwistością i bez cech aktywnego krwawienia można rozważyć przetoczenie krwi w przypadku 
pogorszenia stanu hemodynamicznego lub przy wartościach hematokrytu < 25% albo hemoglobiny < 7 g/dl

IIb C

i.v. — dożylnie; NOAC — doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K; VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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ubytek	przepływu	w	drożnym	naczyniu	w	obrębie	zwężenia	
lub	w	obszarze	sąsiadującym	ze	zwężeniem,	z	otaczającym,	
homogennym	zmętnieniem	kontrastu),	owrzodzenie	blaszki	
(tj.	obecność	kontrastu	i	nieostrego	obrysu	zmiany	poza	świa-
tłem	naczynia),	nieregularna	blaszka	(tj.	nieregularne	brzegi	
lub	wystające	krawędzie),	dyssekcja	lub	zaburzony	przepływ.	
W	badaniach	patomorfologicznych	 i	wewnątrzwieńcowym	
obrazowaniu	 stwierdzono	 jednoczesne	występowanie	 licz-
nych	podatnych	na	pęknięcie	blaszek,	w	większości	z	cienką,	
włóknistą	czapeczką	[309–311].	W	badaniach	angiograficz-
nych	potwierdzono	te	obserwacje.	Ponadto	wykazały	one,	
że	u	nawet	40%	pacjentów	z	NSTEMI-ACS	z	nasiloną	CAD	
można	 zaobserwować	 liczne	 złożone	 blaszki	 spełniające	
kryteria	 zmian	 odpowiedzialnych	 za	 niedokrwienie	 [306,	
308,	312,	313].	Prawie	1/4	pacjentów	z	NSTEMI	ma	na	ostro	
zamkniętą	tętnicę	wieńcową,	a	2/3	zamkniętych	tętnic	ma	już	
wykształcone	krążenie	oboczne	w	momencie	wykonywania	
koronarografii	[223,	310].	W	rezultacie	rozróżnienie	między	
ostrym/podostrym	i	przewlekłym	zamknięciem	może	czasami	
sprawiać	trudności,	a	identyfikacja	zmiany	odpowiedzialnej	
za	niedokrwienie	tylko	na	podstawie	koronarografii	może	się	
okazać	niemożliwa.

Rozlane	obniżenia	odcinka	ST	w	odprowadzeniach	przed-
sercowych,	 bardziej	 nasilone	w	odprowadzeniach	V4–V6,	
mogą	wskazywać	na	zmianę	zlokalizowaną	w	środkowym	seg-
mencie	gałęzi	przedniej	zstępującej	lewej	tętnicy	wieńcowej.	
Bardziej	ewidentne	zmiany	w	odprowadzeniach	V2–V3	mogą	
wskazywać	 na	 zmianę	 odpowiedzialną	 za	 niedokrwienie	
zlokalizowaną	w	 obrębie	 gałęzi	 okalającej	 lewej	 tętnicy	
wieńcowej	[314].	Rozlane	obniżenia	odcinka	ST,	obejmujące	
zarówno	odprowadzenia	przedsercowe,	 jak	 i	 kończynowe,	
oraz	uniesienie	odcinka	ST	≥	1	mm	w	odprowadzeniu	aVR	
mogą	wskazywać	albo	na	zmianę	miażdżycową	w	obrębie	pnia	
lewej	tętnicy	wieńcowej,	albo	proksymalne	zamknięcie	gałęzi	
przedniej	zstępującej	lewej	tętnicy	wieńcowej	w	połączeniu	
z	nasiloną,	trójnaczyniową	CAD	[315,	316].	Korelacja	między	
nieprawidłowościami	w	EKG	i	zmianami	odpowiedzialnymi	
za	niedokrwienie	ulega	osłabieniu	w	przypadku	dominującej	
lewej	tętnicy	wieńcowej,	wielonaczyniowej	choroby	i	dystalnej	
lokalizacji	zmian	odpowiedzialnych	za	niedokrwienie	[317].	
Echokardiografia	lub	wentrykulografia	lewostronna	mogą	być	
również	przydatne	w	identyfikacji	zmiany	odpowiedzialnej	za	
niedokrwienie,	która	koreluje	z	obszarem	odcinkowych	zabu-
rzeń	kurczliwości.	Ponadto	w	przybliżeniu	u	25%	pacjentów	
z	NSTEMI	 obraz	 koronarograficzny	 nasierdziowych	 tętnic	
wieńcowych	jest	prawidłowy	lub	występuje	CAD	bez	istotnych	
zwężeń	[164,	303,	304].	Próba	prowokacyjna,	np.	z	zastoso-

waniem	acetylocholiny	lub	ergonowiny,	oraz	nowsze	metody	
obrazowania	wewnątrzwieńcowego	(tj.	optyczna	koherentna	
tomografia)	mogą	się	niekiedy	okazać	przydatne	w	identyfikacji	
zmian	odpowiedzialnych	za	niedokrwienie	lub	patologii	leżą-
cych	u	ich	podstaw,	tj.	pogrubienie	warstwy	środkowej	tętnicy	
spowodowane	jej	nieprawidłowym	obkurczeniem	w	skurczu	

tętnicy	wieńcowej	 lub	powierzchowne	nadżerki	w	obrębie	
pokrywy	włóknistej	w	zmianie	miażdżycowej	niepowodującej	
istotnego	zwężenia	[318–320].

5.6.1.3. Cząstkowa rezerwa przepływu
Osiągnięcie	maksymalnego	przekrwienia	może	być	nie	

do	 przewidzenia	w	NSTEMI	 ze	względu	 na	 dynamiczny	
charakter	zmian	w	tętnicach	wieńcowych	i	powiązanej,	ostrej	
dysfunkcji	mikrokrążenia.	W	 rezultacie	cząstkowa	 rezerwa	
przepływu	 (FFR)	może	 być	 przeszacowana,	 a	 hemodyna-
miczna	 istotność	zwężenia	w	tętnicy	wieńcowej	—	niedo-

szacowana	[320].	Jak	dotąd,	nie	dokonano	właściwej	oceny	
PCI	przeprowadzonej	na	podstawie	FFR	w	tym	wskazaniu.

5.6.2. Rutynowe a selektywne  
postępowanie inwazyjne

Przezskórna	 interwencja	 wieńcowa	 połączona	 z	 le-
czeniem	przeciwzakrzepowym	 skutkuje	 stabilizacją	blaszki	
odpowiedzialnej	za	niedokrwienie	i	w	ten	sposób	obniża	się	
ryzyko	(ponownego)	MI	związanego	z	daną	blaszką	miażdży-
cową.	Operacja	CABG	zapewnia	ochronę	przed	powikłaniami	
(tj.	zamknięciem/ciasnym	zwężeniem,	lecz	prawdopodobnie	
nie	chroni	przed	dystalną	embolizacją)	spowodowanymi	zmia-
nami	odpowiedzialnymi	za	niedokrwienie,	jak	również	zwę-
żeniami	w	segmentach	położonych	proksymalnie	do	miejsc	
pierwotnie	 objętych	miażdżycą,	 które	wynikają	 z	 postępu	
choroby	[321].	Wykazano,	że	rutynowe	stosowanie	strategii	
inwazyjnej	w	NSTE-ACS,	w	porównaniu	z	selektywną	strategią	
inwazyjną,	 poprawia	wyniki	 leczenia	 i	 zmniejsza	 częstość	
nawrotów	epizodów	ACS,	 kolejnych	hospitalizacji	 i	 rewa-
skularyzacji.	Metaanaliza	7	RCT	obejmująca	8375	pacjentów	
z	NSTE-ACS,	 u	 których	 często	 stosowano	 tienopirydyny,	
inhibitory	GP	IIb/IIIa	i	stenty,	wykazała,	że	rutynowa	strate-
gia	 inwazyjna	wiązała	się	z	niższym	ryzykiem	zgonu	[4,9%	
vs.	6,5%;	RR	0,75	(95%	CI	0,63–0,90);	p	=	0,001],	MI	[7,6%	
vs.	9,1%;	RR	0,83	(95%	CI	0,72–0,96);	p	=	0,012]	i	ponownej	
hospitalizacji	z	powodu	nawrotu	ACS	[19,9%	vs.	28,7%;	RR	
0,69	(95%	CI	0,65–0,74);	p	<	0,0001]	po	średnim	okresie	
obserwacji	wynoszącym	2	lata	[322].	Metaanaliza	8	RCT	obej-
mująca	10	150	pacjentów	z	NSTE-ACS	dowiodła,	że	korzyści	
w	 aspekcie	 złożonego	punktu	 końowego	w	postaci	 zgonu	
lub	MI,	przemawiające	za	rutynową	strategią	inwazyjną,	były	
ograniczone	do	pacjentów	z	dodatnim	wynikiem	oznaczenia	
biomarkerków	[OR	0,68	(95%	CI	0,56–0,82)	vs.	OR	1,01	(95%	
CI	0,79–1,28)	u	pacjentów	z	ujemnym	wynikiem	oznaczenia	
biomarkerów;	p	 interakcji	=	0,03]	 [323].	Uwzględniającą	
indywidualne	dane	pacjentów	metaanalizą	3	RCT	z	długim	
okresem	obserwacji,	wynoszącym	5	lat,	objęto	5467	pacjen-
tów	z	NSTE-ACS.	W	metaanalizie	tej	zaobserwowano	niższe	
ryzyko	zgonu	z	przyczyn	CV	lub	MI	[14,7%	vs.	17,9%;	HR	
0,81	(95%	CI	0,71–0,93);	p	=	0,002]	na	korzyść	rutynowej	
strategii	inwazyjnej	w	porównaniu	z	selektywną.	Najbardziej	
wyraźne	różnice	występowały	u	pacjentów	z	grupy	wysokiego	
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ryzyka	(zgodnie	z	opracowaną	przez	autorów	skalą	ryzyka,	
której	podstawą	były	dane	kliniczne),	z	całkowitą	redukcją	
ryzyka	wynoszącą	odpowiednio	2%,	3,8%	i	11,1%	u	pacjen-
tów	charakteryzujących	się	niskim,	umiarkowanym	i	wyso-

kim	 ryzykiem	 [324].	Co	ważne,	 prawdopodobnie	 korzyść	
z	rewaskularyzacji	w	RCT	była	niedoszacowana,	ponieważ	
rewaskularyzację	wykonywano,	gdy	stan	pacjenta	leczonego	
zachowawczo	 ulegał	 pogorszeniu	 (crossover),	 badania	 nie	
obejmowały	kolejno	przyjmowanych	pacjentów	i	wyklucza-
no	 chorych	 z	 cechami	 bardzo	wysokiego	 ryzyka.	 Ponadto	
zaawansowane	metody	 leczenia	 przezskórnego,	 takie	 jak	
strategia	implantacji	jednego	stentu	w	zmianach	zlokalizowa-
nych	w	bifurkacjach,	dostęp	promieniowy,	stenty	DES	nowej	
generacji,	jak	również	bardziej	skuteczne	inhibitory	P2Y

12
,	nie	

były	dostępne	ani	szeroko	stosowane	w	tych	badaniach.	Mimo	
tych	ograniczeń	wyniki	RCT	 i	 ich	metaanaliz	przemawiają	
za	szerokim	wprowadzeniem	rutynowej	strategii	inwazyjnej	
i	podnoszą	znaczenie	stratyfikacji	 ryzyka	w	procesie	decy-
zyjnym.	W	odpowiednich	punktach	omówiono	specyficzne	
podgrupy	pacjentów	wysokiego	ryzyka,	które,	choć	odnoszą	
korzyść	z	wczesnego	postępowania	inwazyjnego,	to	wiążą	się	
z	dodatkowymi	wyzwaniami	w	zakresie	leczenia	(np.	chorzy	
na	cukrzycę,	osoby	w	podeszłym	wieku,	pacjenci	z	zespołem	
kruchości	lub	chorzy	z	niewydolnością	nerek).

5.6.3. Ramy czasowe strategii inwazyjnej
5.6.3.1. Pilna strategia inwazyjna (< 2 h)

Pacjenci	z	grupy	bardzo	wysokiego	ryzyka	z	NSTE-ACS	
(tj.	 osoby	 spełniające	≥	 1	 kryterium	 z	 listy	 zamieszczonej	
w	tab. 13)	są	zwykle	wykluczani	z	RCT.	Ze	względu	na	złe	
rokowanie	 krótkoterminowe	 i	 odległe	w	przypadku	braku	
leczenia	zaleca	się	zastosowanie	u	nich	pilnej	(tj.	<	2	h	od	
przyjęcia	 do	 szpitala,	 analogicznie	 jak	w	 leczeniu	 STEMI)	
strategii	inwazyjnej	z	zamiarem	wykonania	rewaskularyzacji,	
bez	względu	na	obraz	EKG	i	stężenia	biomarkerów.	Ośrodki	
nieprzygotowane	do	 leczenia	STEMI	powinny	natychmiast	
przekazywać	 takich	 pacjentów	 do	 ośrodków	 bardziej	
wyspecjalizowanych	 (ryc.	 6).	 Postępowanie	 u	 pacjentów	
z	 pozaszpitalnym	 zatrzymaniem	krążenia	 i	 bez	 uniesienia	
odcinka	ST	w	EKG	powinno	być	indywidualizowane	i	wyma-
ga	wielodyscyplinarnych	konsultacji	w	warunkach	oddziału	
ratunkowego.	Chorzy	przytomni	powinni	być	poddani	pilnej	
koronarografii.	U	pacjentów	w	śpiączce	w	pierwszej	kolej-
ności	należy	ocenić	pozawieńcowe	przyczyny	zatrzymania	
krążenia.	W	przypadku	wskazań	i	niestwierdzenia	żadnych	
oczywistych	przyczyn	pozawieńcowych	zatrzymania	krążenia	
należy	wykonać	koronarografię	[325].

5.6.3.2. Wczesna strategia inwazyjna (< 24 h)
Wczesna	strategia	 inwazyjna	oznacza	wykonanie	koro-

narografii	w	ciągu	24	h	od	przyjęcia	do	szpitala.	W	licznych	
RCT	i	metaanalizach	poddano	ocenie	optymalne	ramy	cza-
sowe	do	wykonania	koronarografii	 i	 rewaskularyzacji	u	pa-

cjentów	 z	NSTE-ACS.	W	metaanalizie	 4	RCT,	 obejmującej	
4013	pacjentów	z	NSTE-ACS,	porównano	wczesną	(tj.	czas	
do	koronarografii	1,16–14	h)	z	odroczoną	strategią	inwazyj-
ną	 (tj.	 czas	do	 koronarografii	 20,8–86	h).	Nie	 stwierdzono	
istotnych	różnic	w	zakresie	częstości	zgonów	lub	MI,	jednak	
wczesna	strategia	inwazyjna	wiązała	się	ze	statystycznie	istotnie	
niższym	ryzykiem	nawrotu	niedokrwienia	[RR	0,59	(95%	CI	
0,38–0,92);	p	=	0,02],	krótszą	hospitalizacją	 [o	28%	 (95%	
CI	22–35);	p	<	0,001]	oraz	trendem	w	kierunku	mniejszej	
częstości	poważnych	krwawień	[RR	0,78	(95%	CI	0,57–1,07);	
p	=	0,13]	i	poważnych,	niekorzystnych	zdarzeń	sercowych	
[RR	0,91	(95%	CI	0,82–1,01);	p	=	0,09]	[326].	W	zaktuali-
zowanej	metaanalizie	7	RCT,	obejmujących	5370	pacjentów	
z	NSTE-ACS,	 i	 4	 badań	 obserwacyjnych,	 obejmujących	
77	499	pacjentów,	porównano	wczesną	strategię	inwazyjną	
(<	24	h)	z	odroczoną	 [327].	Wyniki	zbiorczej	analizy	RCT	
wykazały	brak	 istotnych	korzyści	w	zakresie	 liczby	zgonów	
[3,9%	vs.	 4,7%;	OR	0,83	 (95%	CI	0,64–1,09);	 p	=	0,18],	
MI	[7,5%	vs.	7,8%;	OR	1,15	(95%	CI	0,65–2,01);	p	=	0,63]	

Tabela 13. Kryteria ryzyka przemawiające za wyborem strategii 
inwazyjnej w ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST 
(NSTE-ACS)

Kryteria bardzo wysokiego ryzyka

• Niestabilny stan hemodynamiczny lub wstrząs kardiogenny

• Nawracający lub utrzymujący się ból w klatce piersiowej  
oporny na leczenie zachowawcze

• Zagrażające życiu zaburzenia rytmu serca lub  
zatrzymanie krążenia

• Powikłania mechaniczne MI

• Ostra niewydolność serca

• Nawracające dynamiczne zmiany odcinka ST-T, zwłaszcza 
z przemijającym uniesieniem odcinka ST

Kryteria wysokiego ryzyka

• Wzrost i obniżenie stężenia troponin sercowych wskazujące na MI

• Dynamiczne zmiany odcinka ST lub załamka T (objawowe lub 
nieme klinicznie)

• Punktacja w skali GRACE > 140

Kryteria umiarkowanego ryzyka

• Cukrzyca

• Niewydolność nerek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2)

• LVEF < 40% lub zastoinowa niewydolność serca

• Wczesna dławica pozawałowa

• Przebyta przezskórna interwencja wieńcowa

• Przebyte pomostowanie aortalno-wieńcowe

• Punktacja w skali GRACE 109–140

Kryteria niskiego ryzyka

• Jakakolwiek cecha niewymieniona powyżej

eGFR — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej; GRACE — Global 

Registry of Acute Coronary Events; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; 
MI — zawał serca
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lub	poważnych	krwawień	[2,8%	vs.	3,7%;	OR	0,76	(95%	CI	
0,56–1,04);	p	=	0,09].	Podobne	wyniki	uzyskano	w	badaniach	
obserwacyjnych.	Wczesna	strategia	inwazyjna	wiązała	się	jed-
nak	z	niższym	ryzykiem	opornego	na	leczenie	niedokrwienia	
[3,8%	vs.	7,3%;	OR	0,55	(95%	CI	0,35–0,86);	p	=	0,008].

W	3	badaniach	włączonych	do	omawianych	metaanaliz	
porównano	strategię	pilną	(przypominającą	pierwotną	PCI)	
z	wczesną	i/lub	odroczoną	u	pacjentów	z	NSTE-ACS	[304,	
328,	329].	Nie	stwierdzono	żadnych	różnic	w	zakresie	pier-
wotnego	punktu	końcowego,	opierając	się	na	podwyższeniu	
stężenia	biomarkerów	po	interwencji	lub	w	odniesieniu	do	
drugorzędowego	wyniku	 leczenia	 (z	wyjątkiem	wyższego	
odsetka	MI	w	grupie	z	pilną	strategią	 inwazyjną	w	jednym	
z	badań)	[328].	Układ	i	interpretacja	tych	badań	są	jednak	
utrudnione	z	metodologicznego	punktu	widzenia,	ponieważ	
w	przypadku	wczesnych	interwencji	stężenia	biomarkerów	
nie	 ulegały	 normalizacji	 lub	 ich	wartości	 nadal	wzrastały. 
Dlatego	 odróżnienie	 ewolucji	 pierwotnie	 rozpoznanego	
MI	od	powikłań	niedokrwiennych	związanych	z	procedurą	
rewaskularyzacji	może	być	utrudnione,	jeśli	nie	niemożliwe.

Istnieją	 dowody	 sugerujące	 korzyści	 z	wczesnej	 stra-
tegii	 inwazyjnej	 u	 pacjentów	obciążonych	wysokim	 ryzy-
kiem.	W	największym,	 jak	dotąd,	 badaniu	RCT	—	Timing 

of Intervention in Acute Coronary Syndromes	 (TIMACS)	
—	3031	pacjentów	z	NSTE-ACS	losowo	przydzielono	do	wczesnej	 
(<  24	 h,	mediana	 czasu	 14	 h)	 lub	 odroczonej	 (mediana	
czasu	50	h)	interwencji.	Pierwotny	punkt	końcowy	w	postaci	

zgonu,	MI	 lub	udaru	mózgu	nie	różnił	się	po	6	miesiącach	
między	grupami	poddanymi	wczesnej	i	odroczonej	strategii	
inwazyjnej	 [9,6%	vs.	11,3%;	HR	0,85	 (95%	CI	0,68–1,06);	
p	=	0,15].	Drugorzędowy	punkt	końcowy,	w	postaci	zgonu,	
MI,	 udaru	mózgu	 lub	dławicy	 niepoddającej	 się	 leczeniu,	
uległ	redukcji	o	28%	na	korzyść	wczesnej	strategii	inwazyjnej	
[9,5%	vs.	12,9%;	HR	0,72	(95%	CI	0,58–0,89);	p	=	0,003].	
W	predefiniowanej	analizie	pacjentów	obciążonych	wysokim	
ryzykiem	(tj.	1/3	pacjentów	z	punktacją	w	skali	GRACE	>	140)	
wczesna	strategia	 inwazyjna	powodowała	obniżenie	ryzyka	
zgonu,	MI	lub	udaru	mózgu	[13,9%	vs.	21%;	HR	0,65	(95%	CI	
0,48–0,89);	p	=	0,006].	Nie	stwierdzono	natomiast	istotnych	
różnic	u	pacjentów	z	punktacją	w	skali	GRACE	≤	140	[7,6%	
vs.	6,7%;	HR	1,12	(95%	CI	0,81–1,56);	p	=	0,48;	p	hetero-

geniczności	=	0,01]	[303].	Co	ważne,	wczesna	strategia	inwa-
zyjna	nie	wiązała	się	z	naruszeniem	aspektów	bezpieczeństwa	
w	tym	badaniu.	W	analizie	post-hoc	badania	ACUITY	opóźnie-
nie	PCI	>	24	h	było	niezależnym	czynnikiem	predykcyjnym	
30-dniowej	i	1-rocznej	śmiertelności	[330].	Nadmierna	liczba	
zdarzeń	niedokrwiennych	związanych	ze	strategią	PCI	>	24	h	
był	najbardziej	widoczny	w	grupie	pacjentów	obciążonych	
umiarkowanym	i	wysokim	ryzykiem	(wyliczonym	na	podstawie	
skali	ryzyka	TIMI).	Podsumowując,	wczesną	strategię	inwazyj-
ną	zaleca	się	u	pacjentów	spełniających	przynajmniej	jedno	
kryterium	wysokiego	ryzyka	(tab.	13).	Oznacza	to	konieczność	
sprawnego	przetransportowania	pacjentów	przyjmowanych	do	
szpitali	bez	pracowni	hemodynamicznych	(ryc.	6).

Rycina 6. Wybór strategii leczenia w przypadku ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) i ramy czasowe terapii 
na podstawie początkowej stratyfikacji ryzyka; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa
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5.6.3.3. Strategia inwazyjna (< 72 h)
Jest	to	maksymalne	zalecane	odroczenie	koronarografii	

u	pacjentów	bez	nawrotu	objawów,	lecz	spełniających	przy-
najmniej	jedno	kryterium	umiarkowanego	ryzyka	[324,	327].	
Nawet	w	razie	konieczności	transportu	chorego	do	innego	
szpitala	koronarografię	należy	wykonać	w	ciągu	72	h.

5.6.3.4. Selektywna strategia inwazyjna
Pacjentów	 bez	 nawrotu	 objawów	 i	 niespełniających	

żadnego	kryterium	spośród	zamieszczonych	w	tabeli	13	na-
leży	uznać	za	chorych	z	grupy	niskiego	ryzyka	zdarzeń	nie-
dokrwiennych.	U	tych	pacjentów,	przed	podjęciem	decyzji	
o	 strategii	 inwazyjnej,	 zaleca	 się	wykonanie	nieinwazyjnej	
próby	obciążeniowej	(najlepiej	z	możliwością	obrazowania)	
w	celu	oceny	niedokrwienia	wywołanego	obciążeniem	[331].

Podsumowując,	 dostępne	dane	wskazują,	 że	wczesna	
strategia	inwazyjna,	w	przeciwieństwie	do	odroczonej,	 jest	
bezpieczna	 i	 wiąże	 się	 z	 niższym	 ryzykiem	wystąpienia	
opornej	 dławicy	 i	 krótszym	 pobytem	w	 szpitalu.	Wybór	
optymalnego	momentu	wykonania	 koronarografii	 i rewa-

skularyzacji	powinien	zależeć	od	indywidualnej	stratyfikacji	
ryzyka. U pacjentów	obciążonych	bardzo	wysokim	ryzykiem	
(tj.	z ≥ 1 kryterium	bardzo	wysokiego	ryzyka)	zaleca	się	pil-
ną	 strategię	 inwazyjną	 (<	2 h). U pacjentów	obciążonych	
wysokim ryzykiem (tj.	 z ≥ 1 kryterium	wysokiego	 ryzyka)	
zaleca	się	wczesną	strategię	inwazyjną	(<	24 h). U pacjentów	
spełniających	przynajmniej	jedno	kryterium	umiarkowanego	
ryzyka	można	odroczyć	 strategię	 inwazyjną,	 jednak	zaleca	
się	wykonanie	koronarografii	w ciągu	maksymalnie	72 h od 

przyjęcia	 do	 szpitala.	U pacjentów	 charakteryzujących	 się	
niskim	 ryzykiem,	przed	podjęciem	decyzji	o zastosowaniu	
strategii	inwazyjnej,	zaleca	się	wykonanie	nieinwazyjnej	próby	
obciążeniowej	(najlepiej	z możliwością	obrazowania)	w celu	
oceny	niedokrwienia	wywołanego obciążeniem.

5.6.4. Leczenie zachowawcze
5.6.4.1. U pacjentów z chorobą wieńcową (CAD)
5.6.4.1.1. CAD	bez	 istotnych	 zwężeń	 tętnic	wieńcowych. 
Zbiorcza	 analiza	 danych	 z 8 RCT	dotyczących	pacjentów	
z NSTE-ACS	wykazała,	że	u	9,6%	chorych	występowała	CAD	
bez	 istotnych	 zwężeń	 tętnic	wieńcowych.	W porównaniu	
z chorymi	z CAD i istotnymi	zwężeniami,	wyżej	wymienieni	
pacjenci	byli	młodsi	 i przeważały	wśród	nich	kobiety,	 rza-
dziej	występowały	 u	 nich:	 cukrzyca,	 przebyty	MI	 lub	 PCI	
w wywiadzie. Odsetki 30-dniowej	śmiertelności	lub	MI	były	
niższe	w grupie	 pacjentów	 z CAD	bez	 istotnych	 zwężeń	
tętnic	 (2,2%)	 niż	w grupie	 z CAD z ciasnymi	 zwężeniami	
(13,3%)	[skorygowany	OR	0,15 (95%	CI	0,11–0,20)].	Odsetki	
30-dniowej	śmiertelności	lub	MI	i 6-miesięcznej	śmiertelności	
również	były	niższe	u	pacjentów	z CAD	bez	istotnych	zwężeń	
[skorygowany	OR	0,19 (95%	CI	0,14–0,25)	i skorygowany	OR	
0,37 (95%	CI	0,28–0,49)]	[332].	Ocena	inwazyjna	i,	w przy-

padku	możliwości	i wskazań,	rewaskularyzacja	są	wskazane 

u	pacjentów	obciążonych	wysokim	ryzykiem	niedokrwienia,	
jednak	u	pewnego	odsetka	z nich	strategia	ta	nie	jest	propono-

wana.	Wynika	to	ze	świadomości,	że	niektórzy	pacjenci	mogą	
nie	odnieść	korzyści	w zakresie	jakości	życia	lub	redukcji	liczby	
zdarzeń	 ze	względu	 na	 oszacowane	podwyższone	 ryzyko	
związane	z koronarografią	 i/lub	 rewaskularyzacją.	Pacjenci,	
u	których	strategię	inwazyjną	mogą	wstrzymać	lekarze	prowa-
dzący,	potencjalnie	obejmują	grupy	osób	w bardzo	podeszłym	
wieku	lub	z zespołem	kruchości	(punkt 5.8.1.), z chorobami	
współistniejącymi,	 takimi	 jak	 otępienie,	 zaawansowana	
przewlekła	niewydolność	nerek	(punkt	5.8.3.)	lub	nowotwór,	
a także	 chorych	obciążonych	wysokim	 ryzykiem	powikłań	
krwotocznych	(punkt	4.3.).	Zwykle	pacjenci	należący	do	tych	
kategorii	byli	wykluczani	z	udziału	w	RCT.

W ramach	doustnego	leczenia	przeciwpłytkowego	osób	
z NSTE-ACS	leczonych	zachowawczo	w badaniu	CURE	pod-

dano	randomizacji	12 562 chorych.	Pacjentów	przydzielono	
do	grup	otrzymujących	klopidogrel	lub	placebo	w	połączeniu	
z	ASA	przez	3–12	miesięcy	(średni	okres	leczenia	9	miesięcy).	
Większość	pacjentów	poddano	 leczeniu	zachowawczemu,	
natomiast	u	<	40%	chorych	przeprowadzono	rewaskulary-
zację	tętnic	wieńcowych	w	okresie	badania.	Pierwotny	punkt	
końcowy,	 złożony	 ze	 zgonu	 z	 przyczyn	CV,	MI	 niezakoń-
czonego	zgonem	 lub	udaru	mózgu	w	ciągu	 roku,	wystąpił	
u	9,3%	pacjentów	z	grupy	przyjmującej	klopidogrel	i	11,4%	
chorych	otrzymujących	placebo	[RR	0,80	(95%	CI	0,72–0,90);	
p	<	0,001].	Obserwowano	istotnie	wyższy	odsetek	chorych	
z	poważnymi	krwawieniami	w	grupie	 leczonej	klopidogre-
lem	w	 porównaniu	 z	 pacjentami	 przyjmującymi	 placebo	
[3,7%	vs.	2,7%;	RR	1,38	 (95%	CI	1,13–1,67);	p	=	0,001]	
[137].	W	 innym	 rejestrze	 porównano	 skuteczność	 terapii	
klopidogrelem	 vs.	 bez	 klopidogrelu	 u	 16	 365	 pacjentów	
leczonych	 zachowawczo	 z	 powodu	UA	 i	NSTEMI	 [333].	
U	36%	pacjentów	klopidogrel	przepisywano	w	ciągu	7	dni	
od	wypisania	ze	szpitala.	Stosując	analizę	propensity score 

matching	u	8562	pacjentów,	wśród	chorych	przyjmujących	
klopidogrel	stwierdzono	niższy	odsetek	śmiertelności	ogólnej	
[8,3%	vs.	13%;	skorygowany	HR	0,63	(95%	CI	0,54–0,72);	
p	<	0,01]	i	złożonego	punktu	w	postaci	zgonu	lub	MI	[13,5%	
vs.	17,4%;	HR	0,74	(95%	CI	0,66–0,84);	p	<	0,01],	lecz	nie	
samego	MI	 [6,7%	vs.	7,2%;	HR	0,93	 (95%	CI	0,78–1,11);	
p	=	0,30],	w	porównaniu	z	osobami	nieprzyjmującymi	klo-

pidogrelu.	Związek	między	stosowaniem	klopidogrelu	a	wy-
stąpieniem	złożonego	punktu	końcowego	w	postaci	zgonu	
lub	MI	był	istotny	u	pacjentów	z	NSTEMI	[HR	0,67	(95%	CI	
0,59–0,76)	w	porównaniu	z	chorymi	z	UA	[HR	1,25	(95%	CI	
0,94–1,67);	p	dla	interakcji	<	0,01].

W	 badaniu	 TRILOGY	 ACS	 randomizacji	 poddano	
7243	pacjentów	 z	NSTE-ACS,	w	wieku	<	75	 lat,	 których	
zakwalifikowano	do	leczenia	zachowawczego	klopidogrelem	
lub	prasugrelem	przez	medianę	czasu	wynoszącą	17	miesięcy	
[334].	Przypisanie	do	terapii	prasugrelem	nie	wiązało	się	ze	
statystycznie	 istotnym	ograniczeniem	wystąpienia	pierwot-
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nego	punktu	 końcowego	w	postaci	 zgonu	 z	 przyczyn	CV,	
MI	lub	udaru	mózgu	[13,9%	w	grupie	leczonej	prasugrelem	
i	 16%	w	grupie	 leczonej	 klopidogrelem	 [HR	0,91	 (95%	CI	
0,79–1,05);	p	=	0,21].	Nie	stwierdzono	różnic	między	grupa-
mi	w	zakresie	poważnych	krwawień	niezwiązanych	z	CABG	
wg	skali	TIMI,	natomiast	poważne	i	łagodne	krwawienia	wg	
tej	skali	były	częstsze	w	grupie	otrzymującej	prasugrel	[1,9%	
vs.	1,3%;	HR	1,54	(95%	CI	1,06–2,23);	p	=	0,02].	W	badaniu	
PLATO	5216	pacjentów	(28%	całej	populacji	badania	PLATO)	
przyjętych	do	 szpitala	 z	 powodu	ACS	 zakwalifikowano	do	
postępowania	 nieinwazyjnego,	 jednak	 na	 koniec	 okresu	
obserwacji	stwierdzono,	że	leczeniem	nieinwazyjnym	objęto	
3143	 (60,3%)	pacjentów.	W	populacji	chorych	z	założenia	
leczonych	nieinwazyjnie	częstość	występowania	pierwotnego	
złożonego	punktu	końcowego,	w	postaci	zgonu	z	przyczyn	
CV,	MI	i	udaru	mózgu,	była	niższa	w	grupie	stosującej	tika-
grelor	niż	w	grupie	leczonej	klopidogrelem	[12,0%	vs.	14,3%;	 
HR	0,85	(95%	CI	0,73–1,00);	p	=	0,04].	Śmiertelność	ogól-
na	również	była	mniejsza	[6,1%	vs.	8,2%;	HR	0,75	(95%	CI	
0,61–0,93);	p	=	0,01].	Częstość	występowania	poważnych	
krwawień	 niezwiązanych	 z	CABG	była	większa	w	 grupie	
pacjentów	leczonych	tikagrelorem	[2,8%	vs.	2,2%;	HR	1,33	 
(95%	CI	0,91–1,94);	p	=	0,142]	[335].

5.6.4.1.2.	CAD	niepodlegająca	rewaskularyzacji.	Istnieją	nie-
liczne	dane	dotyczące	pacjentów	z	ACS,	którzy	nie	podlegają	
rewaskularyzacji	z	powodu	ciężkiej/rozsianej	CAD.	Dostępne	
badania	 obserwacyjne	 obejmowały	 głównie	 pacjentów	 ze	
stabilną	CAD	i	dławicą	niepoddającą	się	leczeniu	[336,	337].	
Choć	rokowanie	jest	różne	zależnie	od	charakterystyki	danego	
pacjenta	(np.	wieku,	wcześniejszego	CABG	lub	PCI,	dysfunkcji	
LV,	 zastoinowej	 niewydolności	 serca),	 to	 ogólnie	 pacjenci	
niepodlegający	rewaskularyzacji	są	obarczeni	większą	śmier-
telnością	niż	pacjenci	poddawani	 takiej	procedurze	 [336].	
Głównym	celem	farmakoterapii	jest	uwolnienie	od	opornej	
dławicy,	co	szczegółowo	przedstawiono	w	wytycznych	ESC	
dotyczących	postępowania	w	stabilnej	CAD	[63].

5.6.4.2. U pacjentów z prawidłowym obrazem 
koronarograficznym (patrz Dodatek internetowy)

Kardiomiopatia	 takotsubo,	 procesy	 zakrzepowo-zato-

rowe	w	tętnicach	wieńcowych	niezwiązane	z	CAD,	skurcz	
tętnicy	wieńcowej	i	choroba	mikrokrążenia	mogą	stanowić	
przyczynę	wystąpienia	 NSTE-ACS.	 Stany	 te	 omówiono	
szczegółowo	w	wytycznych	ESC	z	2013	 roku	dotyczących	
postępowania	w	stabilnej	CAD,	a	najbardziej	istotne	kwestie	
przedstawiono	w	Dodatku	internetowym	[63].

5.6.5. Przezskórna interwencja wieńcowa
5.6.5.1. Kwestie techniczne i wyzwania

Mimo	 że	 podejrzewany	 lub	 potwierdzony	NSTE-ACS	
stanowi	 najczęstsze	 na	 świecie	wskazanie	 do	wykonania	

koronarografii	 i	 PCI,	 to	niewiele	 badań	 koncentruje	 się	 na	
technicznych	aspektach	zabiegów	w	 tym	stanie	klinicznym.	
Z	tego	powodu	dane	dotyczące	technik	PCI	i	wyników	leczenia	
muszą	pochodzić	głównie	z	badań	dotyczących	PCI	lub	badań	
i	rejestrów	obejmujących	pacjentów	z	ACS.	Podobnie	jak	w	od-
niesieniu	do	wszystkich	pozostałych	postaci	klinicznych	CAD	
implantacja	stentu	w	przypadku	NSTE-ACS	pomaga	obniżyć	
ryzyko	nagłego	 zamknięcia	naczynia	 i	 restenozy	 związanej	
z	angioplastyką	balonową.	Dlatego	metoda	 ta	powinna	być	
standardową	strategią	terapeutyczną.	Na	podstawie	przynaj-
mniej	porównywalnego	bezpieczeństwa	i	większej	skuteczności	
(tj.	zapobieganie	restenozie	i	konieczności	ponownej	rewasku-
laryzacji)	zaleca	się	stosowanie	DES	zamiast	BMS	w	NSTE-ACS	
[345–347].	Leczenie	DAPT	jest	zalecane	przez	12	miesięcy,	
niezależnie	od	rodzaju	stentu.	U	pacjentów	obciążonych	wy-
sokim	ryzykiem	niedokrwienia	i	bez	incydentów	krwotocznych	
stosowanie	DAPT	można	wydłużyć	(patrz	punkt	5.2.6.).	Nie	
oceniano	prospektywnie	korzyści	z	wykonywania	trombektomii	 
w	NSTE-ACS.	Nie	może	być	ona	jednak	zalecana,	zważywszy	
na	brak	 korzystnego	wpływu	 tego	postępowania	w	 STEMI	
[348].	Cząstkową	 rezerwę	przepływu	wieńcowego	 uważa	
się	 za	 inwazyjny	 „złoty	 standard”	dla	oceny	 czynnościowej	
istotności	zwężenia	w	stabilnej	CAD,	natomiast	jej	znaczenia	
w	NSTE-ACS	wciąż	nie	określono.	W	tabeli	12	przedstawiono	
strategie	pozwalające	na	obniżenie	ryzyka	związanego	z	PCI.

5.6.5.2. Dostęp naczyniowy
W	badaniu	 RadIal Vs femorAL access for coronary 

intervention	 (RIVAL)	 randomizacji	 poddano	7021	pacjen-

tów	z	ACS	 (zarówno	STEMI,	 jak	 i	NSTEMI)	do	wykonania	
zabiegu	 z	 dostępu	przez	 tętnicę	promieniową	 lub	udową	
[349].	Pierwotny	wynik,	złożony	ze	zgonu,	MI,	udaru	mó-

zgu	lub	poważnego	krwawienia	niezwiązanego	z	CABG	po	
30	 dniach,	wystąpił	 u	 3,7%	pacjentów	 z	 grupy,	w	 której	
zastosowano	 dostęp	 promieniowy,	w	 porównaniu	 z	 4%	
pacjentów,	u	których	zastosowano	dostęp	udowy	[HR	0,92	 
(95%	CI	0,72–1,17);	p	=	0,50].	W	badaniu	SAFE-PCI (Study 

of Access Site for Enhancement of PCI for Women) randomi-

zacją	objęto	 kobiety	poddawane	koronarografii,	 i	w	 razie	
wskazań	—	PCI,	do	wykonania	zabiegu	z	dostępu	promie-
niowego	lub	udowego.	Badanie	zakończono	przedwcześnie	
ze	względu	na	niższą	od	zakładanej	częstość	występowania	
zdarzeń.	Spośród	1787	pacjentek	włączonych	do	badania	
(NSTE-ACS	u	>	50%)	691	poddano	PCI.	Nie	stwierdzono	
istotnych	różnic	w	zakresie	pierwotnego	punktu	końcowego,	
w	postaci	 krwawień	 lub	 powikłań	 naczyniowych,	między	
dostępem	promieniowym	i	udowym	wśród	kobiet	podda-
wanych	PCI	[promieniowy	1,2%	vs.	2,9%	udowy;	OR	0,39	 
(95%	CI	0,12–1,27);	p	=	0,12].	W	całej	kohorcie	kobiet	pod-

dawanych	koronarografii	wykazano	jednak	korzyść	w	grupie,	
w	której	zastosowano	dostęp	promieniowy	[0,6%	w	grupie	
dostępu	promieniowego	vs.	1,7%	w	grupie	dostępu	udowe-
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go;	OR	0,32	(95%	CI	0,12–0,90),	p	=	0,03]	[350].	W	bada-
niu	Minimizing Adverse Haemorrhagic Events by TRansradial 

Access Site and Systemic Implementation of angioX	(MATRIX)	
8404	pacjentów	z	ACS	losowo	podzielono	do	grup,	w	któ-

rych	zastosowano	dostęp	promieniowy	lub	udowy.	Pierwszy	
z	dwóch	pierwotnych	punktów	końcowych	—	MACE,	zde-
finiowany	jako	zgon,	MI	lub	udar	mózgu	w	okresie	30	dni,	
wystąpił	u	8,8%	pacjentów,	u	których	zastosowano	dostęp		
promieniowy	 i	 u	 10,3%	 chorych,	 u	 których	 zastosowano	
dostęp	 udowy	 [RR	 0,85	 (95%	CI	 0,74–0,99),	 p	w	 teście	
dwustronnym	=	0,031;	formalnie	nieistotne	dla	przyjętego	
wcześniej	alfa,	wynoszącego	0,025)	[251].	Drugi	pierwotny	
punkt	 końcowy,	w	 postaci	 30-dniowych	 niepożądanych	
zdarzeń	klinicznych	netto	[MACE	lub	poważne	krwawienie	
niezwiązane	z	CABG	wg	skali	Bleeding Academic Research 

Consortium	 (BARC)],	wystąpił	 u	 9,8%	 i	 11,7%	pacjentów	 
[RR	0,83	(95%	CI	0,73–0,96);	p	=	0,009].	Dostęp	promienio-

wy	wiązał	się	z	niższym	ryzykiem	śmiertelności	ogólnej	[1,6%	
vs.	2,2%;	RR	0,72	(95%	CI	0,53–0,99);	p	=	0,045],	a	odsetki	
śmiertelności	z	przyczyn	sercowych,	MI	i	udaru	mózgu	nie	
różniły	się	istotnie	między	grupami.	W	analizowanych	gru-

pach	obserwowano	podobną	częstość	występowania	pilnej	
TVR	i	zakrzepicy	w	stencie.	Częstość	poważnych	krwawień	
typu	 3	 lub	 5	w	 skali	 BARC,	 była	 istotnie	 niższa	w	 grupie	
dostępu	promieniowego	[1,6%	vs.	2,3%;	RR	0,67	(95%	CI	
0,49–0,92);	 p	=	0,013].	Dostęp	 promieniowy	wiązał	 się	
z	istotnie	niższym	odsetkiem	chirurgicznych	napraw	miejsca	
nakłucia	tętnicy	lub	przetoczenia	produktów	krwiopochod-

nych.	 Zaktualizowana	metaanaliza	 obejmująca	 badanie	
MATRIX	wykazała	istotne	zmniejszenie	częstości	poważnych	
krwawień,	 zgonów,	MI	 lub	 udarów	mózgu	 oraz	 śmiertel-
ności	 całkowitej	przy	 stosowaniu	dostępu	promieniowego	
w	porównaniu	z	udowym	[251].	U	pacjentów	z	ACS	zaleca	
się	stosowanie	przez	doświadczonych	operatorów	dostępu	
promieniowego	 jako	 lepszego	 niż	 udowy.	 Zaleca	 się,	 aby	
ośrodki	leczące	pacjentów	z	ACS	wprowadziły	zmianę	sto-

sowanego	dostępu	udowego	na	promieniowy.	Należy	jednak	
utrzymywać	biegłość	w	wykonywaniu	zabiegów	z	dostępu	
udowego	ze	względu	na	fakt,	że	dostęp	ten	jest	niezbędny	
w	przypadku	różnych	procedur,	obejmujących	m.in.	założe-
nie	balonu	do	kontrapulsacji	wewnątrzaortalnej,	interwencje	
w	strukturalnych	chorobach	serca	i	rewaskularyzację	tętnic	
obwodowych.	W	 konsensusie	 zaproponowano	 podejście	
stopniowane	w	celu	promowania	zamiany	dostępu	udowego	
na	promieniowy	[351].

5.6.5.3. Strategie rewaskularyzacji i wyniki leczenia
Istnieje	niewystarczająca	liczba	prospektywnych	badań	

z	 randomizacją	 poświęconych	 kwestiom	 związanym	 z	 ro-

dzajem	rewaskularyzacji	(tj.	całkowita	vs.	niecałkowita)	oraz	
czasem	jej	przeprowadzenia	(tj.	jednoczasowa	vs. etapowa) 

w	NSTE-ACS.	Należy	przeprowadzić	całkowitą	rewaskulary-

zację	istotnych	zmian	w	chorobie	wielonaczyniowej	u	pacjen-
tów	z	NSTE-ACS,	uwzględniając	dwa	elementy.	Po	pierwsze,	
wyniki	 kilku	 badań	dokumentujących	 korzyści	 z	wczesnej	
interwencji	w	porównaniu	z	leczeniem	zachowawczym	u	pa-
cjentów	z	NSTE-ACS	upoważniały	do	zastosowania	strategii	
pełnej	rewaskularyzacji,	niezależnie	od	możliwości	identyfi-
kacji	i/lub	leczenia	zmiany	odpowiedzialnej	za	niedokrwienie	
[352–354].	 Po	 drugie,	w	 licznych	 badaniach	 dotyczących	
PCI	i	NSTE-ACS	wykazano	niekorzystny	wpływ	rokowniczy	
niepełnej	rewaskularyzacji.	Zgodnie	z	tym	dowiedziono,	że	
rezydualny	wynik	>	8	w	skali	SYNergy between percutaneous 

coronary intervention with TAXus and cardiac surgery	(SYNTAX)	
jest	niezależnie	związany	ze	złym	rokowaniem	30-dniowym	
i	1-rocznym,	z	uwzględnieniem	wyższej	śmiertelności	po	PCI	
u	pacjentów	z	ACS	umiarkowanego	i	wysokiego	ryzyka	[355,	
356].	W	badaniach	retrospektywnych	wskazujących	na	gorsze	
wyniki	u	pacjentów	niepoddanych	pełnej	 rewaskularyzacji	
nie	można	wykluczyć	 istnienia	 niezmierzonych,	 istotnych	
czynników	zakłócających	te	wyniki.	Ze	względu	na	fakt,	że	
przeprowadzenie	całkowitej	rewaskularyzacji	dla	niektórych	
pacjentów	 ze	 złożoną	 anatomią	 tętnic	wieńcowych	może	
oznaczać	zwiększenie	ryzyka	związanego	z	PCI	(np.	obecność	
przewlekle	zamkniętych	tętnic)	lub	też	potrzebę	wykonania	
CABG,	przy	braku	przekonujących	danych,	rozsądne	wyda-
je	 się	odniesienie	 konieczności	 pełnej	 rewaskularyzacji	 do	
wieku,	ogólnego	stanu	pacjenta	i chorób	współistniejących.	
Decyzja	o tym,	czy	 leczyć	wszystkie	 istotne	zmiany	w tym 

samym	czasie	czy	etapowo,	powinna	być	podjęta	na	podsta-
wie	obrazu	klinicznego,	chorób	współistniejących,	anatomii	
tętnic	wieńcowych,	funkcji	komór,	sposobu	rewaskularyzacji	
i preferencji pacjenta.

W odniesieniu	do	wyników	leczenia	częstość	powikłań	
okołoproceduralnych	w PCI,	jak	również	odległe	ryzyko	nie-
dokrwienne	są	wyższe	u	chorych	z NSTE-ACS	niż	u	chorych	
w stabilny	 stanie,	mimo	współczesnego	 leczenia.	 Ryzyko	
zgonu	 z przyczyn	CV,	MI	 lub	 udaru	mózgu	 u	 pacjentów	
z NSTE-ACS	we	współczesnych	badaniach	wynosiło	w przy-

bliżeniu	10%	i 15%	po	okresie	obserwacji,	odpowiednio,	roku	
i 2 lat	[154,	206].	U pacjentów	z ACS,	których	poddano	PCI,	
procedury	związane	z rewaskularyzacją	stanowią	najczęstszą,	
najdroższą	 i najszybszą	 przyczynę	ponownej	 hospitalizacji	
[357,	358].	Odnosi	się	to	zarówno	do	zabiegów	planowych	
(tj.	związanych	z etapowym	leczeniem),	jak	i nieplanowych	
rewaskularyzacji	spowodowanych	objawami	lub	nawrotem	
zdarzenia	CV	[357,	358].

5.6.6. Pomostowanie aortalno-wieńcowe
W	przybliżeniu	ok.	10%	pacjentów	z	NSTE-ACS	może	

wymagać	CABG	podczas	pierwszej	hospitalizacji	(z	powodu	
NSTE-ACS	—	przyp.	red.)	 [359].	W	duńskim,	narodowym	
badaniu	 kohortowym	wykazano,	 że	 odsetek	 pacjentów	
z	NSTE-ACS	poddawanych	CABG	uległ	zmniejszeniu	w	la-
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tach	2001–2009,	natomiast	odsetek	chorych	poddawanych	
koronarografii	i	PCI	znacząco	wzrósł	[360].	Pacjenci	z	NSTE-
-ACS,	którzy	wymagają	CABG,	stanowią	wymagającą	grupę,	
głównie	 ze	względu	 na	 trudności	 w	wyważeniu	 ryzyka	
niedokrwienia	i	krwawienia	w	aspekcie	czasu	operacji	i	oko-

łooperacyjnego	 leczenia	 przeciwzakrzepowego.	 Ponadto	
u	pacjentów	z	NSTE-ACS	większa	jest	częstość	występowania	
operacyjnych	czynników	wysokiego	 ryzyka,	obejmujących	
starszy	wiek,	płeć	żeńską,	chorobę	pnia	lewej	tętnicy	wień-
cowej	i	dysfunkcję	LV,	niż	u	pacjentów	poddawanych	CABG	
w	trybie	planowym	[361].	Z	powodu	braku	danych	z	badań	
randomizowanych	należy	indywidualnie	ustalać	optymalny	
czas	wykonania	niepilnego	CABG	u	pacjentów	z	NSTE-ACS,	
co	przedstawiono	szczegółowo	w	punkcie	5.6.6.1	Dodat-
ku	internetowego.

5.6.6.1. Czas przeprowadzenia operacji 
i zaprzestania stosowania leków 
przeciwzakrzepowych  
(patrz Dodatek internetowy)

5.6.6.2. Zalecenia dotyczące postępowania 
okołooperacyjnego w zakresie leczenia 
przeciwpłytkowego u pacjentów z ostrym  
zespołem wieńcowym, wymagających 
pomostowania aortalno-wieńcowego

5.6.6.3. Aspekty techniczne i wyniki leczenia  
(patrz Dodatek internetowy)

5.6.7. Przezskórne interwencje wieńcowe 
a pomostowanie aortalno-wieńcowe

Głównymi	 zaletami	 PCI	 u	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	 są	
szybsza	 rewaskularyzacja	 zmiany	 odpowiedzialnej	 za	 nie-
dokrwienie,	niższe	ryzyko	udaru	mózgu	i	brak	szkodliwego	
wpływu	krążenia	pozaustrojowego	wywieranego	na	niedo-

krwione	miokardium,	 natomiast	CABG	 częściej	 umożliwia	
przeprowadzenie	całkowitej	 rewaskularyzacji	w	zaawanso-

wanej,	wielonaczyniowej	CAD.	Niestety	 nie	ma	 żadnych	
współczesnych	RCT,	w	których	porównano	by	PCI	z	CABG	
u	pacjentów	z	NSTE-ACS	i	wielonaczyniową	CAD.	Z	tego	po-

wodu	w	prawie	wszystkich	badaniach	służących	porównaniu	
wczesnej	i	odroczonej	strategii	inwazyjnej	lub	rutynowej	stra-
tegii	inwazyjnej	z	selektywną	podjęcie	decyzji	o	wykonaniu	
PCI	lub	CABG	pozostawiono	badaczowi.	Analiza	post hoc,	
obejmująca	5627	pacjentów	z	NSTE-ACS	i	wielonaczyniową	
CAD,	 uwzględnionych	w	 badaniu	 ACUITY,	 pokazała,	 że	
78%	chorych	poddano	PCI,	a	pozostali	pacjenci	byli	leczeni	
operacyjnie	[374].	Po	analizie	propensity score matching nie 

wykazano	różnic	wśród	1056	pacjentów	w	zakresie	śmier-
telności	po	miesiącu	(CABG	2,5%	vs.	PCI	2,1%;	p	=	0,69)	
ani	po	roku	(CABG	4,4%	vs.	PCI	5,7%;	p	=	0,58).	Pacjentów	
leczonych	za	pomocą	PCI	charakteryzowały:	niższy	odsetek	

Zalecenia dotyczące postępowania okołooperacyjnego w zakresie leczenia przeciwpłytkowego u pacjentów z ostrym 
zespołem wieńcowym wymagających pomostowania aortalno-wieńcowego

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwoc

Niezależnie od przyjętej strategii rewaskularyzacji zaleca się stosowanie inhibitora P2Y
12

  

w połączeniu z ASA przez 12 miesięcy, chyba że występują przeciwwskazania, takie jak  
nadmierne ryzyko powikłań krwotocznych

I A [137, 148, 153]

Kardiogrupa powinna oceniać indywidualne ryzyko krwawienia i niedokrwienia i wskazywać  
optymalny czas wykonania CABG, jak również ustalać postępowanie dotyczące DAPT

I C

CABG należy wykonać bezzwłocznie u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie, z utrzymującym 
się niedokrwieniem miokardium lub obciążonych bardzo wysokim ryzykiem związanym z anatomią 
naczyń wieńcowych, bez względu na zastosowane leczenie przeciwpłytkowe

I C

ASA zaleca się 6–24 h po CABG w przypadku niewystępowania powikłań krwotocznych I A [365, 366]

Zaleca się kontynuowanie stosowania ASA w małej dawce do czasu wykonania CABG I B [367–369]

U ustabilizowanych pacjentów wymagających CABG, którzy otrzymują DAPT, należy rozważyć 
zaprzestanie stosowania tikagreloru i klopidogrelu na 5 dni przed, a prasugrelu — 7 dni przed 
operacją

IIa B [285, 370, 371]

Po wykonaniu CABG należy rozważyć przywrócenie leczenia inhibitorem P2Y
12

 w momencie, który 
uzna się za bezpieczny dla chorego

IIa C

W celu skrócenia czasu od zaprzestania terapii inhibitorem P2Y
12

 do CABG można rozważyć  
wykonanie testów czynnościowych płytek krwi

IIb B [372]

ACS — ostry zespół wieńcowy; ASA — kwas acetylosalicylowy; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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udarów	mózgu	(0%	vs.	1,1%;	p	=	0,03),	MI	(8,8%	vs.	13,3%;	
p	=	0,03),	poważnych	krwawień	(9,1%	vs.	45,5%;	p	<	0,001)	
i	uszkodzenia	nerek	(14,2%	vs.	31,7%;	p	<	0,001),	lecz	w	tej	
grupie	 stwierdzono	 istotnie	wyższy	 odsetek	 nieplanowych	
rewaskularyzacji	w	 porównaniu	 z	 grupą	 poddaną	CABG	
(3,1%	 vs.	 0,2%;	 p	<	0,001)	 podczas	 okresu	 okołoproce-
duralnego.	Po	roku	ryzyko	udaru	mózgu	wciąż	było	niższe	
w	grupie	pacjentów	leczonych	PCI	(0%	vs.	1,1%;	p	=	0,03),	
natomiast	 nieplanowe	 rewaskularyzacje	 (12%	 vs.	 0,2%;	
p	<	0,001)	 i	MACE	wykazywały	 tendencję	do	 częstszego	
występowania	(25%	vs.	19,2%;	p	=	0,053).	W	analizie	pod-
grup	w	metaanalizie	10	RCT	uwzględniającej	indywidualne	
dane	pacjenta,	w	której	porównano	CABG	i	PCI,	wykazano	
podobną	śmiertelność	po	medianie	obserwacji	wynoszącej	
5,9	roku	wśród	2653	ustabilizowanych	pacjentów	z	NSTE-ACS	
z	wielonaczyniową	CAD	[9,6%	w	grupie	z	CABG	vs.	11,1%	
w	grupie	poddanej	PCI;	HR	0,95	(95%	CI	0,80–1,12)]	[377].

Ze	względu	na	fakt,	że	zarówno	w	badaniu	SYNergy Yield 

of the New Strategy of Enoxaparin, Revascularization and Glyco-

protein IIb/IIIa Inhibitors	(SYNERGY),	jak	i	Future Revasculariza-

tion Evaluation in Patients with Diabetes Mellitus: Optimal Ma-

nagement of Multivessel Disease (FREEDOM) porównywano 

PCI	i	CABG	u	pacjentów	z	wielonaczyniową	CAD	i	włączono	
nawet	do	1/3	pacjentów	z	UA	lub	NSTE-ACS,	rozsądne	wydaje	
się	przyjęcie	kryteriów	stosowanych	u	pacjentów	ze	stabilną	
CAD	w	celu	wskazania	opcji	rewaskularyzacji	u	ustabilizowa-
nych	chorych	z	NSTE-ACS	[378–380].	Większość	pacjentów	
z	jednonaczyniową	CAD	należy	poddać	PCI	ad hoc zmiany 

odpowiedzialnej	za	niedokrwienie.	Strategia	rewaskularyzacji	
u	danego	pacjenta	z	NSTE-ACS	z	wielonaczyniową	CAD	po-

winna	być	przedyskutowana	przez	kardiogrupę	i	opierać	się	
na	stanie	klinicznym,	jak	również	ciężkości	i	rozmieszczeniu	
oraz	charakterystyce	zmian	miażdżycowych.	Skala	SYNTAX	
powstała	jako	użyteczne	narzędzie	do	przewidywania	zgonu,	
MI	i	rewaskularyzacji	u	pacjentów	z	NSTE-ACS	poddawanych	
PCI.	Skala	ta	może	być	przydatna	w	podejmowaniu	decyzji	
o	wyborze	poszczególnych	strategii	 rewaskularyzacji	 [381].	
Wykonanie	PCI	zmiany	odpowiedzialnej	za	niedokrwienie	
nie	wymaga	indywidualnej	oceny	i	opinii	kardiogrupy,	jeśli	

są	wskazania	do	wykonania	interwencji	ad hoc na podstawie 

danych	klinicznych	lub	angiograficznych,	takich	jak:	aktywne	
niedokrwienie,	niestabilność	hemodynamiczna,	obrzęk	płuc,	
nawracające	 arytmie	 komorowe	 lub	 całkowite	 zamknięcie	
tętnicy	odpowiedzialnej	za	niedokrwienie,	wymagające	pilnej	
rewaskularyzacji.	Po	wykonaniu	PCI	zmiany	odpowiedzialnej	
za	niedokrwienie	dalsze	postępowanie	u	ustabilizowanych	
pacjentów	z	NSTE-ACS	i	wielonaczyniową	CAD	może	zostać	
omówione	w	ramach	kardiogrupy,	jeśli	wykonanie	odroczo-

nego	CABG	pozostałych	naczyń	jest	opcją	terapeutyczną.

5.6.8. Postępowanie u pacjentów  
we wstrząsie kardiogennym

Wstrząs	 kardiogenny	może	 się	 rozwinąć	 podczas	 ho-

spitalizacji	 u	 nawet	 3%	pacjentów	 z	NSTE-ACS	 i	 stanowi	
najczęstszą	przyczynę	zgonu	w	tej	grupie	chorych	[382–384].	
Częściowe	albo	całkowite	zamknięcie	naczynia	może	skut-
kować	ciężką	niewydolnością	serca,	zwłaszcza	w	przypadku	
wcześniej	istniejącej	dysfunkcji	LV,	a	także	zmniejszoną	po-

jemnością	minutową	serca	i	nieefektywną	perfuzją	narządów	
obwodowych.	Więcej	 niż	 2/3	 chorych	ma	 trójnaczyniową	
CAD.	Wstrząs	 kardiogenny	może	 być	 również	 związany	
z	 powikłaniami	mechanicznymi	 NSTEMI	 obejmującymi	
niedomykalność	mitralną	wskutek	dysfunkcji	 lub	pęknięcia	
mięśnia	brodawkowatego	i	pęknięcie	przegrody	międzyko-

morowej	lub	wolnej	ściany	komory.	U	pacjentów	we	wstrząsie	
kardiogennym	wskazane	jest	wykonanie	pilnej	koronarografii,	
a	PCI	jest	najczęściej	stosowaną	metodą	rewaskularyzacji.	Jeśli	
anatomia	tętnic	wieńcowych	nie	pozwala	na	PCI,	to	chorzy	
powinni	 być	 poddani	CABG	w	 trybie	 natychmiastowym.	
Wartość	kontrapulsacji	wewnątrzaortalnej	w	MI	powikłanym	
wstrząsem	 kardiogennym	 została	 zakwestionowana	 [385].	
U	wybranych	chorych	można	rozważyć	zastosowanie	poza-
ustrojowego	utlenowania	krwi	i/lub	implantację	urządzenia	
wspomagającego	pracę	LV.

5.6.9. Zalecenia dotyczące koronarografii 
i rewaskularyzacji w ostrych zespołach 
wieńcowych bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące koronarografii i rewaskularyzacji w ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Pilna strategia inwazyjna (< 2 h) jest zalecana u pacjentów obciążonych ≥ 1 z następujących kryteriów 
bardzo wysokiego ryzyka:

 — niestabilność hemodynamiczna lub wstrząs kardiogenny
 — nawracający lub utrzymujący się ból w klatce piersiowej oporny na leczenie zachowawcze
 — zagrażające życiu zaburzenia rytmu lub zatrzymanie krążenia
 — mechaniczne powikłania MI
 — ostra niewydolność serca z dławicą oporną na leczenie lub zmianami odcinka ST
 — nawracające, dynamiczne zmiany odcinka ST lub załamka T, zwłaszcza z przemijającym uniesieniem 
odcinka ST

I C

Æ
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5.7. ODMIENNOŚCI DOTYCZĄCE PŁCI  
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

5.8. SZCZEGÓLNE POPULACJE I SYTUACJE 
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Wczesna strategia inwazyjna (< 24 h) jest zalecana u pacjentów obciążonych ≥ 1 z następujących 
kryteriów wysokiego ryzyka:

 — wzrost lub obniżenie stężenia troponin sercowych wskazujące na MI
 — dynamiczne zmiany odcinka ST lub załamka T (objawowe lub nieme klinicznie)
 — punktacja w skali GRACE > 140

I A [303, 
326, 327]

Strategia inwazyjna (< 72 h) jest zalecana u pacjentów obciążonych ≥ 1 z następujących kryteriów 
umiarkowanego ryzyka:

 — cukrzyca
 — niewydolność nerek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2)
 — LVEF < 40% lub zastoinowa niewydolność serca
 — wczesna dławica pozawałowa
 — niedawna PCI
 — przebyte CABG
 — punktacja w skali GRACE 109–140

lub w przypadku nawracających objawów albo cech niedokrwienia w testach nieinwazyjnych 

I A [322, 
324]

U pacjentów nieobciążonych żadnym z ww. czynników ryzyka i bez nawrotu objawów zaleca się wykona-
nie nieinwazyjnych testów w celu indukcji niedokrwienia przed podjęciem decyzji o ocenie inwazyjnej

I A [113, 
114]

W ośrodkach doświadczonych w stosowaniu dostępu promieniowego zaleca się wykonywanie koronaro-
grafii i PCI z dostępu promieniowego

I A [251]

U pacjentów poddawanych PCI zaleca się stosowanie stentów DES nowej generacji I A [242, 252, 
386–390]

U pacjentów z wielonaczyniową CAD zaleca się opieranie strategii rewaskularyzacji (np. PCI ad hoc zmiany 
odpowiedzialnej za niedokrwienie, PCI wielu naczyń, CABG) na stanie klinicznym i chorobach współistnieją-
cych, jak również na ciężkości choroby (uwzględniając rozmieszczenie, charakterystykę angiograficzną zmian, 
punktację w skali SYNTAX) zgodnie z protokołem kardiogrupy w danym ośrodku

I C

U pacjentów, u których planuje się krótki okres prowadzenia DAPT (30 dni), ze względu na zwiększone 
ryzyko krwawienia można rozważyć stent DES nowej generacji jako lepszy niż BMS

IIb B [245]

BMS — stent metalowy; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CAD — choroba wieńcowa; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; DES — 
stent uwalniający lek; eGFR — szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej; GRACE — Global Registry of Acute Coronary Syndromes; LVEF — frakcja wyrzu-
towa lewej komory; MI — zawał serca; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary intervention with 

TAXus and cardiac surgery

Czas do koronarografii jest liczony od momentu przyjęcia do szpitala
aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Zalecenia dotyczące koronarografii i rewaskularyzacji w ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST (cd.)

5.8.1. Osoby w podeszłym wieku i z zespołem 
kruchości (patrz Dodatek internetowy)
5.8.1.1. Zalecenia dotyczące postępowania u osób 
w podeszłym wieku z ostrym zespołem wieńcowym 
bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania u osób w podeszłym wieku z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwoc

Zaleca się dostosowanie leczenia przeciwzakrzepowego do masy ciała i funkcji nerek I C

U osób w podeszłym wieku należy rozważyć strategię inwazyjną i, jeśli są wskazania, rewaskulary-
zację po dokładnej ocenie potencjalnego ryzyka i korzyści, przewidywanej długości życia, chorób 
współistniejących, jakości życia, aspektu kruchości oraz wartości i preferencji pacjenta

IIa A [408, 414–418]

W celu zapobiegania wystąpieniu objawów niepożądanych należy rozważyć odpowiednie  
dostosowanie dawkowania beta-adrenolityków, inhibitorów ACE, ARB i statyn

IIa C

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego
aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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5.8.2. Cukrzyca (patrz Dodatek internetowy)
5.8.2.1. Zalecenia dotyczące postępowania  
u pacjentów z cukrzycą i ostrym zespołem  
wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z cukrzycą 
i ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Kontrola stężenia glukozy we krwi

U wszystkich pacjentów zaleca 
się przeprowadzenie badań prze-
siewowych w kierunku cukrzycy, 
a u osób z rozpoznaną wcześniej 
cukrzycą lub z hiperglikemią przy 
przyjęciu należy często monitoro-
wać stężenie glukozy we krwi

I C

U pacjentów z ACS i stężeniem 
glukozy we krwi > 10 mmol/l 
(> 180 mg/dl) należy rozważyć 
leczenie obniżające stężenie 
glukozy, z docelową glikemią do-
stosowaną do chorób towarzy-
szących, przy czym należy unikać 
epizodów hipoglikemii

IIa C

Zarówno w ostrej fazie choroby, 
jak i w okresie dalszej obserwacji 
należy rozważyć mniej restrykcyj-
ną kontrolę glikemii u pacjen-
tów z bardziej zaawansowaną 
chorobą układu sercowo-na-
czyniowego, w starszym wieku, 
z dłuższym okresem trwania 
cukrzycy i większą liczbą chorób 
współistniejących

IIa C

Leczenie przeciwzakrzepowe i strategia inwazyjna

Zarówno u osób z cukrzycą, jak 
i bez cukrzycy zaleca się stoso-
wanie takiego samego leczenia 
przeciwzakrzepowego

I C

Strategia inwazyjna jest bardziej 
zalecana niż postępowanie 
zachowawcze

I A [352, 
441, 442]

U pacjentów z wyjściowym 
zaburzeniem czynności nerek lub 
przyjmujących metforminę zaleca 
się monitorowanie czynności ne-
rek przez 2–3 dni po wykonaniu 
koronarografii lub PCI

I C

U pacjentów poddawanych PCI 
zaleca się stosowanie stentów 
DES nowej generacji jako lep-
szych niż BMS

I A [240, 
241, 443]

U pacjentów z ustabilizowaną, 
wielonaczyniową CAD i akcep-
towalnym ryzykiem operacyjnym 
CABG jest bardziej zalecane  
niż PCI

I A [379, 
436, 444]

U pacjentów z ustabilizowaną, 
wielonaczyniową CAD i punkta-
cją w skali SYNTAX ≤ 22 należy 
rozważyć PCI jako alternatywę 
dla CABG

IIa B [435, 
445]

ACS — ostre zespoły wieńcowe; BMS — stent metalowy; CABG — pomo-
stowanie aortalno-wieńcowe; CAD — choroba wieńcowa; DES — stent 
uwalniający lek; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; SYNTAX —  
SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and 

cardiac surgery
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

5.8.3. Przewlekła choroba nerek  
(patrz Dodatek internetowy)
5.8.3.1. Dostosowanie dawek leków  
przeciwzakrzepowych (patrz Dodatek internetowy)
5.8.3.2. Zalecenia dotyczące postępowania  
u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i ostrym 
zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów  
z przewlekłą chorobą nerek i ostrym zespołem wieńcowym 
bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U wszystkich pacjentów zaleca 
się ocenę funkcji nerek za pomo-
cą eGFR

I C

Zaleca się stosowanie takiego sa-
mego leczenia przeciwzakrzepo-
wego pierwszego rzutu jak u osób 
z prawidłową funkcją nerek i, 
w przypadku wskazań, odpowied-
nie dostosowanie dawek leków

I B [453, 
454]

Zależnie od stopnia dysfunkcji 
nerek zaleca się zamianę poza-
jelitowej antykoagulacji na UFH 
lub dostosowanie dawkowania 
fondaparinuxu, enoksaparyny 
i biwalirudyny, a także dawki 
drobnocząsteczkowych inhibito-
rów GP IIb/IIIa

I B [453, 
454]

Æ

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W przypadku, gdy 
eGFR < 30 ml/min/1,73 m2, 

zaleca się zamianę antykoagulacji 
s.c. lub i.v. na wlew z UFH pod 
kontrolą aPTT (w przypadku sto-
sowania fondaparinuxu — gdy 
eGFR < 20 ml/min/1,73 m2)

I C

U pacjentów poddawanych 
strategii inwazyjnej zaleca się 
nawodnienie poprzez zastoso-
wanie roztworu izotonicznej soli 
fizjologicznej i użycie nisko- lub 
izomolarnego środka kontrastu-
jącego (w najmniejszej możli-
wej objętości)

I A [455– 

–460]

Koronarografia i, w przypadku 
wskazań, rewaskularyzacja są 
zalecane po uważnej ocenie 
stosunku ryzyka do korzyści, 
w szczególności w odniesieniu 
do stopnia ciężkości dysfunkcji 
nerek

I B [448]

U pacjentów poddawanych PCI 
zaleca się stosowanie stentów 
DES nowej generacji jako  
lepszych niż stenty BMS

I B [461, 
462]

U pacjentów z wielonaczyniową 
CAD, u których ryzyko związane 
z operacją jest akceptowalne, 
a przewidywana długość  
życia > rok, należy raczej  
rozważyć CABG niż PCI

IIa B [463, 
464]

U pacjentów z wielonaczyniową 
CAD, u których ryzyko związane 
z operacją jest wysokie lub prze-
widywana długość życia < rok, 
należy raczej rozważyć PCI  
niż CABG

IIa B [465, 
466]

aPTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; BMS — stent 
metalowy; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CAD — choroba 
wieńcowa; DES — stent uwalniający lek; eGFR — szacowany wskaźnik filtra-
cji kłębuszkowej; GP — glikoproteina; i.v. — dożylnie; PCI — przezskórna in-
terwencja wieńcowa; s.c. — podskórnie; UFH — heparyna niefrakcjonowana
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

5.8.4. Dysfunkcja lewej komory i niewydolność 
serca (patrz Dodatek internetowy)

5.8.4.1. Zalecenia dotyczące postępowania  
u pacjentów z ostrą niewydolnością serca  
w przypadku ostrego zespołu wieńcowego  
bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z ostrą 
niewydolnością serca w przypadku ostrego zespołu  
wieńcowego bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Zaleca się wykonanie pilnej 
echokardiografii w celu oceny LV 
i funkcji zastawek oraz wyklucze-
nia powikłań mechanicznych

I C

U pacjentów z ostrą niewydolno-
ścią serca z oporną na leczenie 
dławicą, zmianami odcinka ST 
lub wstrząsem kardiogennym 
zaleca się pilną koronarografię

I B [1, 475, 
476]

U pacjentów ze wstrząsem 
kardiogennym zaleca się pilną 
PCI, jeśli pozwala na to anatomia 
tętnic wieńcowych

I B [475]

U pacjentów we wstrząsie 
kardiogennym zaleca się CABG 
w trybie nagłym, jeśli anatomia 
tętnic wieńcowych nie pozwala 
na PCI

I B [475]

Kardiogrupa powinna pil-
nie uzgodnić postępowanie 
u pacjentów z mechanicznymi 
powikłaniami NSTE-ACS

I C

U pacjentów niestabilnych 
hemodynamicznie/we wstrząsie 
kardiogennym wskutek powikłań 
mechanicznych należy rozważyć 
zastosowanie IABP

IIa C

U pacjentów we wstrząsie 
kardiogennym można rozważyć 
krótkotrwałe mechaniczne wspo-
maganie krążenia

IIb C

Nie zaleca się rutynowego 
stosowania IABP u pacjentów we 
wstrząsie kardiogennym

III B [477]

CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; IABP — kontrapulsacja 
wewnątrzaortalna; LV — lewa komora; PCI — przezskórna interwencja 
wieńcowa
W odniesieniu do szczegółowych informacji na temat postępowania 
w ostrej niewydolności serca autorzy wytycznych odsyłają czytelników do 
odpowiednich wytycznych [469]
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów  
z przewlekłą chorobą nerek i ostrym zespołem wieńcowym 
bez uniesienia odcinka ST (cd.)
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5.8.4.2. Zalecenia dotyczące postępowania 
u pacjentów z niewydolnością serca w następstwie 
przebytego ostrego zespołu wieńcowego bez 
uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów  
z niewydolnością serca w następstwie przebytego ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z LVEF ≤ 40% po 
ustabilizowaniu stanu klinicz-
nego zaleca się zastosowanie 
inhibitora ACE (lub ARB, jeśli 
inhibitor ACE jest źle tolerowany) 
w celu obniżenia ryzyka zgonu, 
powtórnego MI i hospitalizacji 
z powodu niewydolności serca

I A [469, 
478–481]

U pacjentów z LVEF ≤ 40% po 
ustabilizowaniu stanu kliniczne-
go zaleca się zastosowanie beta-
-adrenolityka w celu obniżenia 
ryzyka zgonu, powtórnego MI 
i hospitalizacji z powodu niewy-
dolności serca

I A [469, 
482–486]

U wszystkich pacjentów 
z utrzymu jącymi się objawami  
(w II–IV kla sie wg NYHA) 
i LVEF ≤ 35% mimo przyjmowa-
nia inhibitora ACE (lub ARB, jeśli 
inhibitor ACE jest źle tolerowany) 
i beta-adrenolityka zaleca się  
stosowanie antagonistów recep-
tora mineralokortykoidowego 
w celu obniżenia ryzyka hospita-
lizacji z powodu niewydolności 
serca i zgonu

I A [487, 
488]

U pacjentów z LVEF ≤ 40% zale-
ca się stosowanie antagonistów 
receptora mineralokortykoidowe-
go, najlepiej eplerenonu, w celu 
obniżenia ryzyka hospitalizacji 
z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i zgonu

I B [469, 
525]

U objawowych pacjentów z cięż-
ką dysfunkcją LV (LVEF ≤ 35%), 
mimo optymalnej farmakote-
rapii, stwierdzaną > 40 dni po 
ostrym incydencie i bez opcji 
dalszej rewaskularyzacji zaleca 
się implantację

I A [489, 
490]

urządzenia kardiologicznego 
(CRT-D lub ICD zależnie od 
szerokości QRS). Przewidywana 
długość przeżycia pacjentów 
w dobrym stanie funkcjonalnym 
powinna wynosić > rok

U pacjentów z CAD i LVEF ≤ 35% 
należy rozważyć przepro-
wadzenie badań w kierunku 
rezydualnego niedokrwienia 
i następnie rewaskularyzację 
przed wykonaniem profilaktycz-
nej implantacji ICD/CRT-D. Przed 
profilaktycznym wszczepieniem 
ICD/CRT-D, w okresie do 6 mie-
sięcy od rewaskularyzacji, należy 
rozważyć ocenę odwrotnego 
remodelingu LV

IIa B [491, 
492]

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angioten-
synowego; CAD — choroba wieńcowa; CRT-D — terapia resynchronizująca 
z funkcją defibrylacji; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LV — 
lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MI — zawał serca; 
NYHA — New York Heart Association
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

5.8.5. Migotanie przedsionków  
(patrz Dodatek internetowy)
5.8.5.1. Zalecenia dotyczące postępowania  
w migotaniu przedsionków u pacjentów z ostrym 
zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu  
przedsionków u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym 
bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W przypadku braku przeciw-
wskazań zaleca się stosowanie 
leków przeciwkrzepliwych przy 
przyjęciu u wszystkich pacjentów

I A [497]

U pacjentów z migotaniem 
przedsionków i podwyższonym 
stężeniem troponin sercowych 
należy rozważyć badania w kie-
runku niedokrwienia

IIa C

Pacjenci z szybkim rytmem komór

U niestabilnych hemodynamicz-
nie chorych zaleca się kardiower-
sję elektryczną

I C

Æ
Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W przypadku podjęcia decyzji 
o przywróceniu rytmu zato-
kowego w trybie niepilnym 
(strategia kontroli rytmu) zaleca 
się kardiowersję elektryczną 
lub farmakologiczną z uży-
ciem amiodaronu. Strategia ta 
powinna być stosowana jedynie 
u pacjentów z pierwszym epizo-
dem migotania przedsionków, 
trwającym < 48 h (lub u pacjen-
tów bez cech skrzepliny w uszku 
lewego przedsionka w badaniu 
TOE) lub u chorych stosujących 
terapeutyczne dawki antykoagu-
lantów przez ≥ 3 tygodnie

I C

U stabilnych hemodynamicznie 
chorych zaleca się dożylne  
stosowanie beta-adrenolityków 
w celu zwolnienia szybkiego 
rytmu komór w migotaniu 
przedsionków

I C

W przypadku niewystarczającej 
odpowiedzi na beta-adrenoli-
tyki można rozważyć dożylne 
podanie glikozydów naparstnicy 
w celu kontroli częstości rytmu 
komór

IIb C

U pacjentów, którzy nie otrzymali 
beta-adrenolityków i nie mają 
objawów niewydolności serca, 
można rozważyć stosowanie 
dożylnie niedihydropirydyno wych 
antagonistów wapnia (werapa-
mil, diltiazem) w celu zwolnienia 
szybkiego rytmu komór w migo-
taniu przedsionków

IIb C

Nie zaleca się stosowania leków 
antyarytmicznych I klasy (np. en-
kainidu, flekainidu)

III B [498]

Nie zaleca się stosowania wer-
nakalantu

III C [493]

TOE — echokardiografia przezprzełykowa
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

5.8.6. Niedokrwistość (patrz Dodatek internetowy)

5.8.7. Małopłytkowość (patrz Dodatek internetowy)
5.8.7.1. Małopłytkowość związana ze stosowaniem  
inhibitorów GP IIb/IIIa (patrz Dodatek internetowy)
5.8.7.2. Małopłytkowość wywołana heparyną  
(patrz Dodatek internetowy)
5.8.7.3. Zalecenia dotyczące postępowania  
w małopłytkowości u pacjentów z ostrym zespołem 
wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania w małopłytkowości 
u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb

W przypadku wystąpienia małopłytkowo-
ści < 100 000/µl (lub względnego spadku 
liczby płytek o > 50% w stosunku do war-
tości wyjściowych) w trakcie leczenia zaleca 
się natychmiastowe zaprzestanie stosowania 
inhibitora GP IIb/IIIa i/lub heparyny (UFH, 
LMWH, innych produktów z grupy heparyn)

I C

W przypadku wystąpienia poważnego, czyn-
nego krwawienia lub ciężkiej, bezobjawowej 
małopłytkowości (< 10 000/µl) u pacjentów 
leczonych inhibitorami GP IIb/IIIa zaleca się 
przetoczenie płytek

I C

W przypadku udokumentowania lub podej-
rzenia HIT zaleca się stosowanie antykoagu-
lantu niebędącego pochodną heparyny

I C

W celu zapobiegania wystąpieniu HIT zaleca 
się podawanie antykoagulantów wykazu-
jących niskie ryzyko wywołania zespołu 
HIT lub pozbawionych takiego ryzyka albo 
krótkotrwałe stosowanie UFH lub LMWH, gdy 
zdecydowano się na ich podanie

I C

GP — glikoproteina; HIT — małopłytkowość wywołana heparyną; LMWH — 
heparyna drobnocząsteczkowa; UFH — heparyna niefrakcjonowana
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych

5.8.8. Pacjenci wymagający długotrwałego 
leczenia przeciwbólowego lub przeciwzapalnego 
(patrz Dodatek internetowy)

5.8.9. Operacje pozasercowe  
(patrz Dodatek internetowy)

5.9. POSTĘPOWANIE W PERSPEKTYWIE 
DŁUGOTERMINOWEJ

5.9.1. Farmakoterapia w ramach prewencji wtórnej
Prewencja	wtórna	zdarzeń	CV,	obejmująca	optymalną	

farmakoterapię,	 inne	 strategie	 polegające	 na	modyfikacji	

Zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu  
przedsionków u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym 
bez uniesienia odcinka ST (cd.)



www.kardiologiapolska.pl

Marco Roffi et al.

1256

czynników	ryzyka	oraz	zmiany	stylu	życia,	w	zakresie	diety,	
aktywności	fizycznej	i	palenia	tytoniu,	ma	fundamentalne	zna-

czenie,	ponieważ	po	epizodzie	ACS	ryzyko	nawrotu	zdarzeń	
niedokrwiennych	 pozostaje	wysokie	 [521].	Wykazano,	 że	
prewencja	wtórna	istotnie	wpływa	na	wyniki	długoterminowe	
w tej	grupie	pacjentów	[478,	479,	482,	521–526].

5.9.1.1. Leczenie hipolipemizujące
U	wszystkich	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	 zaleca	 się	 roz-

poczęcie	 intensywnego	 leczenia	 statynami	 [tj.	wdrożenie	
schematów	pozwalających	na	obniżenie	stężenia	lipoprotein	
niskiej	 gęstości	 (LDL)	 o	 ok.	 50%]	możliwie	 jak	 najszybciej	
po	przyjęciu	do	szpitala	(w	przypadku	braku	przeciwwska-
zań).	Należy	intensyfikować	terapię	statynami	u	pacjentów	
leczonych	statynami	na	poziomie	niskiej	lub	umiarkowanej	
intensywności	od	momentu	przyjęcia,	chyba	że	u	chorych	
wystąpiła	w	przeszłości	nietolerancja	intensywnego	leczenia	
statynami	lub	inne	okoliczności	mogące	niekorzystnie	wpły-
wać	na	bezpieczeństwo	tej	terapii	[522,	527,	528].	Uwzględ-

niając	 to,	 do	 badania	 IMProved Reduction of Outcomes: 

Vytorin	 Efficacy	 International	 Trial	 (IMPROVE-IT)	 poddano	
randomizacji	18	144	pacjentów	po	niedawno	przebytym	ACS	
(NSTEMI	47%;	STEMI	29%	i	UA	24%)	i	stężeniem	cholesterolu	
LDL	<	125	mg/dl	(<	2,5	mmol/l).	Pacjenci	otrzymywali	albo	
ezetimib	10	mg/simwastatynę	40	mg	albo	simwastatynę	40	mg	
(dawkę	 simwastatyny	 zwiększano	do	80	mg,	 jeśli	 stężenie	
cholesterolu	LDL	>	79	mg/dl	 lub	2,04	mmol/l).	W	okresie	
7	lat	obserwowano	istotnie	rzadsze	występowanie	złożone-
go	punktu	końcowego	w	postaci	zgonu	z	przyczyn	CV,	MI,	
przyjęcia	do	szpitala	z	powodu	UA,	rewaskularyzacji	tętnic	
wieńcowych	lub	udaru	mózgu	w	grupie	objętej	podwójnym	
leczeniem	w	porównaniu	z	grupą	otrzymującej	samą	statynę	
[32,7%	vs.	34,7%;	HR	0,94	(95%	CI	0,89–0,99);	p	=	0,016]	
[529].	Badanie	IMPROVE-IT	było	pierwszym,	wystarczająco	
dużym	 programem	 klinicznym,	 pozwalającym	wykazać	
niewielką	 korzyść	 z	 dodania	 leku	niebędącego	 statyną	do	
statyny.	Ograniczeniem	badania	 był	 fakt,	 że	 nie	wszyscy	
pacjenci	z	grupy	kontrolnej	byli	intensywnie	leczeni	statyną.	
Na	 podstawie	wyników	 badania	 należy	 rozważyć	 dalsze	
obniżanie	stężenia	cholesterolu	frakcji	LDL	za	pomocą	leku	
niebędącego	statyną	u	pacjentów	po	przebyciu	NSTEMI	ze	
stężeniem	cholesterolu	frakcji	LDL	≥	70	mg/dl	(≥	1,8	mmol/l)	
mimo	otrzymywania	maksymalnej	tolerowanej	dawki	statyny.	
W	trakcie	opracowywania	niniejszych	wytycznych	zalecenie	
to	dotyczyło	jedynie	ezetimibu.

5.9.1.2. Leczenie przeciwzakrzepowe
Czas	trwania	leczenia	przeciwpłytkowego	i	antykoagulacji	

omówiono,	odpowiednio,	w	punktach	5.2.6.	i	5.3.2.

5.9.1.3. Inhibitory ACE
Leki	 z	 grupy	 inhibitorów	ACE	 zaleca	 się	 u	 pacjentów	

z	 dysfunkcją	 LV	 lub	 niewydolnością	 serca,	 nadciśnieniem	

tętniczym	lub	cukrzycą	(należy	stosować	leki	i	dawkowanie	
o	udowodnionej	skuteczności).	Leki	z	grupy	ARB	są	wskaza-
ne	u	pacjentów	nietolerujących	inhibitorów	ACE	[478–480,	
530,	531].

5.9.1.4. Beta-adrenolityki
Beta-adrenolityki	 zaleca	 się	w	przypadku	braku	prze-

ciwwskazań	u	pacjentów	z	zaburzoną	czynnością	skurczo-

wą	 LV	 (LVEF	≤	 40%).	Należy	 stosować	 leki	 i	 dawkowanie	
o	 udowodnionej	 skuteczności	 [482–486].	 Jak	 dotąd,	 nie	
przeprowadzono	współczesnego	RCT,	w	 którym	oceniono	
by	leczenie	beta-adrenolitykami	u	pacjentów	po	przebyciu	
NSTE-ACS	i	bez	upośledzonej	funkcji	LV	lub	niewydolności	
serca.	W	dużym	badaniu	obserwacyjnym	typu	propensity-mat-

ched	u	pacjentów	z	rozpoznanym	przebytym	MI	stosowanie	
beta-adrenolityka	nie	powodowało	obniżenia	ryzyka	zdarzeń	
CV	lub	śmiertelności	[532].

5.9.1.5. Leczenie antagonistą receptora 
mineralokortykoidowego

U	pacjentów	po	przebyciu	NSTE-ACS	z	dysfunkcją	LV	
(LVEF ≤	 40%)	 i	 niewydolnością	 serca	 lub	 cukrzycą	 zaleca	
się	 stosowanie	 antagonistów	 aldosteronu.	Wykazano,	 że	
stosowanie	eplerenonu	w	tej	grupie	chorych	po	przebyciu	
ACS	powodowało	zmniejszenie	chorobowości	i	śmiertelności	
[487,	488,	525].

5.9.1.6. Leczenie hipotensyjne
Zaleca	 się	 stosowanie	 leczenia	 obniżającego	 ciśnienie	

tętnicze	 (docelowe	 ciśnienie	<	140/90	mm	Hg)	 zgodnie	
z	wytycznymi	European Society oh Hypertension	(ESH)/ESC	
dotyczącymi	postępowania	w	nadciśnieniu	tętniczym	[533].

5.9.1.7. Leczenie obniżające stężenie glukozy 
u chorych na cukrzycę

Zagadnienie	to	wykracza	poza	tematykę	prezentowanego	
dokumentu	i	zostało	omówione	w	niedawno	opublikowanych	
wytycznych	[433].	Jako	ogólną	zasadę	należy	przyjąć,	że	im	
bardziej	zaawansowana	choroba	CV,	im	starszy	pacjent,	im	
dłużej	 trwa	cukrzyca	 i	 im	więcej	występuje	chorób	współ-
istniejących,	 tym	mniej	 restrykcyjna	powinna	być	 kontro-

la	glikemii.
W	karcie	wypisowej	pacjenta	należy	wymienić	kluczo-

we	elementy	i	cele	rehabilitacji	kardiologicznej	obejmujące	
poradnictwo	dotyczące	 aktywności	 fizycznej,	 poradnictwo	
dotyczące	 diety/odżywiania	 się,	 zaprzestania	 palenia	 tyto-

niu,	kontroli	masy	ciała	oraz	docelowych	wartości	 lipidów	
i	ciśnienia	tętniczego	[534].

5.9.2. Zmiany stylu życia i rehabilitacja 
kardiologiczna

Należy	rozważyć	włączenie	chorego	po	przebytym	NSTE-
-ACS	w	dobrze	zorganizowane	programy	rehabilitacji	kardio-
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logicznej/prewencji	wtórnej.	Może	to	poprawić	stosowanie	
się	 pacjenta	 do	 schematu	 leczenia	 i	 sprzyja	 promowaniu	
zmian	stylu	życia,	obejmujących	regularny	wysiłek	fizyczny	
i	zaprzestanie	palenia	tytoniu,	a	także	umożliwia	poradnic-
two	w	 zakresie	 diety	 [521,	 535].	 Pacjentom	po	przebyciu	
NSTE-ACS	należy	proponować	aerobowy	trening	wysiłkowy	
w	ramach	programu	rehabilitacji	kardiologicznej,	z	koniecz-
nością	 oceny	 zarówno	wydolności	 fizycznej,	 jak	 i	 ryzyka	
związanego	z	wysiłkiem	fizycznym.	Jeśli	to	możliwe,	zaleca	
się	regularny	wysiłek	fizyczny	3	lub	więcej	razy	w	tygodniu	
i	 trwający	 30	min	w	poszególnych	 sesjach.	Należy	 usilnie	
zachęcać	pacjentów	prowadzących	 siedzący	 tryb	 życia	do	
rozpoczęcia	programów	treningowych	o	niskiej	intensywności	
po	przeprowadzeniu	odpowiedniej,	związanej	z	wysiłkiem	
fizycznym,	stratyfikacji	ryzyka.	Zaprzestanie	palenia	tytoniu	
jest	wysoce	skutecznym	działaniem	skutkującym	zmniejsze-
niem	chorobowości	i	śmiertelności	u	pacjentów	po	przebytym	
ACS	[521,	536].

5.9.3. Zalecenia dotyczące postępowania 
w perspektywie długoterminowej po przebyciu 
ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia 
odcinka ST

Zalecenia dotyczące postępowania w perspektywie  
długoterminowej po przebyciu ostrego zespołu  
wieńcowego bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS)

Zalecenia (w punktach 

5.2.9. i 5.3.3. przedstawiono 

zalecenia dotyczące lecze-

nia przeciwzakrzepowego)

Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U wszystkich pacjentów zaleca 
się prowadzenie poradnictwa 
w zakresie zmiany stylu życia 
(obejmującej zaprzestanie pa-
lenia tytoniu, regularny wysiłek 
fizyczny i zdrową dietę)

I A [536, 
537]

Zaleca się rozpoczęcie intensyw-
nej terapii statyną tak szybko, jak 
to tylko możliwe — o ile nie ma  
przeciwwskazań — i długotrwałe 
kontynuowanie leczenia

I A [522, 
527, 528]

U pacjentów z LVEF ≤ 40% albo 
niewydolnością serca, nadci-
śnieniem tętniczym lub cukrzycą 
zaleca się stosowanie inhibi-
torów ACE, chyba że istnieją 
przeciwwskazania. Leki z grupy 
ARB można podawać alternatyw-
nie, zwłaszcza gdy inhibitory ACE 
są źle tolerowane

I A [478– 

–481, 
530, 531, 

538]

U pacjentów z LVEF ≤ 40% 
zaleca się rozpoczęcie terapii 
beta-adrenolitykiem, chyba że 
jest on przeciwwskazany

I A [482– 

–486]

U pacjentów z LVEF ≤ 35% i nie-
wydolnością serca lub cukrzycą, 
po przebyciu NSTE-ACS  
i bez istotnej dysfunkcji nerek 
lub hiperkaliemiid, zaleca się 
zastosowanie antagonistów re-
ceptora mineralokortykoidowego, 
najlepiej eplerenonu

I A [487, 
488, 525]

Zaleca się osiągnięcie docelowej 
wartości rozkurczowego ciśnie-
nia tętniczego < 90 mm Hg  
(< 85 mm Hg u chorych na  
cukrzycę)

I A [539, 
540]

W celu modyfikacji codzien-
nych przyzwyczajeń i poprawy 
przestrzegania zaleceń dotyczą-
cych leczenia należy rozważyć 
uczestnictwo w dobrze zorgani-
zowanym programie rehabilitacji 
kardiologicznej

IIa A [535, 
541–546]

U pacjentów ze stężeniem chole-
sterolu frakcji LDL ≥ 70 mg/dl  
(≥ 1,8 mmol/l), mimo stosowania 
maksymalnej tolerowanej dawki 
statyny, należy rozważyć dalsze 
zmniejszenie stężenia choleste-
rolu frakcji LDL za pomocą leku 
niebędącego statynąe

IIa B [529]

Należy rozważyć osiągnięcie do-
celowej wartości skurczowego ciś-
nienia tętniczego < 140 mm Hg

IIa B [547– 

–549]

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angioten-
synowego; LDL — lipoproteiny o niskiej gęstości; LVEF — frakcja wyrzutowa 
lewej komory
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
dOsoczowe stężenie kreatyniny < 221 µmol/l (2,5 mg/dl) u mężczyzn i < 
177 µmol/l (2,0 mg/dl) u kobiet; osoczowe stężenie potasu < 5,0 mmol/l
eW trakcie finalizowania niniejszych wytycznych to zalecenie dotyczyło 
jedynie ezetimibu

6. Stopnie realizacji zaleceń
Zmienność	w	realizowaniu	strategii	opartych	na	 faktach	

skutkuje	wystąpieniem	istotnych	różnic	w	wynikach.	W	kilku	
dużych	rejestrach	wykazano	niedostatki	w	leczeniu	pacjentów	
z	NSTE-ACS	w	porównaniu	z	zaleceniami	w	aktualnych	wy-
tycznych.	Częste	jest	niewykorzystywanie	metod	leczniczych	
opartych	na	faktach.	Udowodniono,	że	przestrzeganie		wytycz-
nych	koreluje	z	poprawą	wyników	leczenia	pacjentów	z	ACS,	

Æ
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ze	zmniejszeniem	śmiertelności	włącznie	[550,	551].	Dlatego	
poprawę	wykorzystania	wytycznych	opartych	na	faktach	należy	
traktować	priorytetowo.	Usilnie	zachęca	się	do	stałego	moni-
torowania	wskaźników	efektywności	w	celu	poprawy	jakości	
leczenia	i	zminimalizowania	nieuzasadnionych	odstępstw	od	
opieki	opartej	na	 faktach.	Konsekwentne	 stosowanie	 terapii	
opartych	na	mocnych	dowodach,	zwłaszcza	w	przypadku	wpro-
wadzenia	kilku	skutecznych	metod	leczenia,	może	wywierać	
silniejszy	wpływ	na	rzeczywisty	dobrostan	sercowo-naczyniowy	
niż	obserwowany	w	wyselekcjonowanych	populacjach	chorych	
z	badań	klinicznych.	Takie	programy	wprowadzono	z	sukcesem	
w	kilku	krajach,	obejmując	Szwecję	[the Swedish Web-system 

for Enhancement and Development of Evidence-based care in 

Heart disease Evaluated According to Recommended Therapies 

(SWEDEHEART)],	Wielką	Brytanię	[rejestr	Myocardial Infarction 

National Audit Project	 (MINAP)],	Niemcy,	Włochy	i	Izrael	na	
szczeblu	regionalnym	lub	w	ramach	okresowych	programów	
w	wielu	innych	krajach.	Te	programy	oceny	realizacji	zaleceń	
są	 również	 proponowane	 i	 rozwijane	 przez	 ESC	poprzez	
ciągły	Rejestr	ACS,	w	 ramach	programu	Euro Heart Survey. 

W	tabeli 14	przedstawiono	najbardziej	przydatne	wskaźniki	
do	monitorowania	i	poprawy	standardów	opieki	w	NSTEMI.

7. Podsumowanie strategii 

postępowania
W	punkcie	 tym	 podsumowano	 etapy	 diagnostyczne	

i	terapeutyczne	omówione	w	poprzednich	punktach.	Celem	
było	 podkreślenie	 najważniejszych	 etapów	postępowania	
u	pacjentów	z	NSTE-ACS.	U	każdego	poszczególnego	cho-

rego,	przy	podejmowaniu	decyzji,	należy	wziąć	pod	uwagę	

wywiad	chorego	(np.	wiek,	choroby	współistniejące),	objawy	
kliniczne	(np.	czynne	niedokrwienie	mięśnia	sercowego,	nie-
stabilność	hemodynamiczna	lub	elektryczna),	wyniki	uzyskane	
podczas	oceny	wstępnej	(tj.	EKG,	troponiny	sercowe),	ramy	
czasowe	i	spodziewany	bilans	korzyści	i	ryzyka	w	odniesieniu	
do	dostępnych	terapii	(tj.	farmakoterapii,	oceny	inwazyjnej,	
rewaskularyzacji).

ETAP 1. OCENA POCZĄTKOWA  
I DALSZE POSTĘPOWANIE

Ból	w	 klatce	 piersiowej	 lub	 inne	 nietypowe	 objawy	
skłaniają	 pacjenta	 do	 poszukiwania	 pomocy	medycznej.	
Wszyscy	 pacjenci	 z	 podejrzeniem	NSTE-ACS	muszą	 być	
przyjęci	 na	 oddział	 ratunkowy	 i	 poddani	 szybkiej	 ocenie	
wykwalifikowanego	lekarza.	Opóźnienie	między	pierwszym	
kontaktem	medycznym	a	EKG	powinno	wynosić	≤ 10 min. 

Należy	monitorować	rytm	serca	u	pacjenta	(tab.	7).
Podstawą	roboczej	diagnozy	NSTE-ACS	i	postępowania	

początkowego	powinny	być	następujące	parametry:
 — charakterystyka	bólu	w	klatce	piersiowej,	czas	 trwania	
i	 jego	 utrzymywanie	 się,	 jak	 również	 badanie	 przed-

miotowe	 ukierunkowane	 na	 objawy	 (np.	 skurczowe	
ciśnienie	 tętnicze,	 czynność	 serca,	 osłuchiwanie	 serca	
i	płuc,	klasyfikacja	Killipa);

 — ocena	prawdopodobieństwa	CAD	na	 podstawie	 cha-
rakterystyki	bólu	w	klatce	piersiowej,	wieku,	płci,	czyn-
ników	 ryzyka	CV,	 rozpoznanej	CAD	 i	 pozasercowych	
objawów	miażdżycy;

 — 12-odprowadzeniowe	 EKG	 (w	 celu	wykrycia	 zmian	
odcinka	ST	 lub	 innych	nieprawidłowości	 sugerujących	
niedokrwienie	lub	martwicę	mięśnia	sercowego).
Na	 podstawie	 tych	 ustaleń,	można	 przyporządkować	

pacjenta	do	1	z	4	roboczych	rozpoznań:
 — STEMI;
 — NSTE-ACS	 z	 czynnym	niedokrwieniem	 lub	 niestabil-
nych	hemodynamicznie;

 — NSTE-ACS	bez	czynnego	niedokrwienia	lub	niestabilno-

ści	hemodynamicznej;
 — NSTE-ACS	mało	prawdopodobny.
W	odpowiednich	wytycznych	omówiono	leczenie	pacjen-

tów	ze	STEMI	[1].	Przypisywanie	pacjenta	do	kategorii	‘NSTE-
-ACS	mało	prawdopodobny’	powinno	być	ostrożne,	zwłaszcza	
w	odniesieniu	do	osób	 z	 określonymi	 cechami,	 takimi	 jak	
podeszły	wiek	oraz	cukrzyca,	i	tylko	wtedy,	gdy	oczywista	jest	
inna	przyczyna.	Początkowe	 leczenie	powinno	obejmować	
azotany	(podjęzykowo	lub	i.v.),	jeśli	utrzymuje	się	ból	w	klatce	
piersiowej,	nadciśnienie	tętnicze	lub	niewydolność	serca.	Tlen	
należy	stosować	wyłącznie	w	przypadku	obniżenia	saturacji	
krwi	<	90%	lub	zaburzeń	oddychania.	Morfina	(i.v.	lub	s.c.) 

lub	 alternatywnie	 opioidy	 są	 zarezerwowane	 dla	 pacjen-

tów	z	utrzymującym	się	 silnym	bólem	w	klatce	piersiowej.	
W	przypadku	pacjentów	z	wciąż	trwającym	bólem	w	klatce	
piersiowej	i	nierozstrzygającym	zapisem	EKG	należy	rozważyć	

Tabela 14. Stopnie realizacji zaleceń u pacjentów z ostrym  
zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS)

• Stosuj kwas acetylosalicylowy

• Stosuj tikagrelor/prasugrel/klopidogrel

• Stosuj fondaparinux/biwalirudynę/UFH/enoksaparynę

• Zastosuj beta-adrenolityk przy wypisaniu pacjenta z dysfunkcją LV

• Stosuj statyny

• Stosuj inhibitory ACE lub ARB u pacjentów ze skurczową dys-
funkcją LV lub niewydolnością serca, nadciśnieniem tętniczym 
lub cukrzycą

• Zastosuj wczesne leczenie inwazyjne u chorych obciążonych 
ryzykiem umiarkowanym do wysokiego

• Zaleć zaprzestanie palenia tytoniu/zastosuj poradnictwo

• Włącz pacjenta w programy prewencji wtórnej/rehabilitacji 
kardiologicznej

• Rozwój regionalnych i/lub narodowych programów w celu sys-
tematycznego pomiaru wskaźników efektywności i dostarczenie 
informacji zwrotnych poszczególnym szpitalom

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensy-
nowego; LV — lewa komora; UFH — heparyna niefrakcjonowana
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wykonanie	pilnego	badania	 echokardiograficznego.	Celem	
tego	postępowania	jest	wykluczenie	alternatywnych	rozpoznań	
(w	razie	konieczności	w	połączeniu	z	angio-CT),	 takich	 jak	
zatorowość	płucna,	 zapalenie	osierdzia	 lub	 rozwarstwienie	
aorty.	Jednocześnie	badanie	to	może	ugruntować	podejrzenie	
NSTE-ACS	(tj.	poprzez	uwidocznienie	odcinkowych	zaburzeń	
kurczliwości).	W	przypadku	 aktywnego	niedokrwienia	 lub	
pogorszenia	stanu	hemodynamicznego	(podejrzenie	kliniczne	
powinno	być	potwierdzone	w	badaniu	echokardiograficznym	
poprzez	uwidocznienie	odcinkowych	zaburzeń	kurczliwości)	
pacjenta	należy	poddać	pilnej	koronarografii,	bez	względu	na	
EKG	lub	wyniki	biomarkerów.	Celem	takiego	postępowania	
jest	zapobieganie	zagrażającym	życiu	arytmiom	komorowym	
i	ograniczenie	martwicy	mięśnia	sercowego.	Badania	krwi	przy	
przyjęciu	powinny	uwzględniać	co	najmniej:	troponiny	ser-
cowe	T	lub	I	(najlepiej	oznaczane	za	pomocą	wysokoczułych	
testów),	kreatyninę,	hemoglobinę,	hematokryt,	liczbę	płytek	
krwi,	stężenie	glukozy	i	INR	u	pacjentów	przyjmujących	VKA.	
Wyniki	oznaczeń	 troponin	powinny	być	dostępne	w	ciągu	
60	min,	a	oznaczenia	troponin	należy	powtarzać	po	1–3	go-

dzinach,	jeśli	stosuje	się	testy	wysokoczułe.	Należy	regularnie	
oceniać	parametry	życiowe.	W	tabeli	7	przedstawiono	wska-
zówki	dotyczące	wyboru	oddziału	w	przypadku	przyjęcia	do	
szpitala.	Pacjenci	z	podejrzeniem	NSTE-ACS	powinni	być	ob-

serwowani	na	wielodyscyplinarnych	oddziałach	ratunkowych	
lub	oddziałach	dla	chorych	z	bólem	w	klatce	piersiowej	do	
momentu	potwierdzenia	lub	wykluczenia	rozpoznania	MI.	Jeśli	
potwierdzi	się	NSTE-ACS,	to	należy	wykonać	lipidogram	we	
wczesnej	fazie	od	przyjęcia	do	szpitala.	W	przypadku	trwają-
cego	niedokrwienia	należy	umieścić	elektrody	defibrylatora	
na	ciele	pacjenta	i	pozostawić	je	do	czasu	wykonania	pilnej	
rewaskularyzacji.	Zaleca	się,	by	ratownicy	i	pozostały	personel	
medyczny	zajmujący	się	opieką	nad	pacjentami	z	NSTE-ACS	
mieli	dostęp	do	defibrylatora	 i	byli	przeszkoleni	w	zakresie	
zaawansowanych	zabiegów	resuscytacyjnych.

ETAP 2. WERYFIKACJA ROZPOZNANIA, OCENA 
RYZYKA I MONITOROWANIE RYTMU SERCA

Z	chwilą	gdy	początkowa	ocena	kliniczna,	uzupełniona	
o 12-odprowadzeniowe EKG i pierwszy pomiar troponin 

sercowych,	potwierdzi	rozpoznanie	NSTE-ACS,	należy	rozpo-

cząć	leczenie	przeciwzakrzepowe	(jak	opisano	w	etapie 3.),	 
a	 także	 terapię	 przeciwdławicową	 (tj.	 beta-adrenolityki	
i	 azotany).	Dalsze	 postępowanie	 z	 pacjentem	 zależy	 od	
odpowiedzi	na	leczenie	przeciwdławicowe	i	oceny	ryzyka,	
które	określa	się	ilościowo	za	pomocą	skali	GRACE	2.0	(http:// 
//www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f),	
jak	 również	 od	 kolejnego	 pomiaru	 stężenia	 troponin	 (po	
1–3	h,	jeśli	stosuje	się	testy	wysokoczułe).	Echokardiografia	
jest	przydatna	w	identyfikowaniu	zaburzeń	sugerujących	nie-
dokrwienie	mięśnia	sercowego	lub	martwicę	(tj.	odcinkowa	
hipokineza	lub	akineza).	Badanie	to	powinno	być	wykonane	
natychmiast	u	pacjentów,	u	których	podejrzewa	się,	że	niesta-

bilność	hemodynamiczna	może	wynikać	z przyczyn	CV.	Jeśli	
podejrzewa	się	rozwarstwienie	aorty	lub	zatorowość	płucną,	
to	należy	wykonać	echokardiografię,	oznaczyć	dimer-D i wy-

konać	angio-CT,	zgodnie	z odpowiednimi	wytycznymi	[42,	
43].	U pacjentów	z NSTEMI	charakteryzujących	się	niskim	
ryzykiem arytmii (tj.	niespełniających	żadnego	z następują-
cych	 kryteriów:	 niestabilność	 hemodynamiczna,	 poważne	
zaburzenia	 rytmu,	 LVEF < 40%,	 nieskuteczna	 reperfuzja,	
dodatkowe	krytyczne	zwężenia	w tętnicach	wieńcowych	lub	
powikłania	związane	z PCI),	należy	rozważyć	monitorowanie	
rytmu	do	24 godzin	lub	do	wykonania	PCI	(zależnie	od	tego,	
co	 nastąpi	 szybciej).	U pacjentów	 z NSTEMI	obciążonych	
umiarkowanym	do	wysokiego	ryzykiem	wystąpienia	zaburzeń	
rytmu	serca	(tj.	jeśli	występuje ≥ 1 z ww.	kryteriów)	należy	
rozważyć	monitorowanie	rytmu	serca	przez	>	24 godziny.

ETAP 3. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
Podstawą	wyboru	schematu	leczenia	przeciwzakrzepowe-

go	w	NSTE-ACS	powinna	być	przyjęta	strategia	postępowania	
(tj.	postępowanie	zachowawcze	vs.	 inwazyjne),	 jak	 również	
wybrana	metoda	rewaskularyzacji	(PCI	vs. CABG). Przy daw-

kowaniu	leków	przeciwzakrzepowych	(tab.	8,	10,	11)	należy	
brać	pod	uwagę	wiek	pacjenta	 i	 funkcję	nerek.	Zaleca	 się	
zastosowanie	ASA	i	antykoagulacji	pozajelitowej.	U	pacjentów	
zakwalifikowanych	do	 leczenia	 zachowawczego	 i	 nieobcią-
żonych	wysokim	ryzykiem	krwawienia	zaleca	się	podawanie	
tikagreloru	(preferowany	w	stosunku	do	klopidogrelu)	z	chwilą	
ustalenia	rozpoznania	NSTEMI.	W	odniesieniu	do	pacjentów	
zakwalifikowanych	do	strategii	inwazyjnej	wciąż	wystarczająco	
nie	zbadano	kwestii	optymalnego	czasu	podania	tikagreloru	
(preferowany	w	stosunku	do	klopidogrelu).	Natomiast	prasugrel	
zaleca	się	dopiero	po	koronarografii,	przed	wykonaniem	PCI.

ETAP 4. STRATEGIA INWAZYJNA
W	przypadku	koronarografii,	i	w	razie	konieczności	—	re-

waskularyzacji,	zaleca	się	przeprowadzenie	zabiegu	z	dostępu	
przez	tętnicę	promieniową.	W	tabeli	12	przedstawiono	strate-
gie	służące	zmniejszeniu	powikłań	krwotocznych	związanych	
z	PCI.	Czas	wykonania	koronarografii	(wyliczony	od	momentu	
pierwszego	kontaktu	medycznego)	można	podzielić	na	4	kate-
gorie,	na	podstawie	profilu	ryzyka	poszczególnych	pacjentów,	
jak	przedstawiono	w	tabeli	13	i	rycinie	6.

 — Pilna strategia inwazyjna (< 2 h).	 Porównywalnie	
z postępowaniem	w STEMI	tę	strategię	należy	wdrożyć	
u	pacjentów	z utrzymującym	się	niedokrwieniem,	charak-
teryzującym	się	przynajmniej	jednym	kryterium	bardzo	
wysokiego	ryzyka.	Ośrodki	niemające	ustalonych	progra-
mów	leczenia	pacjentów	ze	STEMI	powinny	bezzwłocz-
nie	przekazywać	takich	pacjentów	do	innych szpitali.

 — Wczesna strategia inwazyjna (< 24 h).	Większość	
pacjentów	z tej	 grupy	odpowiada	na	początkową	 far-
makoterapię,	lecz	osoby	te	charakteryzuje	podwyższone	
ryzyko i wymagają	wczesnej	koronarografii,	a następnie	

http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f
http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f
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rewaskularyzacji.	Pacjenci	kwalifikują	 się	do	 tej	 grupy,	
jeśli	spełniają	przynajmniej	jedno	kryterium	wysokiego	
ryzyka.	Oznacza	to	konieczność	odpowiednio	szybkiego	
przekazania	(do	ośrodków	inwazyjnych	—	przyp. red.) 

pacjentów	przyjmowanych	początkowo	do	szpitali	bez	
pracowni	hemodynamicznej.

 — Strategia inwazyjna (< 72 h).	Jest	to	maksymalne	zaleca-
ne	opóźnienie	do	wykonania	koronarografii	u	pacjentów	
bez	nawrotu	objawów,	lecz	ze	spełnionym	przynajmniej	
jednym	kryterium	umiarkowanego	ryzyka.	Pilne	przeka-
zanie	do	szpitala	z	pracownią	hemodynamiczną	nie	jest	
konieczne,	lecz	należy	się	starać	wykonać	koronarografię	
w	zalecanym	czasie	72	godzin.

 — Selektywna strategia inwazyjna.	Pacjenci	bez	nawrotu	
bólu	w	klatce	piersiowej,	bez	cech	niewydolności	serca,	
bez	 nieprawidłowości	w	 początkowym	 lub	 kolejnych	
zapisach	EKG	i	bez	wzrostu	wartości	troponin	sercowych	
(najlepiej	 oznaczonych	 testami	wysokoczułymi)	 cha-
rakteryzują	się	niskim	ryzykiem	kolejnych	zdarzeń	CV.	
W	tym	przypadku,	przed	podjęciem	decyzji	o	strategii	
inwazyjnej,	 zaleca	 się	wykonanie	nieinwazyjnej	próby	
obciążeniowej	 (najlepiej	z	obrazowaniem)	w	celu	wy-
wołania	niedokrwienia.

ETAP 5. SPOSOBY REWASKULARYZACJI
Z	uwagi	 na	brak	odpowiednio	 zaplanowanych	badań	

zalecenia	dotyczące	PCI	i	CABG	u	ustabilizowanych	pacjen-
tów	z	NSTE-ACS	są	podobne	do	zaleceń	w	stabilnej	CAD.	
U	 pacjentów	 z	 zajęciem	pojedynczego	 naczynia	metodą	
pierwszego	wyboru	jest	PCI	z	implantacją	stentu	w	obrębie	
zmiany	 odpowiedzialnej	 za	 niedokrwienie.	W	przypadku	
pacjentów	z	chorobą	wielonaczyniową	należy	indywidualizo-

wać	decyzję	o	wykonaniu	PCI	lub	CABG	poprzez	konsultacje	
w	obrębie	kardiogrupy.	Podejście	sekwencyjne,	złożone	z	le-
czenia	zmiany	odpowiedzialnej	za	niedokrwienie	za	pomocą	
PCI,	a	następnie	elektywnego	CABG,	po	uzyskaniu	dowodów	
na	 niedokrwienie	 i/lub	 FFR	pozostałych	 zmian,	może	być	
korzystne	u	wybranych	pacjentów.	U	chorych	otrzymujących	
pojedynczy	lek	przeciwpłytkowy	(ASA)	i	poddawanych	PCI	za-
leca	się	dołączenie	inhibitora	P2Y

12
	(prasugrelu	lub	tikagreloru	

bardziej	niż	klopidogrelu).	Podstawą	wyboru	antykoagulantu	
powinno	być	 ryzyko	niedokrwienia	 oraz	 krwawienia	 i	 nie	
należy	 zmieniać	 leku	w	 trakcie	 PCI.	 Pacjentom	 leczonym	
wstępnie	 fondaparinuxem	należy	 dodatkowo	podać	UFH	
przed	PCI.	U	pacjentów,	którzy	nie	otrzymali	antykoagulantu,	
powinno	się	rozważyć	biwalirudynę.	Jeśli	zaplanowano	CABG,	
a	 pacjent	 otrzymuje	 inhibitor	 P2Y

12
,	 to	 należy	 zaprzestać	

stosowania	 leku	 i	odłożyć	operację,	 jeżeli	pozwalają	na	 to	
stan	kliniczny	i	obraz	koronarograficzny	chorego.	Jeśli	koro-

narografia	nie	wskazuje	na	żadne	możliwości	rewaskularyzacji	
ze	względu	 na	 zasięg	 zmian	 i/lub	 zły,	 dystalny	 odpływ,	 to	
należy	 zintensyfikować	 farmakoterapię	 ukierunkowaną	 na	
opanowanie	dolegliwości	dławicowych.

ETAP 6. WYPISANIE ZE SZPITALA 
I POSTĘPOWANIE PO WYPISANIU

Choć	większość	 niekorzystnych	 zdarzeń	w	NSTE-ACS	
występuje	we	wczesnym	okresie,	 to	 ryzyko	MI	 lub	 zgonu	
pozostaje	 podwyższone	 przez	 kilka	miesięcy.	 Intensywna	
modyfikacja	czynników	ryzyka	i	zmiana	stylu	życia	są	zalecane	
u	wszystkich	pacjentów	po	przebyciu	NSTE-ACS.	Zakwalifiko-

wanie	chorego	do	programu	rehabilitacji	kardiologicznej	po	
wypisaniu	może	poprawiać	przestrzeganie	zaleconych	sche-
matów	medycznych	przez	pacjenta	i	wspomagać	modyfikację	
czynników	ryzyka	oraz	wiąże	się	z	poprawą	wyników	leczenia.

8. Luki w dowodach
 — Określenie	 znaczenia	 testów	 genetycznych	 w	 celu	
indywidualizacji	 terapii	 i	docelowo	poprawy	wyników	
leczenia	pozostaje	kwestią	do	ustalenia.

 — Zarówno	 czułe,	 jak	 i	wysokoczułe	 testy	 troponin	 ser-
cowych	wykazują	lepszą	dokładność	diagnostyczną	niż	
konwencjonalne	oznaczenia,	 nie	wiadomo	natomiast,	
czy	testy	wysokoczułe	mają	istotną	klinicznie	przewagę	
nad	testami	czułymi	i	czy	istnieją	istotne	klinicznie	różnice	
między	różnymi	testami	wysokoczułymi.	Zwiększająca	się	
wartość	kopeptyny	w	stosunku	do	wysokoczułych	testów	
troponin	wymaga	dalszego	wyjaśnienia.

 — Skuteczność	algorytmu	„1	h”	w	celu	potwierdzenia	bądź	
wykluczenia	ostrego	MI	u	pacjentów	z	bólem	w	klatce	
piersiowej,	w	warunkach	oddziału	ratunkowego,	nie	była	
oceniana	w	ramach	RCT.	Optymalne	postępowanie	u	pa-
cjentów	przypisanych	do	‘strefy	obserwacji’	zgodnie	z	al-
gorytmem	„1	h”	wymaga	odpowiedniego	zdefiniowania.

 — Określenie	znaczenia	angio-CT	jako	narzędzia	do	wyklu-
czenia	ostrego	MI	w	warunkach	oddziału	ratunkowego	
wymaga	 ponownej	 oceny	w	 kontekście	 stosowania	
wysokoczułych	testów	troponin	sercowych.

 — Pożądane	byłoby	opracowanie	pojedynczej	skali	ryzyka,	
która	pozwalałaby	ocenić	zarówno	ryzyko	niedokrwien-
ne,	jak	i	krwotoczne.

 — Określenie	 znaczenia	 beta-adrenolityków	w	 trakcie	
NSTE-ACS	 i	 po	 takim	 epizodzie	 u	 pacjentów	 z	 pra-
widłową	 lub	 łagodnie	 obniżoną	 funkcją	 LV	wymaga	
dalszych	badań.

 — Zdefiniowania	wymaga	 optymalny	 czas	 podania	 tika-
greloru	u	pacjentów	zakwalifikowanych	do	strategii	in-
wazyjnej.

 — Konieczne	są	dodatkowe	dane	w	celu	ustalenia	optymal-
nego	okresu	DAPT	po	implantacji	stentu.

 — Należy	przyspieszyć	opracowanie	antidotum	w	celu	nor-
malizacji	hemostazy	u	pacjentów	z	czynnym	poważnym	
krwawieniem	leczonych	inhibitorami	P2Y

12
	lub	NOAC.

 — Określenie	bezpieczeństwa,	skuteczności	i	optymalnego	
czasu	 trwania	 połączonej	 doustnej	 terapii	 antykoagu-

lantem	 i	 lekami	 przeciwpłytkowymi	 u	 pacjentów	 ze	
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wskazaniami	 do	 długotrwałej	 doustnej	 antykoagulacji	
wymaga	przeprowadzenia	dalszych badań.

 — W kilku	RCT	porównano	CABG	i PCI w populacji	obej-
mującej	głównie	pacjentów	ze	stabilną	wielonaczyniową	
CAD,	brakuje	natomiast	współczesnych	badań	porów-

nawczych	dotyczących	NSTE-ACS.

 — Ocena	przydatności	kierowania	się	wartością	FFR	przy	
wykonywaniu	PCI	w NSTE-ACS	wymaga	przeprowadze-
nia	odpowiednich badań.

 — Wystąpienie	późnych	incydentów	CV,	mimo	optymalnej	
farmakoterapii	obejmującej	inhibitory	P2Y

12
 i statyny,	wy-

maga	powtórnej	oceny	patofizjologii	tych	niekorzystnych	
zdarzeń	i innowacyjnych	strategii prewencji.

 — Trwają	badania	kliniczne	analizujące,	czy	istotne	obni-
żenie	cholesterolu	frakcji	LDL	lub	terapia	immunomo-

dulująca	 [np. inhibicja	 PCSK-9 (konwertaza	 białkowa	
subtilizyny/kexiny	typu	9),	intensywne	hamowanie	białka	
transportującego	estry	cholesterolu	(CETP),	metotreksat	
lub	przeciwciała	monoklonalne	anty-IL1-beta]	w połą-
czeniu	z maksymalnym	tolerowanym	leczeniem	statyną	
może	poprawiać	rokowanie odległe.

 — Istnieje	potrzeba	określenia	optymalnego	punktu	odcięcia	
hemoglobiny/hematokrytu,	który	powinien	skłaniać	do	
przetoczenia	 krwi	 u	 pacjentów	 z NSTE-ACS i niedo-

krwistością.

9. Główne przesłania wytycznych 

Zalecenia Klasaa Poziomb

Rozpoznanie

1 Podobnie jak w protokołach 0 h 
i 3 h, zaleca się stosowanie szybkiego 
protokołu potwierdzenia lub wyklu-
czenia w 0 h i 1 h, jeśli dostępne są 
wysokoczułe testy troponin sercowych 
z walidowanym algorytmem 0 h/1 h. 
Jeśli 2 początkowe oznaczenia troponin 
nie są rozstrzygające, a stan kliniczny 
nadal sugeruje ACS, to wskazane jest 
wykonanie dodatkowego oznaczenia 
troponin po 3–6 h

I B

2 Zaleca się wykonanie echokardiografii 
w celu oceny funkcji globalnej i odcinko-
wej LV i potwierdzenia lub wykluczenia 
rozpoznań różnicowych

I C

Leczenie przeciwpłytkowe

3 Zaleca się stosowanie inhibitora 
P2Y

12
 w połączeniu z kwasem acetylo-

salicylowym przez 12 miesięcy, chyba 
że istnieją przeciwwskazania, takie jak 
nadmierne ryzyko krwawienia

I A

• tikagrelor (180 mg dawka nasy-
cająca, 90 mg 2 ×/d.) jest lekiem 
zalecanym, w przypadku braku 
przeciwwskazańc, u wszystkich 
pacjentów z grupy umiarkowanego 
do wysokiego ryzyka zdarzeń niedo-
krwiennych (np. z podwyższonym 
stężeniem troponin sercowych),  
bez względu na początkową  
strategię leczenia i obejmuje  
pacjentów wcześniej leczonych 
klopidogrelem (który należy  
odstawić w momencie rozpoczęcia 
leczenia tikagrelorem)

I B

• prasugrel (dawka nasycająca 60 mg, 
dawka dobowa 10 mg) jest zalecany 
u pacjentów, których zakwalifiko-
wano do PCI, jeśli nie ma przeciw-
wskazańc

I B

• klopidogrel (dawka nasycająca 300–
600 mg, dawka dobowa 75 mg) 
jest zalecany u pacjentów, którzy 
nie mogą otrzymywać tikagreloru 
lub prasugrelu lub którzy wymagają 
doustnej antykoagulacji

I B

4 Nie zaleca się stosowania prasugrelu 
u pacjentów, u których nie jest znana 
anatomia tętnic wieńcowych

III B

Strategia inwazyjna

5 Pilna strategia inwazyjna (< 2 h) 
jest zalecana u pacjentów spełniają-
cych ≥ 1 kryterium bardzo wysokiego 
ryzyka: niestabilność hemodynamiczna 
lub wstrząs kardiogenny; nawraca-
jący lub utrzymujący się ból w klatce 
piersiowej oporny na farmakoterapię; 
arytmie zagrażające życiu lub zatrzyma-
nie krążenia; mechaniczne powikłania 
MI; ostra niewydolność serca z dławicą 
oporną na leczenie lub zmianami odcin-
ka ST; nawracające, dynamiczne zmiany 
odcinka ST lub załamka T, zwłaszcza 
przebiegające z przemijającym  
uniesieniem odcinka ST

I C

6 Wczesna strategia inwazyjna (< 24 h) 
jest zalecana u pacjentów spełniają-
cych ≥ 1 z następujących kryteriów 
wysokiego ryzyka: wzrost lub spadek 
wartości troponin sercowych wska-
zujących na MI; dynamiczne zmiany 
odcinka ST lub załamka T (objawowe 
lub nieme klinicznie); punktacja w skali 
GRACE > 140

I A

ÆÆ
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Zalecenia Klasaa Poziomb

7 Strategia inwazyjna (< 72 h) jest zaleca-
na u pacjentów spełniających ≥ 1 z na-
stępujących kryteriów umiarkowane-
go ryzyka:
• cukrzyca
• niewydolność nerek 

(eGFR < 60 ml/min/1,73 m2)
• LVEF < 40% lub zastoinowa niewy-

dolność serca
• wczesna dławica pozawałowa
• niedawno przebyta PCI
• przebyte CABG
• punktacja w skali GRACE 109–140

I A

Rewaskularyzacja tętnic wieńcowych

8 W ośrodkach z doświadczeniem 
w wykonywaniu zabiegów z dostępu 
przez tętnicę promieniową zaleca się 
stosowanie dostępu promieniowego do 
przeprowadzenia koronarografii i PCI

I A

9 U pacjentów z wielonaczyniową CAD 
podstawą strategii rewaskularyzacji 
(np. PCI ad hoc zmiany odpowiedzialnej 
za niedokrwienie, PCI wielu naczyń, 
CABG) powinny być stan kliniczny 
i choroby współistniejące, a także 
nasilenie choroby (z uwzględnieniem 
rozmieszczenia, charakterystyki zmian 
w koronarografii, punktacji w skali 

SYNTAX) zgodnie z protokołem  
lokalnej kardiogrupy

I C

Wtórna prewencja sercowo-naczyniowa

10 Należy jak najszybciej rozpocząć 
intensywne leczenie statynami, chyba 
że jest przeciwwskazane, i stosować je 
przewlekle

I A

ACS — ostry zespół wieńcowy; CABG — pomostowanie aortalno-wień-
cowe; CAD — choroba wieńcowa; eGFR — szacowany wskaźnik filtracji 
kłębuszkowej; GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events; LV — 
lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MI — zawał serca; 
PCI — przezskórna angioplastyka wieńcowa; SYNTAX — SYNergy between 

percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac surgery
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPrzeciwwskazania do stosowania tikagreloru: krwawienie wewnątrz-
czaszkowe w wywiadzie lub aktywne krwawienie. Przeciwwskazania do 
stosowania prasugrelu: krwawienie wewnątrzczaszkowe w wywiadzie, udar 
niedokrwienny mózgu lub przemijający napad niedokrwienny w wywiadzie 
albo aktywne krwawienie; prasugrel jest ogólnie niezalecany u pacjentów 
w wieku ≥ 75 lat lub z masą ciała < 60 kg

10. Podziękowania
Jesteśmy	ogromnie	wdzięczni	Veronice	Dean,	Nathalie	

Cameron,	Catherine	Despres	 i	 całemu	 zespołowi	 ESC	do	
spraw	Praktycznych	Wytycznych	za	ich	bezcenne	wsparcie	
w	trakcie	całego	projektu.

11. Dodatek
Komisja ESC do spraw Wytycznych Postępowania 

(CPG):	 Jose	 Luis	 Zamorano,	 przewodniczący	 (Hiszpania),	
Victor	 Aboyans	 (Francja),	 Stephan	 Achenbach	 (Niemcy),	 
Stefan	Agewall	(Norwegia),	Lina	Badimon	(Hiszpania),	Gonzalo	
Barón-Esquivias	(Hiszpania),	Helmut	Baumgartner	(Niemcy),	
Jeroen	J.	Bax	(Holandia),	Héctor	Bueno	(Hiszpania),	Scipione	
Carerj	(Włochy),	Veronica	Dean	(Francja),	Çetin	Erol	(Turcja),	
Donna	Fitzsimons	(Wielka	Brytania),	Oliver	Gaemperli	(Szwaj-
caria),	 Paulus	 Kirchhof	 (Wielka	Brytania/Niemcy),	 Philippe	
Kolh	 (Belgia),	Patrizio	Lancellotti	 (Belgia),	Gregory	Y.H.	Lip	
(Wielka	Brytania),	 Petros	Nihoyannopoulos	 (Wielka	Bryta-
nia),	Massimo	F.	Piepoli	(Włochy),	Piotr	Ponikowski	(Polska),	
Marco	Roffi	 (Szwajcaria),	 Adam	Torbicki	 (Polska),	 Antonio	
Vaz	Carneiro	(Portugalia),	Stephan	Windecker	(Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzące 
w skład ESC,	które	były	aktywnie	zaangażowane	w	proces	
recenzowania	„Wytycznych	ESC	dotyczących	postępowania	
w	ostrych	zespołach	wieńcowych	bez	przetrwałego	uniesienia	
odcinka	ST	w	2015	roku”:

Armenia: Armenian Cardiologists Association,	 Aram	
Chilingaryan;	Austria: Austrian Society of Cardiology,	Franz	
Weidinger;	Azerbejdżan: Azerbaijan Society of Cardiology,	
Ruslan	Najafov;	Belgia: Belgian Society of Cardiology,	Peter	R.	
Sinnaeve;	Bośnia i Hercegowina: Association of Cardiologists 

of Bosnia & Herzegovina,	Ibrahim	Terzić;	Bułgaria: Bulgarian 

Society of Cardiology,	Arman	Postadzhiyan;	Chorwacja: Cro-

atian Cardiac Society,	Davor	Miličić;	Cypr: Cyprus Society of 

Cardiology,	Christos	Eftychiou,	Christos	Eftychiou;	Czechy: 
Czech Society of Cardiology,	Petr	Widimsky;	Dania: Danish 

Society of Cardiology,	 Lia	Bang;	Egipt: Egyptian Society of 

Cardiology,	Adel	El	Etriby;	Estonia: Estonian Society of Car-

diology,	Toomas	Marandi;	Finlandia: Finnish Cardiac Society,	
Mikko	Pietilä;	Francja: French Society of Cardiology,	René	
Koning;	Grecja: Hellenic Cardiological Society,	Kostantinos	
Tsioufis;	Gruzja: Georgian Society of Cardiology,	Alexander	
Aladashvili;	Hiszpania: Spanish Society of Cardiology,	 José	
A.	Barrabés;	Holandia: Netherlands Society of Cardiology,	
Ron	 J.G.	 Peters;	 Islandia: Icelandic Society of Cardiology,	
Thorarinn	Guðnason;	 Izrael: Israel Heart Society,	 Shlomi	
Matetzky;	Kazachstan: Association of Cardiologists of Ka-

zakhstan,	Aisulu	Mussagaliyeva;	Kirgistan: Kyrgyz Society of 

Cardiology,	Medet	Beishenkulov;	Litwa: Lithuanian Society of 

Cardiology,	Pranas	Serpytis;	Luksemburg: Luxembourg Society 

of Cardiology,	Bruno	Pereira;	Łotwa: Latvian Society of Cardio-

logy,	Gustavs	Latkovskis;	Macedonia (FYROM): Macedonian 

Society of Cardiology,	Sasko	Kedev;	Malta: Maltese Cardiac 

Society,	Caroline	Jane	Magri;	Maroko: Moroccan Society of 

Cardiology,	Saadia	Abir-Khalil;	Mołdawia: Moldavian Society 

of Cardiology,	Aurel	Grosu;	Niemcy: German Cardiac Socie-

ty,	Franz-Josef	Neumann;	Norwegia: Norwegian Society of 

Cardiology,	Alf	 Inge	Larsen;	Polska: Polish Cardiac Society,	
Andrzej	Budaj;	Portugalia: Portuguese Society of Cardiology,	
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Jorge	M.	Vieira	Mimoso;	Rosja: Russian Society of Cardiology,	
Oleg	Averkov;	Rumunia: Romanian Society of Cardiology,	
Carmen	Ginghina;	Serbia: Cardiology Society of Serbia,	Milan	
A.	Nedeljkovic;	Słowacja: Slovak Society of Cardiology,	Martin	
Studenčan;	Szwajcaria:	 Swiss Society of Cardiology,	Hans	
Rickli;	Szwecja: Swedish Society of Cardiology,	Claes	Held;	
Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular 

Surgery,	Mohamed	 Sami	Mourali;	Turcja: Turkish Society 

of Cardiology,	Enver	Atalar;	Ukraina: Ukrainian Association 

of Cardiology,	Alexander	Parkhomenko;	Węgry: Hungarian 

Society of Cardiology,	Dávid	Becker;	Wielka Brytania: British 

Cardiovascular Society,	Neil	Swanson;	Włochy: Italian Fede-

ration of Cardiology,	Leonardo	Bolognese.

†Afiliacje koordynatorów sekcji:
Jean-Philippe	Collet,	ACTION	study	Group,	Institut	de	

Cardiologie,	INSERM_UMRS	1166,	Pitié-Salpêtrière	Hospital	
(AP-HP),	Sorbonne	Universités	UPMC	(Paris	6),	F-75013	Paris,	
France,	tel.:	+33	1	42	16	30	13,	faks:	+33	1	42	16	29	31,	
e-mail:	jean-philippe.collet@psl.aphp.fr

Christian	Mueller,	Department	of	Cardiology,	University	
Hospital	Basel,	Petersgraben	4,	CH-4031	Basel,	Switzerland,	
tel.:	+41	61	265	25	25,	faks:	+41	61	265	53	53,	e-mail:	
christian.mueller@usb.ch

Marco	Valgimigli:	 Thoraxcenter,	 Erasmus	MC,	 s	Grav-
endijkwal	 230,	 3015	 CE	 Rotterdam,	 The	 Netherlands,	
tel.	+31	 10	 7033938,	 faks:	+31	 10	 7035258,	 e-mail:	
m.valgimigli@erasmusmc.nl

12. Dodatek internetowy 

i materiały uzupełniające
Wszystkie	 tabele	 z	 dodatku	 internetowego	 są	 dostęp-

ne	 pod	 adresem:	 http://www.escardio.org/Guidelines-&-

-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Acute-Coronary-
Syndromes-ACS-in-patients-presenting-without-persistent-
ST-segm.

Pod	tym	samym	adresem	znajdują	się	również	pytania	
i	odpowiedzi	w	ramach	materiałów	uzupełniających	do	ni-
niejszych	wytycznych.

2.1. DEFINICJE, PATOFIZJOLOGIA 
I EPIDEMIOLOGIA

2.1.3. Patofizjologia i epidemiologia
Uważa	się,	że	pęknięcie	lub	nadżerka	blaszki,	z	nakła-

dającą	 się	na	nie	zakrzepicą,	 jest	 głównym	mechanizmem	
rozpoczynającym	ACS.	Stan	zapalny	odgrywa	kluczową	rolę	
w	 destabilizacji	 blaszki	miażdżycowej.	Wciąż	 jednak	 nie	
wiadomo,	co	jest	bodźcem	wywołującym	ostry	stan	zapalny	
[14,	15].	Akywacja	płytek	krwi	i	ich	agregacja	na	ekspono-

wanej,	trombogennej	powierzchni	pękniętej	blaszki	stanowią	
wczesny,	istotny	etap	w	patogenezie	ACS	[15,	16].	Aktywo-

wane	płytki	uwalniają	substancje	prozapalne	i	mitogeny	do	

mikrośrodowiska,	przede	wszystkim	powodując	zmianę	wła-
ściwości	chemotaktycznych,	adhezyjnych	i	proteolitycznych	
w	obrębie	śródbłonka	[16].	Zdrowy	śródbłonek	naczyniowy	
uwalnia	prostacyklinę	i	tlenek	azotu,	które	hamują	aktywację	
i	 agregację	 płytek	 krwi.	 Prawdopodobnie	 te	mechanizmy,	
zapobiegające	powstawaniu	skrzeplin	na	śródbłonku,	ogra-
niczają		zasięg	i	czas	trwania	aktywacji	płytek	w	odpowiedzi	
na	uszkodzenie	naczynia	[16].	Hipoteza	ta	wyjaśniałaby,	dla-
czego	jedynie	mały	odsetek	nieprawidłowych	blaszek	może	
wywołać	 objawy,	 podczas	 gdy	większość	 ulega	 procesowi	
bezobjawowego	 gojenia.	 Epizodyczny	 charakter	 aktywacji	
płytek,	potęgowany	przejściowym	wzrostem	syntezy	trombok-
sanu,	jest	zgodny	z	koncepcją	zakrzepicy	w	obrębie	blaszki	
miażdżycowej	w	 krążeniu	wieńcowym.	W	 tej	 koncepcji	
zakrzepica	jest	uznawana	za	dynamiczny	proces,	w	którym	
w	nieprawidłowej	blaszce	zachodzą	powtarzające	się	epizo-

dy	powstawania	skrzepliny	i	jej	fragmentacji	[16].	W	końcu	
odcinkowy	lub	rozlany	skurcz	prawidłowych	lub	zmienionych	
miażdżycowo	tętnic	wieńcowych	może	wywołać	ACS.	Proces	
ten	jest	w	głównej	mierze	wywołany	przez	bodziec	powodu-
jący	skurcz	naczyń,	który	działa	na	nadreaktywną	mięśniówkę	
gładką	w	obrębie	naczyń.

W	ostatniej	 dekadzie	 odsetek	 STEMI	 uległ	 istotnemu	
zmniejszeniu,	natomiast	częstość	NSTEMI	nieznacznie	wzrosła	
[17].	Wydaje	się,	że	pacjentów	z	NSTEMI	cechuje	mniejsza	
śmiertelność	w	obserwacji	krótkoterminowej	niż	chorych	ze	
STEMI.	Po	roku	lub	2	latach	odsetki	zgonów	w	obu	grupach	
są	 porównywalne.	 Prawdopodobnie	wynika	 to	 z	 różnic	
w	wyjściowej	 charakterystyce,	 obejmujących	 starszy	wiek	
i	częstsze	występowanie	chorób	współistniejących	w	populacji	
pacjentów	z	NSTEMI	[18–20].

3.3. METODY DIAGNOSTYCZNE
3.3.3. Algorytmy wykluczające i potwierdzające 
rozpoznanie 

Patrz	Dodatkowa	Tabela	5.

5.1. FARMAKOTERAPIA NIEDOKRWIENIA
5.1.4. Inne klasy leków

Diltiazem	 i	 werapamil	 wykazują	 podobną	 skutecz-
ność	w	zmniejszaniu	objawów	i	wydają	się	w	tym	zakresie	
równoważne	 z	 beta-adrenolitykami	 [121,	 122].	W	 latach	
80.	 XX	wieku	w	 jednym	 badaniu	 porównano	 nifedipinę	
z	metoprololem	u	pacjentów	z	UA.	Ze	względu	na	znacznie	
zwiększoną	 liczbę	ponownych	MI	w	grupie	 leczonej	nife-
dipiną	badanie	przedwcześnie	zakończono.	W	badaniach	
porównujących	werapamil	z	placebo	wykazano	natomiast	
istotne	zmniejszenie	odsetka	nagłych	zgonów,	ponownego	
MI	 i	 śmiertelności	 ogólnej,	 zwłaszcza	wśród	 pacjentów	
z	zachowaną	funkncją	LV	[123,	124].	W	badaniu	Metabolic 

Efficiency	With	Ranolazine	for	Less	Ischaemia	in	Non-ST-Ele-

vation Acute Coronary Syndromes (MERLIN) dowiedziono,	
że	ranolazyna	—	lek	zapobiegający	przeładowaniu	komórek	

mailto:christian.mueller@usb.ch
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wapniem	w	niedokrwieniu	—	u	3279	pacjentów	z	NSTE-ACS	
nie	powodował	zmniejszenia	częstości	poważnych	zdarzeń	
sercowych	w	porównaniu	z	placebo.	W	badaniu	 tym	wy-
kazano	 jednak,	 że	 ranolazyna	 powodowała	 zmniejszenie	
odsetka	 nawrotów	niedokrwienia	 [125].	Można	 rozważyć	
stosowanie	antagonistów	wapnia	i	ranolazyny	u	pacjentów,	
których	 nie	można	 poddać	 skutecznej	 rewaskularyzacji,	
a	mimo	 stosowania	 beta-adrenolityku	występuje	 u	 nich	
dławica.	W	dławicy	 naczynioskurczowej	można	 stosować	
wszystkie	rodzaje	antagonistów	wapnia	[63].

5.2. HAMOWANIE FUNKCJI PŁYTEK KRWI
5.2.4. Monitorowanie inhibitorów P2Y

12

W	badaniu	Assessment of Dual AntiPlatelet Therapy with 

Drug-Eluting Stents	(ADAPT-DES),	które	było	dużym	projektem	
dotyczącym	oceny	funkcji	płytek	krwi,	blisko	50%	incydentów	
zakrzepicy	w	 stencie	w	okresie	30	dni	po	PCI	można	było	
przypisać	wysokiej	reaktywności	płytek	krwi	[167].	Określono,	
że	 reaktywność	płytek	w	 trakcie	 leczenia	 jest	 niezależnym	
czynnikiem	predykcyjnym	wystąpienia	kolejnych	incydentów	
niedokrwiennych.	Dostosowywanie	dawkowania	leków	prze-
ciwpłytkowych	do	wyników	oceny	funkcji	płytek	nie	wiązało	
się	 jednak	z	poprawą	wyników	 leczenia	po	PCI	 [168–170].	
Obecnie	ocenę	funkcji	płytek	krwi	przeprowadza	się	w	celu	
ustalenia	 hamowania	 P2Y

12
	 u	 osób	w	 podeszłym	wieku,	

obciążonych	 zarówno	 ryzykiem	krwawienia,	 jak	 i	 zdarzeń	
niedokrwiennych	 (NCT01538446).	Zmienność	 genetyczna	
wchłaniania	i	metabolizmu	klopidogrelu	jest	kluczowym	czyn-
nikiem	odpowiedzialnym	za	wysoce	 zmienne	powstawanie	
jego	aktywnego	metabolitu.	Wydaje	się,	że	szczególne	znacze-
nie	ma	dwuetapowy,	wątrobowy,	zależny	od	CYP	metabolizm	
oksydacyjny	proleku.	Analizy	farmakogenomiczne	pozwoliły	
na	identyfikację	wariantów	alleli	typu	utraty	funkcji	(LoF)	CYP	
2C19.	Wykazano,	że	allel	2C19*2	jest	dominującym	genetycz-
nym	wyznacznikiem	zmienności	działania	przeciwpłytkowego	
klopidogrelu.	Udowodniono,	że	nosicieli	tego	wariantu	cechują	
niższy	poziom	aktywnego	metabolitu,	wyższy	stopień	reaktyw-

ności	płytek	i	większą	częstość	zdarzeń	CV	[145,	171–173].	Są	
już	dostępne	szybkie	i	dokładne	testy	genetyczne	pozwalające	
na	identyfikację	tych	alleli.	Testy	te	można	wykonywać	w	miej-
scu	świadczenia	opieki	medycznej.	Wciąż	bez	odpowiedzi	po-

zostaje	pytanie	o	znaczenie	stosowania	takich	testów	w	zakresie	
selekcji	pacjentów	i	o	to,	czy	spersonalizowane	leczenie	oparte	
na	genotypowaniu	ma	korzystny	wpływ	na	kliniczne	efekty	
i	 koszty	 leczenia	 [174].	European Medicines Agency (EMA) 

i	amerykańska	agencja	Food and Drug Administration (FDA) 

sformułowały	 ostrzeżenia	 dotyczące	 osłabionego	działania	
klopidogrelu	w	połączeniu	z	inhibitorami	pompy	protonowej,	
zwłaszcza	z	omeprazolem	i	esomeprazolem,	które	ograniczają	
metaboliczną	aktywację	klopidogrelu.	Badania	farmakodyna-
miczne,	 lecz	nie	badania	kliniczne	służące	ocenie	wyników	
leczenia,	dostarczają	dowodów	na	korzyści	ze	stosowania	now-

szych	inhibitorów	pompy	protonowej,	takich	jak	pantoprazol	
zamiast	omeprazolu,	w	celu	uniknięcia	 tych	niekorzystnych	
interakcji	lekowych	[175].	Obecnie	nie	można	zalecać	testów	
genetycznych	w	rutynowej	praktyce	klinicznej	ze	względu	na	
niewystarczające	dane	prospektywne.	Podsumowując,	ocena	
funkcji	płytek	lub	badania	genetyczne	mogą	być	rozważone	
u	wybranych	pacjentów	leczonych	klopidogrelem,	obejmując	
osoby	z	wywiadem	zakrzepicy	w	stencie,	podejrzeniem	niesto-
sowania	się	do	zaleceń,	jak	również	utrzymującą	się	w	trakcie	
leczenia	wysoką	 reaktywnością	 płytek	 krwi	 lub	 obciążone	
wysokim	ryzykiem	krwawienia	w	przypadku	implantacji	sten-
tów	w	obrębie	 krytycznych	 segmentów	 tętnic	wieńcowych	
(np.	w	pniu	lewej	tętnicy	wieńcowej).

5.2.6. Czas trwania podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej

Patrz	Dodatkowa	Tabela	9.

5.2.7. Inhibitory glikoproteiny IIb/IIIa
5.2.7.1. Wcześniejsze (ang. upstream)  
a związane z procedurą podawanie leku

W	badaniu	ACUITY	poddano	ocenie	odroczone	selek-
tywne	podawanie	jakiegokolwiek	inhibitora	GP	IIb/IIIa	(tylko	
podczas	PCI)	z	rutynowym	wcześniejszym	(przed	procedurą)	
stosowaniem	wyżej	wspomnianego	leku	u	9207	pacjentów	
z	NSTE-ACS	[198].	Odroczona	selektywna	strategia	wiązała	

Dodatkowa Tabela 5. Charakterystyka algorytmów 0 h/3 h i 0 h/1 h

Algorytm 0 h/3 h Algorytm 0 h/1 h

Ujemna wartość 
predykcyjna dla 
ostrego MI

98–100% 98–100%

Dodatnia wartość 
predykcyjna dla 
ostrego MI

Nieznana, zależy od 
delty zmiany i rodza-

ju oznaczenia

75–80%

Skutecznośća ++ +++

Wykonalność ++; wymaga 
zastosowania skali 

GRACE

+++

Wyzwania U wielu pacjen-
tów nie można 

wiarygodnie ocenić 
początku bólu

Punkty odcięcia 
zależą od rodzaju 
testu i różnią się 
w odniesieniu do 

99. percentyla

Walidacja w dużych 
badaniach wielo-
ośrodkowych

+ +++

Dodatkowe zalety Już stosowany 
klinicznie

Krótszy czas do 
podjęcia decyzji

GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events; MI — zawał serca
aSkuteczność mierzono za pomocą odsetka kolejnych pacjentów z bólem 
w klatce piersiowej, których zakwalifikowano do grup z potwierdzonym lub 
wykluczonym MI (tj. w przybliżeniu 60% dla algorytmu 0 h/3 h i w przybli-
żeniu 75% dla algorytmu 0 h/1 h)
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się	z	istotnie	mniejszą	częstością	poważnych,	niezwiązanych	
z	CABG,	krwawień	w	obserwacji	30-dniowej	[4,9%	vs.	6,1%;	
RR	0,80	(95%	CI	0,67–0,95);	p	=	0,009].	Nie	stwierdzono	
istotnych	 różnic	w	 zakresie	 śmiertelności,	MI	 lub	 niepla-
nowanych	rewaskularyzacji	 [7,9%	vs.	7,1%;	RR	1,12	 (95%	
CI	 0,97–1,29);	 p	=	0,13].	W	badaniu	 Early Glycoprotein 

IIb/IIIa Inhibition in Non-ST-Segment Elevation Acute Coro-

nary Syndrome	 (EARLY-ACS)	 9492	 pacjentów	poddanych	
leczeniu	 inwazyjnemu	objęto	 randomizacją	do	wczesnego	
stosowania	eptifibatidu	lub	placebo z doraźnym	podaniem 

eptifibatidu	po	koronarografii,	w	czasie	PCI	[199].	Pierwot-
ny	 złożony	 punkt	 końcowy	 obejmował	 zgon,	MI,	 nawrót	
niedokrwienia	wymagający	pilnej	 rewaskularyzacji	 i	 „nagły	
incydent	 zakrzepowy”	 (powikłanie	 zakrzepowe	 podczas	
PCI	wymagające	 zastosowania	 zestawu	 ratunkowego)	 po	
96	h.	Wśród	pacjentów	przydzielonych	do	grupy,	w	której	
stosowano	odroczone	doraźne	 podanie	 eptifibatidu,	 39%	
osób	otrzymało	inhibitor	GP	IIb/IIIa	podczas	procedury.	Nie	
wykazano	 istotnego	 zmniejszenia	 częstości	 pierwotnego	
punktu	końcowego	w	przypadku	wczesnego	w	porównaniu	
z	 odroczonym	doraźnym	 podaniem	 eptifibatidu	między	
grupami	 [9,3%	 vs.	 10,0%;	OR	0,92	 (95%	CI	 0,80–1,06);	
p	=	0,23].	Odsetek	zgonów	lub	MI	po	30	dniach	nie	różnił	
się	między	grupami	[11,2%	w	przypadku	wczesnego	vs.	12,3%	
w	przypadku	 odroczonego	 stosowania;	OR	0,89	 (95%	CI	
0,79–1,01);	p	=	0,08].	Odsetek	poważnych	krwawień	wg	
różnych	kryteriów	był	większy	w	grupie	otrzymującej	wcze-
śnie	eptifibatid	[np.	w	skali	TIMI:	poważne	krwawienia	po	
obserwacji	wynoszącej	120	h	—	2,6%	vs.	1,8%;	OR	1,42	(95%	
CI	1,07–1,89);	p	=	0,015].	Zważywszy	na	niewykazanie	ko-

rzyści	ze	stosowania	inhibitorów	GP	IIb/IIIa	przed	procedurą	
w	 ramach	 strategiii	 inwazyjnej,	 rozsądne	 jest	wstrzymanie	
się	z	podawaniem	tych	leków	aż	do	czasu	wykonania	koro-

narografii.	U	pacjentów	poddawanych	PCI	i	otrzymujących	
prasugrel	 lub	 tikagrelor	 zastosowanie	 inhibitora	GP	 IIb/IIIa	
należy	ograniczyć	do	sytuacji	 ratunkowych,	w	razie	wystą-
pienia	powikłań	zakrzepowych.

5.2.7.2. Połączenie z inhibitorami P2Y12

Połączenie	 inhibitorów	 P2Y
12
	 i	 GP	 IIb/IIIa	 prowadzi	

do	wzmocnienia	 działania	 hamującego	 aktywację	 i	 agre-
gację	 płytek	 krwi	 [200,	 201].	 Istnieją	 ograniczone	 dane	
dotyczące	oceny	korzyści	z	dodania	inhibitora	GP	IIb/IIIa	do	
połączenia	ASA	i	inhibitora	P2Y

12
	w	przypadku	NSTE-ACS.	

W	badaniu	 ISAR-REACT	2	przeprowadzono	 randomizację	
2022	pacjentów	z	NSTE-ACS	obciążonych	wysokim	ryzykiem,	
którzy	wcześnie	 otrzymali	 ASA	 i	 600	mg	 klopidogrelu,	 do	
przyjmowania	abciximabu	 lub	placebo	podczas	PCI	 [202].	
Złożony	punkt	końcowy	po	30	dniach,	w	postaci	zgonu,	MI	
lub	pilnej	 rewaskularyzacji	 docelowego	naczynia,	wystąpił	
istotnie	rzadziej	w	grupie	chorych	otrzymujących	abciximab	
w	porównaniu	z	przyjmującymi	placebo	[8,9%	vs.	11,9%;	RR	
0,75	(95%	CI	0,58–0,97);	p	=	0,03].	W	badaniu	EARLY-ACS	

randomizacja	 do	wczesnego	 podania	 eptifibatidu,	w	 po-

równaniu	 z	 odroczonym	doraźnym	podaniem	eptifibatidu	
pacjentom	objętym	 leczeniem	klopidogrelem,	wiązała	 się	
z	 redukcją	 30-dniowego	 odsetka	 zgonów	 lub	MI	 [10,1%	
vs.	11,8%;	OR	0,85	(95%	CI	0,73–0,99)],	lecz	odnotowano	
także	wzrost	 częstości	 poważnych	 krwawień	wewnątrzsz-
pitalnych	wg	 skali	TIMI	 [2,2%	vs.	1,4%;	OR	1,54	 (95%	CI	
1,07–2,24)]	[200].	W	badaniach	TRITON	i	PLATO	inhibitory	
GP	IIb/IIIa	stosowano	u	odpowiednio	55%	i	27%	pacjentów.	
Względna	skuteczność	prasugrelu	i	tikagreloru	wydaje	się	stała	
u	pacjentów	otrzymujących	i	nieotrzymujących	inhibitorów	
GP	IIb/IIIa,	w	żadnym	badaniu	nie	oceniano	jednak	znaczenia	
inhibitorów	GP	IIb/IIIa	u	pacjentów	leczonych	wyżej	wymie-
nionymi	lekami	[153,	197].

5.2.7.3. Dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe
W	kilku	 badaniach	dotyczących	NSTE-ACS	 i	 PCI	wy-

kazano,	że	LMWH	—	głównie	enoksaparyna	—	mogą	być	
bezpiecznie	 stosowane	 razem	 z	 inhibitorami	GP	 IIb/IIIa.	
W	analizie	podgrup	badania	OASIS-5	stosowano	inhibitory	 
GP	 IIb/IIIa	 łącznie	 z	ASA,	 klopidogrelem	 i/albo	 fondapari-
nuxem	(u	1308	pacjentów)	 lub	enoksaparyną	 (u	1273	pa-
cjentów)	[203].	Odsetek	powikłań	krwotocznych	był	niższy	
w	przypadku	fondaparinuxu	niż	enoksaparyny.	Dowiedziono,	
że	biwalirudyna	i	UFH/LMWH	cechowały	się	równoważnymi	
bezpieczeństwem	 i	 skutecznością	w	 przypadku	 łącznego	
stosowania	 z	ASA,	 klopidogrelem	 i	 inhibitorem	GP	 IIb/IIIa	
w	badaniu	ACUITY	[204].	Połączenie	biwalirudyny	i	inhibitora	
GP	IIb/IIIa	skutkowało	podobnym	odsetkiem	zdarzeń	niedo-

krwiennych	w	porównaniu	z	samą	biwalirudyną	oraz	większą	
częstością	poważnych	krwawień.	Dlatego	nie	zaleca	się	ruty-
nowego	stosowania	wyżej	wspomnianego	połączenia	[205].

5.2.8. Worapaksar
Worapaksar	 jest	 doustnym,	 aktywnym,	 selektywnym	

inhibitorem	 płytkowego	 receptora	 trombinowego	 PAR-I.	
W	badaniu	Thrombin Receptor Antagonist for Clinical Event 

Reduction in Acute Coronary Syndrome	(TRACER)	przeprowa-
dzono	randomizację	12	944	pacjentów	z	NSTE-ACS	do	przyj-
mowania	worapaksaru	w	dawce	nasycającej	40	mg	i	następnie	
podtrzymującej	 2,5	mg/dobę	 oraz	 do	 grupy	 otrzymującej	
placebo.	U	odpowiednio	97%	i	87%	pacjentów	stosowano	ASA	
i	klopidogrel.	Po	medianie	obserwacji,	wynoszącej	502	dni,	
częstość	występowania	 pierwotnego	 punktu	 końcowego	
w	postaci	zgonu	z	przyczyn	CV,	MI,	udaru	mózgu,	nawrotu	
niedokrwienia	i	pilnej	rewaskularyzacji	nie	różniła	się	istotnie	
między	grupami	[leczeni	worapaksarem	18,5%	vs.	przyjmują-
cy	placebo	19,9%;	HR	0,92	(95%	CI	0,85–1,01);	p	=	0,07].	
Ponadto	 stwierdzono	 istotnie	wyższy	 odsetek	 krwawień	
w	grupie	przyjmującej	badany	lek	[leczeni	worapaksarem	7,2%	
vs.	przyjmujący	placebo	5,2%;	HR	1,35	(95%	CI	1,16–1,58);	
p	<	0,001],	 z	wyraźnym	wzrostem	 liczby	 krwawień	we-
wnątrzczaszkowych	[HR	3,39	(95%	CI	1,78–6,45);	p	<	0,001]	
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Dodatkowa Tabela 9. Główne cechy opublikowanych badań randomizowanych służących ocenie różnych okresów trwania  
podwójnego (doustnego) leczenia przeciwpłytkowego (DAPT) po przebyciu początkowej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI)

Badanie 

(rok)

n  

(% ACS)

Czas trwa-

nia DAPT 

(miesiące)

Czas 

rando-

mizacji

Rodzaj stentu Pierwotny punkt końcowy
Incydenty  

krwotoczne

RESET (2012) 
[187]

2117  

(55%)
3 vs. 12 PCI ZES w grupie pod-

danej DAPT przez 
3 mies. vs. SES 

w grupie podda-
nej DAPT przez 

12 mies.

Śmiertelność z przyczyn CV, MI, za-
krzepica w stencie, TVR, poważne lub 
mniejsze krwawienia: 4,7% w przy-
padku ASA vs. 4,7% w przypadku 
DAPT (różnica 0,0%; 95% CI –2,5– 

–2,5%; p = 0,84, prównoważności < 0,001) 
(rok po implantacji stentu)

Poważne krwawienia 
wg skali TIMI: 0,2% 
w przypadku ASA 

vs. 0,6% w przypadku 
DAPT, różnica –0,4% 
(95% CI –0,9–0,2; 

p = 0,18)

OPTIMIZE 
(2013) [188]

3119  

(32%)
3 vs. 12 PCI E-ZES (100%) Zgon, MI, udar mózgu, poważne 

krwawienia: 6% w przypadku ASA 
vs. 5,8% w przypadku DAPT (HR 

1,03; 95% CI 0,77–1,38). Wartość p 
w teście log-rank = 0,84;  

prównoważności = 0,002)  
(rok po implantacji stentu)

Poważne krwawienia 
wg skali TIMI: 0,6% 
w przypadku ASA 

vs. 0,9% w przypadku 
DAPT (HR 0,71, 95% CI 
0,32–1,60; p = 0,41)

EXCELLENT 
(2012) [189]

1443  

(52%)
6 vs. 12 PCI Randomizacja 1:1; 

EES (75%) vs.  

SES (25%)

Ponowna rewaskularyzacja docelo-
wego naczynia 4,8% w przypadku 

ASA i 4,3% w grupie poddanej 
DAPT (HR 1,14; 95% CI 0,70–1,86, 

p = 0,60; bezwzględna różni-
ca ryzyka 0,5% pkt.; górny limit 
testu 1-stronnego 95% CI 2,4%; 
p < 0,001 dla równoważności  

(rok po implantacji stentu)

Poważne krwawienia 
wg skali TIMI: 0,3% 
w przypadku ASA 

vs. 0,6% w przypadku 
DAPT (HR 0,50; 95% CI 
0,09–2,73; p = 0,42)

PRODIGY 
(2012) [190]

1970  

(75%)
6 vs. 24 Miesiąc 

po PCI
Randomizacja 

1:1:1:1; BMS (25%)  
vs. E-ZES (25%) 
vs. PES (25%) 
vs. EES (25%)

Zgon, MI, udar mózgu: 10% w przy-
padku ASA vs. 10,1% w przypadku 
DAPT (HR 0,98; 95% CI 0,74–1,29; 

p = 0,91) (2 lata po  
implantacji stentu)

Typ 5, 3 lub 2 wg 
klasyfikacji BARC: 3,5% 

w przypadku ASA 
vs. 7,4% w przypadku 
DAPT (HR 0,46; 95% CI 
0,31–0,69, p < 0,001)

SECURITY 
(2014) [191]

1399  

(38%)
6 vs. 24 NR E-ZES (41%), EES 

(20%), inne (33%)
Zgon z przyczyn sercowych, MI, udar 
mózgu, potwierdzona lub prawdo-
podobna zakrzepica w stencie albo 
typ 3 lub 5 krwawienia wg BARC 
w ciągu 12 mies.: 4,5% vs. 3,7% 

w przypadku ASA vs. DAPT (różnica 
ryzyka 0,8%; 95% CI –2,4–1,7%, 
p = 0,469; Prównoważności < 0,05)  

(rok po implantacji stentu)

Typ 3 lub 5 wg skali 
BARC: 0,6% w przypad-
ku ASA vs. 1,1% w przy-

padku DAPT (różnica 
ryzyka –0,5%; 95% CI 

–1,4–0,4%; p = 0,283)

ISAR-SAFE 
(2015) [192]

4000  

(40%)
6 vs. 12 6 mies.  

po PCI
PES (2%), SES 

(8%), EES (48%), 
ZES (15%), BES 

(8%), BMS (0,3%)

Zgon, MI, zakrzepica w stencie, udar 
mózgu i poważne krawienia wg skali 
TIMI w ciągu 9 mies. od randomiza-
cji: 1,5% w przypadku ASA vs. 1,6% 
w przypadku DAPT (HR 0,91; 95% CI 

0,55–1,50; p = 0,70,  
prównoważności < 0,001)  

(2 lata po implantacji stentu)

Poważne krwawienia 
wg skali TIMI: 0,2% 
w przypadku ASA 

vs. 0,3% w przypadku 
DAPT (HR 0,80; 95% CI 
0,21–2,98; p = 0,74)

Æ
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[206].	W	badaniu	Thrombin Receptor Antagonist in Secondary 

Prevention of Atherothrombotic Ischemic Events	(TRA	2P-TIMI	
50),	obejmującym	26	449	pacjentów	po	przebyciu	MI,	udaru	
mózgu	lub	z	chorobą	tętnic	obwodowych,	zaobserwowano,	że	
randomizacja	do	przyjmowania	worapaksaru	wiązała	się	z	nie-
znaczną	redukcją	śmiertelności	CV,	liczby	MI	i	udarów	mózgu	
w	okresie	3	lat	[leczeni	worapaksarem	9,3%	vs.	przyjmujący	
placebo	10,5%;	HR	0,87	 (95%	CI	0,80–0,94),	p	<	0,001]	
[207].	 Podawanie	 badanego	 leku	wiązało	 się	 również	 ze	
zwiększeniem	odsetka	 krwotoków	wewnątrzczaszkowych,	
a	bezwględny	wzrost	częstości	istotnych	klinicznie	krwawień	
wg	skali	TIMI	[leczeni	worapaksarem	15,8%	vs.	przyjmujący	
placebo	11,1%;	HR	1,46	 (95%	CI	1,36–1,57);	p	<	0,001]	
był	większy	niż	bezwzględna	redukcja	liczby	zdarzeń	niedo-

krwiennych.	W	podgrupie	17	779	pacjentów	po	przebyciu	
MI	częstość	występowania	pierwotnego	punktu	końcowego	
w	 czasie	 3	 lat	wynosiła	 8,1%	w	 przypadku	worapaksaru	
w	porównaniu	z	9,7%	w	przypadku	placebo	[HR	0,80	(95%	
CI	0,72–0,89);	p	<	0,0001].	Istotne	klinicznie	krwawienie	wg	
skali	TIMI	wystąpiło	u	odpowiednio	15,1%	i	10,4%	pacjentów	
[HR	1,49	(95%	CI	1,36–1,63);	p<	0,0001].	Lek	zatwierdziły	
FDA	i	EMA	do	stosowania	w	celu	ograniczenia	liczby	zdarzeń	
niedokrwiennych	u	pacjentów	z	wywiadem	MI.	Korzyści	ze	
stosowania	worapaksaru	w	połączeniu	 z	ASA	 i	 klopidogre-
lem	 są	 jednak	 niewielkie	 i	 powinny	 być	 skonfrontowane	
z	 podwyższonym	 ryzykiem	wystąpienia	 krwawień,	w	 tym	
wewnątrzczaszkowych.	Lek	jest	przeciwwskazany	u	pacjentów	
z	wywiadem	choroby	naczyń	mózgowych.

Badanie 

(rok)

n  

(% ACS)

Czas trwa-

nia DAPT 

(miesiące)

Czas 

rando-

mizacji

Rodzaj stentu Pierwotny punkt końcowy
Incydenty  

krwotoczne

ITALIC/ITALIC +  
(2015) [193]

1850 

(23%)
6 vs. 24 PCI EES (100%) Zgon, MI, pilna TVR, udar mózgu 

i poważne krwawienia: 1,6% w przy-
padku ASA vs. 1,5% w przypadku 
DAPT (różnica ryzyka 0,11; 95% CI 

–1,04–1,26; p = 0,85;  
prównoważności = 0,0002)  

(2 lata po implantacji stentu)

Mniejsze krwawienia: 
0,4% w przypadku 

DAPT vs. 0,5% w przy-
padku ASA (HR 1,247; 
95% CI 0,335–4,643; 

p = 0,74)

DES LATE 
(2014) [194]

5045  

(61%)
12 vs. 24 12 mies.  

po PCI
SES (44%),  
PES (20%),  
ZES (19%),  
EES (11%),  
inne (6%)

Zgon z przyczyn CV, MI lub udar 
mózgu: 2,4% w przypadku ASA 

vs. 2,6% w przypadku DAPT  
(HR 0,94; 95% CI 0,66–1,35; 

p = 0,75) (2 lata po  
implantacji stentu)

Poważne krwawienia 
w skali TIMI: 1,1% 
w przypadku ASA 

vs. 1,4% w przypadku 
DAPT (HR 0,71; 95% CI 
0,42–1,20; p = 0,20)

ARTIC- 
-INTERRUPTION 
(2014) [195]

1259  

(30%)
12 vs. 24 12 mies.  

po PCI
DES I generacji 

4,3%
Zgon, MI, zakrzepica w stencie, 

udar mózgu lub pilna rewaskulary-
zacja: 4% w przypadku DAPT vs. 4% 

w przypadku monoterapii ASA  
(HR 1,17; 95% CI 0,68–2,03; p = 0,58)  

(2 lata po implantacji stentu)

Poważne krwawienia 
wg skali STEEPLE: 1% 
w przypadku DAPT vs.  

< 0,5% w przypadku 
ASA (HR 0,15; 95% CI 
0,02–1,20; p = 0,07)

DAPT (2014) 
[184]

9961  

(43%)
12 vs. 30 12 mies.  

po PCI
PES 26%,  
SES 11%,  
EES 47%, 
ZES 12%

Zgon, MI lub udar mózgu 4,3% 
w przypadku DAPT vs. 5,9% 

w przypadku ASA (HR 0,71; 95% CI 
0,59–0,85; p < 0,001) (33 mies. po 

implantacji stentu)

Umiarkowane lub 
poważne krwawienia 
wg skali GUSTO 2,5% 

w przypadku DAPT 
vs. 1,6% w przypadku 
ASA (HR 1,61; 95% CI 
1,21–2,16; p = 0,001)

ACS — ostry zespół wieńcowy; ASA — kwas acetylosalicylowy; BARC — Bleeding Academic Research Consortium; BES — stent uwalniający biolimus; BMS — 
stent metalowy; CI — przedział ufności; CV — sercowo-naczyniowy; EES — stent uwalniający ewerolimus; GUSTO — global utilization of streptokinase and 

t-PA for occluded arteries; HR — hazard względny; MI — zawał serca; n — liczba pacjentów; NR — niezgłaszane; PES — stent uwalniający paklitaksel; SES 
— stent uwalniający sirolimus; STEEPLE — Safety and Efficacy of Enoxaparin in PCI patients, an International Randomized Evaluation; TIMI — Thrombolysis In 

Myocardial Infarction; TVR — ponowna rewaskularyzacja leczonego naczynia; ZES — stent uwalniający zotarolimus

Dodatkowa Tabela 9. (cd.) Główne cechy opublikowanych badań randomizowanych służących ocenie różnych okresów trwania  
podwójnego (doustnego) leczenia przeciwpłytkowego (DAPT) po przebyciu początkowej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI)
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5.5. POSTĘPOWANIE W OSTRYCH 
KRWAWIENIACH

5.5.1. Ogólne postępowanie objawowe
Zalecenia	dotyczące	 resuscytacji	 pacjentów	we	wcze-

snym	 okresie	 wstrząsu	 krwotocznego	 lub	 z	 aktywnym	
krwawieniem	ewoluowały	przez	 lata	 [253].	W	odniesieniu	
do	 czynnego	 krwawienia	 postępowanie	 zmieniało	 się	 od	
tradycyjnego	podejścia	z	szybkim	podawaniem	płynów	w	celu	
normalizacji	ciśnienia	tętniczego	do	akceptowania	ciśnienia	
niższego	niż	normalne	(tj.	celowej	hipotensji).	Zalety	tej	stra-
tegii	obejmują	ograniczenie	epizodów	krwawienia,	szybszą	
hemostazę	 i w większym	stopniu	—	zachowanie	własnych	
mechanizmów	krzepnięcia	[253].	Do	wad	należą	opóźnienie	
reperfuzji	niedokrwionej	tkanki	i przedłużony	stan	wstrząsu.	
Wciąż	nie	znaleziono	odpowiedzi	na	pytania	o bezpieczny	
okres	celowej	hipotensji	i stosunek	ryzyka	do	korzyści	u	pa-

cjentów	obciążonych	wysokim	 ryzykiem,	 takich	 jak	 osoby	
z pierwotnymi	zaburzeniami	sercowymi	lub	naczyniowymi,	
którzy	 są	 bardziej	 podatni	 na	 uszkodzenie	 niedokrwienne	
związane	z hipotensją	[253].

5.5.2. Krwawienie w trakcie stosowania  
leków przeciwpłytkowych

Obecnie	nie	ma	antidotum	na	doustne	leki	przeciwpłyt-
kowe.	Dlatego	opcje	terapeutyczne	u	pacjentów	z	aktywnym	
krwawieniem	w	trakcie	leczenia	przeciwpłytkowego	są	ograni-
czone.	Mimo	że	wielokrotnie	stosowano	przetoczenia	płytek	
krwi	w	tej	sytuacji,	to	jedynie	w	kilku	badaniach	oceniano	
skuteczność	 takiego	postępowania	 [254,	 255].	Co	więcej,	
jak	dotąd	nie	prowadzono	badań,	które	dotyczyłyby	chorych	
z	CAD.	Po	przetoczeniu	2–5	 jednostek	koncentratu	płytek	
krwi	można	 przywrócić	 agregację	 płytek	 zahamowanych	
przez	 ASA.	 Trudniej	 natomiast	 przywrócić	 funkcję	 płytek	
zależną	od	ADP	[256].	U	pacjentów	leczonych	prasugrelem	
lub	klopidogrelem	przetoczenia	płytek	mogą	być	skuteczne	
w	przywracaniu	 funkcji	płytek	4–6	h	po	podaniu	ostatniej	
dawki	leku	[257].	U	pacjentów	leczonych	tikagrelorem	klirens	
leku	może	trwać	≥	24	h,	co	opóźnia	przywrócenie	zdolności	
hemostazy	u	osób	poddawanych	transfuzji.

5.5.3. Krwawienie w trakcie stosowania 
antagonistów witaminy K

Przeciwkrzepliwy	 efekt	 VKA	wymaga	 ograniczenia	
syntezy trombiny (czynnik	II),	którą	cechuje	względnie	długi	
okres	półtrwania	 (w	przybliżeniu	60–72	h),	w	porównaniu	
z	 okresem	półtrwania	wynoszącym	6–24	 h	w	 przypadku	
innych	czynników	zależnych	od	witaminy	K.	W	trakcie	 le-
czenia	warfaryną	konieczne	jest	upłynięcie	ok.	2,5	dnia	(po	
odstawieniu	leku	—	przyp.	red.),	by	INR	z	poziomu	między	
6,0	i	10,0	zmniejszył	się	do	4,0	[258].	Acenokumarol	wykazuje	
krótki	 okres	półtrwania,	 a	 czas	potrzebny	do	efektywnego	
obniżenia	INR	może	wynosić	mniej	niż	1	dzień	u	większości	
pacjentów.	Dłuższy	okres	półtrwania	fenprokumonu	w	porów-

naniu	z	warfaryną	będzie	skutkował	znacznie	powolniejszym	
spadkiem	INR	[259,	260].	Okres	półtrwania	fluindionu	i	warfa-
ryny	jest	podobny,	dlatego	należy	się	spodziewać	podobnego	
tempa	zmniejszenia	wartości	INR.

Ryzyko	krwawień	znacząco	wzrasta,	gdy	INR	przekracza	
4,5.	W	 czterech	RCT	porównano	witaminę	K1	 z	 placebo	
u	pacjentów	z	INR	w	zakresie	4,5–10,	u	których	nie	stwier-
dzono	 aktywnego	 krwawienia	 [260–263].	 U	 pacjentów	
otrzymujących	witaminę	K1	obserwowano	 gwałtowniejszy	
spadek	 wartości	 INR,	 nie	 stwierdzono	 jednak	 korzyści	
pod	względem	klinicznie	 istotnych	zdarzeń,	obejmujących	
poważne	 krwawienia	 lub	 epizody	 zakrzepowo-zatorowe.	
Podawanie	witaminy	K1	można	rozważyć	w	przypadku	braku	
aktywnego	krwawienia	u	pacjentów	z	INR	>	10,	ze	względu	
na	wysokie	 ryzyko	 krwawienia.	W	przypadku	poważnego	
lub	 zagrażającego	 życiu	 aktywnego	 krwawienia	w	 trakcie	
przyjmowania	VKA	należy	 rozważyć	 połączenie	witaminy	
K1	z	preparatem	szybko	znoszącym	działanie	 leków	prze-
ciwkrzepliwych	(tj.	koncentrat	zespołu	protrombiny,	świeżo	
mrożone	osocze	 lub	rekombinowany	aktywowany	czynnik	
VII).	 Świeżo	mrożone	 osocze	 pozostaje	 najczęściej	 stoso-

wanym	produktem	 krwiozastępczym	 stosowanym	w	 celu	
pilnego	odwrócenia	działania	antykoagulacyjnego	pochod-

nych	kumaryny	 [264].	Nieaktywowany	koncentrat	 zespołu	
protrombiny	 jest	 prawdopodobnie	 bardziej	 skuteczny	 niż	
osocze	w	korygowaniu	wartości	INR,	nie	wymaga	wykonania	
próby	zgodności,	błyskawicznie	ulega	inaktywacji,	nie	powo-

duje	ryzyka	przeciążenia	objętościowego	i	może	być	podany	
w	czasie	15–30	min	 [265].	Koncentrat	 zespołu	czynników	
protrombiny	może	powodować	niższe	 ryzyko	zakrzepowe	
niż	rekombinowany	aktywowany	czynnik	VII.	Drugi	z	wyżej	
wymienionych	leków	powinien	być	stosowany	tylko	w	przy-
padku	braku	koncentratu	zespołu	protrombiny	[265].	Należy	
dodatkowo	podać	witaminę	K1	w	połączeniu	z	preparatem	
szybko	odwracającym	działanie	leków	przeciwkrzepliwych.	
Witamię	K1	należy	podawać	w	powolnym	wlewie	i.v.	w	dawce	
5–10	mg,	ze	względu	na	szybszy	początek	działania	w	porów-

naniu	z	postacią	doustną	leku	[265].	W	celu	zminimalizowa-
nia	ryzyka	wystąpienia	reakcji	anafilaktycznych	witaminę	tę	
należy	rozpuścić	w	≥	50	ml	płynu	i.v.	i	podawać	w	pompie	
we	wlewie	przez	≥ 20 min.

5.5.4. Krwawienie w trakcie stosowania doustnych 
antykoagulantów niebędących antagonistami 
witaminy K

Obecnie	nie	ma	swoistego	antidotum	dla	NOAC,	a	także	
brakuje	szybkich	(rutynowych)	pomiarów	ilościowych	umoż-
liwiających	ocenę	 ich	właściwości	 przeciwkrzepliwych.	 Po	
zaprzestaniu	stosowania	NOAC	poprawy	hemostazy	należy	
oczekiwać	w	czasie	12–24	h.	U	pacjentów	z	upośledzoną	
funkcją	nerek	należy	się	spodziewać	dłuższego	okresu	elimi-
nacji	leku,	zwłaszcza	w	przypadku	stosowania	dabigatranu.	
U	 pacjentów	 z	 aktywnym,	 zagrażającym	 życiu	 krwawie-
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niem	związanym	z	przyjmowaniem	dabigatranu,	zwłaszcza	
w	przypadku	upośledzonej	 funkcji	nerek,	należy	utrzymać	
odpowiednią	diurezę	i	można	rozważyć	dializę,	jakkolwiek	
określenie	 znaczenia	 dializy	w	 tym	wskazaniu	 klinicznym	
pozostaje	wyzwaniem	i	doświadczenia	są	ograniczone	[266].	
Krwotok	 domózgowy	 lub	 krwawienie	 obejmujące	 narząd	
krytyczny,	taki	jak	np.	oko,	wymaga	podjęcia	natychmiasto-

wych	działań	w	celu	neutralizacji	efektu	przeciwkrzepliwego	
NOAC.	W	takiej	sytuacji	należy	stosować	koncentrat	zespołu	
protrombiny	lub	aktywowany	koncentrat	zespołu	protrombiny	
(tj.	w	połączeniu	z	aktywowanym	czynnikiem	VII)	[267].	Na	
podstawie	wyników	badań	dotyczących	koncentratu	zespołu	
protrombiny	w	modelach	 przedklinicznych	 i	 u	 zdrowych	
ochotników	proponowana	dawka	początkowa	wynosi	25	j./ 
/kg	mc.,	z	powtarzaniem	dawkowania	w	przypadku	wskazań	
klinicznych.	W	razie	dostępności	można	rozważyć	podawanie	
aktywowanego	 koncentratu	 zespołu	 protrombiny	 (50	 jE./ 
/kg	mc.,	 z	maksymalną	 dawką	 200	 jE./kg	mc./d.).	Mimo	
że	w	 informacji	 na	 temat	 leków	w	przypadku	niektórych	
NOAC	wspomniano	o	stosowaniu	świeżo	mrożonego	osocza	
w	celu	wspomagania	kontroli	krwawienia,	to	wydaje	się	mało	
prawdopodobne,	aby	to	postępowanie	miało	przeciwdziałać	
efektom	leku	przeciwkrzepliwego	[265].	Osocze	należy	po-

dawać	jedynie	w	przypadku	poważnych	lub	zagrażających	
życiu	krwawień	z	dodatkową	koagulopatią	z	rozcieńczenia.	
Zarówno	witamina	K1,	 jak	 i	 protamina	nie	 odgrywają	 roli	
w	postępowaniu	w	przypadku	krwawień	związanych	z	NOAC.	
Zaproponowano	stosowanie	rekombinowanego	czynnika	Xa	
jako	antidotum	dla	inhibitorów	czynnika	Xa.	Inne	związki	są	
obecnie	na	wczesnym	etapie	opracowywania	[268].

5.5.5. Krwawienie niezwiązane  
z dostępem naczyniowym

Krwawienia	niezwiązane	z	dostępem	naczyniowym	u	pa-
cjentów	z	ACS	poddawanych	PCI	stanowią	w	przybliżeniu	
40–60%	wszystkich	krwawień	 [269–272].	Zbiorcza	analiza	
danych	pochodzących	z	badań	Randomized Evaluation of PCI 

Linking Angiomax to Reduced Clinical Events 2 (REPLACE-2),	
ACUITY	i	HORIZONS-AMI,	obejmująca	17	393	pacjentów	
poddawanych	PCI,	wykazała,	że	HR	w	przypadku	 rocznej	
śmiertelności	z	powodu	krwawień	niezwiązanych	z	dostępem	
naczyniowym	był	w	przybliżeniu	2-krotnie	wyższy	w	porów-

naniu	z	krwawieniami	związanymi	z	dostępem	[odpowiednio:	
HR	3,94	(95%	CI	3,07–5,15);	p	<	0,001	vs.	HR	1,82	(95%	
CI	1,17–2,83);	p	=	0,008]	[269,	270].	Na	podstawie	danych	
z	badania	PLATO	zaobserwowano,	że	najczęstszą	lokalizację	
krwawień	niezwiązanych	z	miejscem	wkłucia	stanowiły	w	ma-
lejącej	kolejności:	przewód	pokarmowy,	nos,	układ	moczowy,	
tkanka	podskórna	i	ośrodkowy	układ	nerwowy.	Lokalizacje	
te	stanowiły	łącznie	3/4	wszystkich	krwawień	niezwiązanych	
z	dostępem	naczyniowym	[272].

Powikłania	krwotoczne	niezwiązane	z	miejscem	wkłucia	
wykazują	istotny	związek	z	całkowitą	śmiertelnością	lub	ze	

złożonym	punktem	w	postaci	zgonu	lub	MI	i	są	skojarzone	
z	wyższym	ryzykiem	zgonu	niż	zdarzenia	związane	z	miej-
scem	wkłucia.

5.5.6. Krwawienie związane z przezskórną 
interwencją wieńcową

Zależnie	od	charakterystyki	leczonej	populacji,	jak	rów-

nież	od	przyjętej	definicji	dotyczącej	klasyfikacji	krwawień,	
zgłaszana	 częstość	 występowania	 okołoproceduralnych	
powikłań	 krwotocznych	waha	 się	między	 1,3%	 i	 12,4%	
[148,	164,	202,	221,	223,	273].	Spośród	różnych	definicji	
stosowanych	do	klasyfikacji	ciężkości	powikłań	krwotocznych	
zrównoważone	połączenie	parametrów	laboratoryjnych	i	kli-
nicznych	uwzględniają	kryteria	BARC.	Ponadto	skala	BARC	
oferuje	szczegółowy,	uporządkowany	system	ilościowej	oceny	
ciężkości	zdarzeń	krwotocznych,	która	silnie	koreluje	z	ryzy-
kiem	zgonu	[274,	275].	Zbiorcza	analiza	7	RCT,	obejmująca	
14	180	pacjentów	(zarówno	ze	stabilną	CAD,	jak	i	NSTE-ACS),	
wykazała,	 że	 krwawienia	 okołoproceduralne	wiązały	 się	
z	5-krotnym	wzrostem	śmiertelności	30-dniowej	[276,	277].	
Krwawienie	 było	 najsilniejszym	 czynnikiem	predykcyjnym	
wczesnej	śmiertelności,	natomiast	zwiększone	ryzyko	późnej	
śmiertelności	w	większości	przypadków	wiązało	się	z	czynni-
kami	ryzyka	CV	zgromadzonymi	u	pacjentów	z	powikłaniami	
krwotocznymi	[276].	Inaczej	niż	w	przypadku	okołoprocedu-
ralnych	MI	krwawienia	okołoproceduralne	zwiększają	ryzyko	
zgonu	i	zdarzeń	niedokrwiennych	nawet	w	okresie	>	3	lat	
po	PCI	u	pacjentów	z	NSTEMI	[273,	276].

Obserwacje	te,	wraz	z	identyfikacją	różnych,	niemodyfi-
kowalnych,	niezależnych	czynników	predykcyjnych	krwawień	
okołoproceduralnych,	takich	jak	płeć	żeńska,	zaawansowany	
wiek,	niewydolność	nerek	lub	krwawienie	w	wywiadzie,	su-
gerują,	że	poważne	krwawienia	okołoproceduralne	mogą	być	
wyznacznikiem	pacjentów	obciążonych	wyższym	 ryzykiem	
zgonu,	 a	 nie	 tylko	 czynnikiem	wyzwalającym	niekorzystne	
zdarzenia	[273,	278,	279].	Powikłania	związane	z	dostępem	
naczyniowym	 stanowią	 40–60%	 krwawień	 okołoprocedu-

ralnych	 [269,	 280,	 281].	W	 zbiorczej	 analizie	 pacjentów	
z	7	RCT	zaobserwowano,	że	roczna	śmiertelność	u	pacjentów	
z	krwawieniami	związanymi	z	miejscem	wkłucia	była	istotnie	
większa	niż	u	pacjentów	bez	wyżej	wymienionych	krwawień	
[odpowiednio	4,5%	i	2,5%;	OR	2,03	(95%	CI	1,49–2,77)]	[281].	
Modyfikacje	 schematu	 okołoproceduralnego	dawkowania	
leków	przeciwzakrzepowych	były	skuteczne	w	ograniczaniu	
krwawień	 okołoproceduralnych	 [223,	 282].	U	 pacjentów	
z	ACS	wykazano,	że	dostęp	przez	tętnicę	promieniową	w	celu	
wykonania	koronarografii	i	PCI	był	lepszy	niż	udowy.	W	dużym	
badaniu	MATRIX-RCT	udowodniono	zarówno	istotną	redukcję	
liczby	poważnych	 krwawień,	 jak	 i	 śmiertelności	 całkowitej	
u	pacjentów	przypisanych	do	grupy,	w	której	stosowano	dostęp	
promieniowy,	w	porównaniu	z	udowym	(patrz	punkt	5.6.5.2.)	
[251].	W	 randomizowanym	badaniu	 Instrumental Sealing 

of ARterial puncture site — CLOSURE device versus manual 
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compression	(ISAR-CLOSURE),	obejmującym	4524	pacjentów	
poddanych	diagnostycznej	koronarografii,	częstość	powikłań	
związanych	z	dostępem	naczyniowym,	obejmujących	krwa-
wienia,	wynosiła	6,9%	w	przypadku	zastosowania	zestawów	
do	zamykania	miejsca	nakłucia	i	7,9%	w	przypadku	ręcznego	
ucisku.	Poza	istotnie	krótszym	czasem	osiągania	hemostazy	nie	
stwierdzono	korzyści	z	zastosowania	naczyniowych	zestawów	
do	zamykania	miejsca	nakłucia	tętnicy	[283].	Nawet	w	przy-
padku	 zintensyfikowanego	 leczenia	 przeciwzakrzepowego	
u	pacjentów	z	ACS	zastosowanie	naczyniowych	zestawów	do	
zamykania	miejsca	nakłucia	nie	wiązało	się	z	ograniczeniem	
powikłań	krwotocznych	[280].	Dlatego	nie	można	zalecać	ru-
tynowego	stosowania	naczyniowych	zestawów	do	zamykania	
miejsca	nakłucia	w	celu	ograniczenia	krwawienia	okołoproce-
duralnego.	W	tabeli	12	(punkt	5.4.1.	w	głównym	dokumencie)	
przedstawiono	 strategie	 stosowane	w	 celu	 redukcji	 liczby	
powikłań	krwotocznych	związanych	z	PCI.

5.5.7. Krwawienie związane z pomostowaniem 
aortalno-wieńcowym

Zgłaszane	odsetki	krwawień	podczas	CABG	u	pacjen-
tów	 z	NSTE-ACS	wahają	 się	 od	64%	do	80%	 zależnie	od	
stosowanej	definicji	i	czasu,	który	upłynął	między	zaprzesta-
niem	DAPT	a	operacją	 [284,	285].	 Incydenty	krwotoczne,	
jak	również	przetoczenia	krwi	podczas	CABG	są	związane	
ze	 zwiększoną	chorobowością	 i	 śmiertelnością	 [286,	287].	
Zidentyfikowano	szereg	czynników	ryzyka	krwawień	związa-
nych	z	CABG,	obejmujących	leczenie	przeciwzakrzepowe,	
niedokrwistość	 przedoperacyjną,	 płeć	 żeńską,	wiek,	małą	
powierzchnię	 ciała,	 dysfunkcję	 nerek	 lub	wątroby,	 pilne	
lub	nagłe	procedury,	operacje	rewizyjne	i	dziedziczoną	lub	
nabytą	 dysfunkcję	 płytek	 krwi	 [288,	 289].	W	 punktach	
5.6.6.1.	i	5.6.6.2.	szczegółowo	omówiono	kwestie	związa-
ne	z	czasem	zaprzestania	DAPT	u	pacjentów	z	NSTE-ACS	
poddawanych	CABG.	W	ciężkich	krwawieniach	związanych	
z	CABG	u	pacjentów	poddanych	DAPT	należy	stosować	kon-
centrat	płytek	krwi.	Rekombinowany	czynnik	VIIa	powinien	
być	podawany	jedynie	w	ramach	terapii	ratunkowej	pacjen-
tom	 z	 niekontrolowanymi	 krwawieniami,	 u	 których	 inne	
korygowalne	przyczyny	usunięto	(np.	hipotermia,	niedobory	
czynników	krzepnięcia,	niedobór	fibrynogenu),	w	związku	
z	 obawami	 dotyczącymi	 zwiększonego	 ryzyka	 zakrzepicy	
pomostu	 [290].	 Zaleca	 się	 kilka	 strategii	minimalizowania	
ryzyka	krwawienia	u	pacjentów	poddawanych	CABG	(CABG	
bez	użycia	 krążenia	pozaustrojowego	—	off pump	CABG,	
podawanie	leków	antyfibrynolitycznych,	hemokoncentrację,	
minimalizowanie	 aparatury	 do	 krążenia	 pozaustrojowego	
i	śródoperacyjne	odzyskiwanie	krwi),	jednak	tylko	kilka	z	nich	
oceniano	u	pacjentów	z	NSTE-ACS.	W	dużym	RCT	(n	=	4752,	
z	których	39%	poddano	pilnemu	CABG	w	ACS)	zastosowanie	
off-pump	CABG	wiązało	się	z	ograniczeniem	przetoczeń	pro-

duktów	krwi	i	reoperacji	z	powodu	powikłań	krwotocznych,	
w	porównaniu	z	operacjami	z	użyciem	krążenia	pozaustro-

jowego.	Natomiast	zastosowanie	off-pump	CABG	wiązało	się	
z	wyższym	ryzykiem	ponownych	rewaskularyzacji	i	obojętnym	
wpływem	na	śmiertelność	[291].

5.5.8. Przetoczenie preparatów krwi
Przetoczenia	krwinek	czerwonych	wykonuje	się	u	nawet	

do	10%	pacjentów	z	ACS	[292].	W	retrospektywnym	badaniu	
kohortowym,	obejmującym	2	258	711	wizyt	pacjentów	w	ra-
mach	rejestru	CathPCI	(włączającego	wszystkich	pacjentów	
poddawanych	PCI),	 całkowity	 odsetek	przetoczeń	wyniósł	
2,14%	[293].	U	kobiet,	osób	w	podeszłym	wieku,	jak	również	
pacjentów	z	wyjściową	niedokrwistością,	cukrzycą,	zaawanso-

waną	dysfunkcją	nerek,	MI	w	wywiadzie,	wywiadem	niewy-
dolności	serca	i	wielonaczyniową	CAD	prawdopodobieństwo	
przetoczenia	 krwi	 jest	wyższe	 [292–294].	Niezależnie	 od	
powikłań	krwotocznych	konieczność	przetoczenia	krwi	wiąże	
się	w	przybliżeniu	z	4-krotnym	wzrostem	wczesnej	śmiertelno-

ści	i	3-krotnym	wzrostem	liczby	zgonów	lub	MI	u	pacjentów	
z	ACS	[292–294].	Zwiększenie	reaktywności	płytek	krwi	po	
przetoczeniach	krwi	może	się	przyczyniać	do	wzrostu	liczby	
zdarzeń	niedokrwiennych	[295].

Punkt	odcięcia	w	zakresie	niskiego	 stężenia	hemoglo-

biny,	 który	wiąże	 się	 z	 koniecznością	 transfuzji,	 nie	 został	
wystandaryzowany	 i	 różni	 się	 zależnie	 od	 szpitala	 [293,	
296–298].	W	większości	 badań	 służących	ocenie	 różnych	
protokołów	przetoczeń	 liberalną	 strategię	przetoczeń	 krwi	
zdefiniowano	jako	każde	przetoczenie	krwinek	czerwonych	
przy	stężeniu	hemoglobiny	<	9,0	g/dl.	Restrykcyjną	strategię	
przetoczeń	zdefiniowano	jako	każdą	transfuzję	przy	wartości	
hemoglobiny	<	7,0	g/dl	[296–299].	W	metaanalizie	10	badań	
obejmujących	203	665	pacjentów	(9	badań	obserwacyjnych	
i	1	RCT	z	udziałem	45	pacjentów)	z	ACS	(zarówno	STEMI,	
jak	 i	NSTEMI-ACS)	 zaobserwowano,	 że	 przetoczenie	 krwi	
lub	liberalna	strategia	przetoczeń	wiązały	się	ze	zwiększoną	
śmiertelnością	ogólną	 [18,2%	vs.	10,2%;	RR	2,91	 (95%	CI	
2,46–3,44);	p	<	0,001]	w	porównaniu	z	chorymi	niepod-

danymi	 transfuzji	 lub	 u	 których	 zastosowano	 restrykcyjną	
strategię	przetoczeń	[298].	Transfuzje	lub	liberalna	strategia	
przetoczeń	wiązały	się	z	 istotnie	wyższym	ryzykiem	zgonu	
w	okresie	 30	dni	 tylko	w	przypadku	hematokrytu	>	25%	
[293,	298].	Obserwacje	z	badania	CRUSADE	obejmującego	
44	242	pacjentów	z	NSTE-ACS	wykazały,	 że	przetoczenia	
krwi	wśród	pacjentów	z	hematokrytem	≤	 24%	wiązały	 się	
z	trendem	w	kierunku	zmniejszenia	śmiertelności	wewnątrz-
szpitalnej	w	porównaniu	 z	brakiem	 transfuzji	w	 tej	 grupie	
chorych	[11,8%	vs.	15,0%;	skorygowany	OR	0,68	(95%	CI	
0,45–1,02)].	Przetoczenia	krwi	u	pacjentów	z	hematokrytem	
między	25%	i	30%	miały	neutralny	wpływ	na	śmiertelność.	
U	pacjentów	z	hematokrytem	>	30%	obserwowano	istotny	
wzrost	śmiertelności	po	wykonaniu	transfuzji	[300].	Metaana-
liza	31,	w	większości	nieprzeprowadzonych	metodą	ślepej	
próby,	 RCT	 obejmujących	 łącznie	 9813	 chorych	 (jedynie	
niewielka	grupa	z	NSTE-ACS)	nie	wykazała	istotnych	różnic	
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w	zakresie	 pierwotnego	punktu	 końcowego	w	przypadku	
liberalnej	strategii	przetoczeń	krwi	w	porównaniu	z	restryk-
cyjną	 [301].	Najbardziej	 aktualne	 RCT	 przeprowadzono	
u	 2007	 chorych,	w	większości	 przypadków	u	 pacjentów	
w	 stanie	 stabilnym,	 po	 operacji	 kardiochirurgicznej	 [302].	
W	badaniu	nie	dowiedziono	istotnych	różnic	między	liberalną	
i	restrykcyjną	strategią	transfuzji	w	odniesieniu	do	pierwotne-
go	punktu	końcowego	w	postaci	90-dniowej	chorobowości.	
Ponadto	zaobserwowano,	że	drugorzędowy	punkt	końcowy,	
w	postaci	śmiertelności	ogólnej,	był	istotnie	wyższy	w	grupie	
poddanej	 strategii	 restrykcyjnej.	 Ze	względu	na	 niespójne	
wyniki	badań	i	brak	wystarczająco	mocnych	RCT	dotyczących	
NSTE-ACS	zastosowanie	strategii	restrykcyjnej	można	rozwa-
żyć	u	pacjentów	z	niedokrwistością.	Nie	oceniono	wpływu	
podawania	 leków	 stymulujących	 erytropoezę	 na	wyniki	
leczenia	ACS	u	pacjentów	z	niedokrwistością.	Zgromadzone	
dane	dotyczące	stosowania	wyżej	wymienionych	związków	
u	pacjentów	z	zastoinową	niewydolnością	 serca	w	 sposób	
przekonujący	 świadczą	 o	 braku	 korzystnego	wpływu	 na	
śmiertelność.	Ponadto	leki	te	mogą	być	szkodliwe	ze	względu	
na	wzrost	ryzyka	incydentów	zakrzepowo-zatorowych	i	nad-

ciśnienia	tętniczego	[297].

5.6. KORONAROGRAFIA I REWASKULARYZACJA
5.6.4. Leczenie zachowawcze
5.6.4.2. U pacjentów z prawidłowym obrazem  
koronarograficznym

Kardiomiopatia takotsubo,	 zwana	 również	balotowa-
niem	koniuszka,	 jest	 kardiomiopatią	 związaną	 ze	 stresem,	
o	nieustalonym	pochodzeniu,	która	charakteryzuje	się	bólem	
w	klatce	piersiowej,	podwyższonym	stężeniem	enzymów	ser-
cowych,	prawidłowym	obrazem	koronarograficznym	i	ostrą,	
przejściową	dysfunkcją	 LV	 (częściej	 dotyczą	 koniuszka),	 co	
przypomina	MI.	Mimo	 że	 zwykle	 odcinkowe	 zaburzenia	
kurczliwości	 nie	 odpowiadają	obszarowi	unaczynienia	po-

szczególnych	 tętnic,	 to	w	 koronarografii	 należy	wykluczyć	
obecność	CAD.	Odnotowana	 częstość	 tej	 kardiomiopatii	
wynosi	2%	wśród	pacjentów	z	ACS,	jednak	odsetek	ten	może	
być	niedoszacowany	 [338,	339].	U	kobiet	po	menopauzie	
z	podejrzeniem	ACS	zaobserwowana	częstość	występowania	
kardiomiopatii	takotsubo	wyniosła	5,9%	[340].	U	3/4	pacjen-
tów	z	kardiomiopatią	takotsubo	stężenie	amin	katecholowych	
jest	wyższe.	 Postuluje	 się	 istnienie	 dysfunkcji	 naczyniowej	
prowadzącej	do	skurczu	w	obrębie	mikrokrążenia	jako	mecha-
nizmu	powstawania	tej	kardiomiopatii	[341].	Nie	ma	zgodności	
zarówno	co	do	kryteriów	rozpoznawania,	jak	i	leczenia	[342].

Zmiany zakrzepowo-zatorowe	w	obrębie	tętnic	wieńco-

wych	są	odpowiedzialne	za	rzadkie	przypadki	NSTE-ACS	przy	
prawidłowym	lub	bliskim	prawidłowemu	obrazie	koronarogra-
ficznym.	Różnicowanie	zmian	zakrzepowo-zatorowych	z	za-
krzepowymi	powikłaniami	miażdżycy	w	tętnicach	wieńcowych	
w	koronarografii	 jest	w	wielu	przypadkach	trudne,	 jeśli	nie	
niemożliwe.	Przyczyny	leżące	u	podłoża	zmian	mogą	obejmo-

wać	choroby	systemowe	prowadzące	do	zakrzepicy	tętniczej	
i	zatorowości	wieńcowej	(zwłaszcza	związanej	z	migotaniem	
lub	 trzepotaniem	przedsionków),	 jak	 również	 zatorowość	
systemową	związaną	m.in.	z	drożnym	otworem	owalnym.

Skurcz tętnicy wieńcowej	 jest	 często	nierozpoznawaną	
przyczyną	bólu	w	klatce	piersiowej	i	niewywołaną	wysiłkiem	
fizycznym	lub	stresem	emocjonalnym.	Ogniskowy	skurcz	tętnic	
wieńcowych	powodujący	ich	zamknięcie	prowadzi	do	przemi-
jającego	uniesienia	odcinka	ST,	natomiast	 rozlany	subtotalny	
skurcz,	podobnie	jak	skurcz	w	obrębie	mikrokrążenia,	wiąże	się	
z	obniżeniem	odcinka	ST	i	spoczynkową	dławicą	[343].	Skurcz	
może	występować	w	miejscach	z	minimalnymi	lub	istotnymi	
ogniskowymi	zwężeniami	tętnic	wieńcowych.	Pacjenci	są	zwy-
kle	młodsi	i	często	należą	do	grupy	intensywnie	palącej	tytoń.	Na	
ogół	występują	nasilone	objawy	i	mogą	im	towarzyszyć	omdle-
nia	lub	wzrost	wartości	troponin.	Napady	są	zwykle	częstsze	
w	godzinach	nocnych.	Skurcz	może	występować	spontanicznie	
lub	być	sprowokowany	acetylocholiną,	działaniem	zimna	lub	
hiperwentylacją.	Wykazano,	że	preparaty	antagonistów	wapnia	
podawane	w	monoterapii	 lub	w	skojarzeniu	z	azotanami	są	
skuteczne	w	prewencji	skurczu	tętnic	wieńcowych	[127].	Cho-
robę	tę	szczegółowo	omówiono	w	wytycznych	ESC	z	2013	roku	
dotyczących	postępowania	w	stabilnej	CAD	[63].

Choroba mikrokrążenia wieńcowego	 jest	 zespołem	
charakteryzującym	 się	 typowymi	 dolegliwościami	 dławi-
cowymi	wywoływanymi	wysiłkiem,	 obniżeniem	 odcinka	
ST	 sugerującym	niedokrwienie	 obszaru	podwsierdziowego	
w	 trakcie	 próby	wysiłkowej	 i	 obecnością	 angiograficznych	
zmian	w	tętnicach	wieńcowych	niepowodujących	istotnych	
zwężeń.	Spoczynkowa	dławica	ze	wzrostem	stężenia	troponin	
lub	bez	niego	może	występować	z	powodu	ciężkiego	i	prze-
dłużającego	się	skurczu	w	obrębie	mikrokrążenia	[344].	Ból	
w	klatce	piersiowej	może	się	pojawiać	coraz	częściej	lub	ulec	
nasileniu	z	upływem	czasu	lub	może	występować	w	spoczyn-
ku,	z	typowymi	cechami	niestabilnej	dławicy.	Patofizjologia	
tego	zespołu	jest	wciąż	w	dużej	mierze	słabo	poznana,	chociaż	
opisywano	zaburzenia	zależnego	od	śródbłonka	rozszerzenia	
tętnic,	 zmniejszoną	 produkcję	 tlenku	 azotu	 i	 zwiększoną	
wrażliwość	na	stymulację	współczulną.	Coraz	więcej	dowo-

dów	przemawia	za	tym,	że	pacjentów	z	dławicą	związaną	
z	 chorobą	mikrokrążenia	 cechuje	 zwiększona	 odpowiedź	
na	ból.	Najważniejszym	aspektem	 terapii	 jest	 uspokojenie	
i	 łagodzenie	 objawów.	Wykazano	 skuteczność	 azotanów,	
beta-adrenolityków	 i	 antagonistów	wapnia.	 Chorobę	 tę	
szczegółowo	omówiono	w	wytycznych	 ESC	 z	 2013	 roku	
dotyczących	postępowania	w	stabilnej	CAD	[63].

5.6.6. Pomostowanie aortalno-wieńcowe
5.6.6.1. Czas przeprowadzenia operacji i zaprzestania 
stosowania leków przeciwzakrzepowych

Przeprowadzenie	wczesnej	rewaskularyzacji	miokardium	
w	ostrym	MI	skutkuje	zmniejszeniem	martwicy	mięśnia	serco-

wego,	obrzęku	miokardium	i	zjawiska	no-reflow.	Ze	względu	
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na	nieuniknione	opóźnienie	związane	z	CABG	i	niekorzystne	
działanie	krążenia	pozaustrojowego	i	zatrzymania	krążenia	
spowodowanego	 kardioplegią	 PCI	 jest	metodą	 z	wyboru	
u	pacjentów	z	NSTE-ACS	wymagających	pilnej	rewaskulary-
zacji	mięśnia	sercowego	(tj.	w	przypadku	czynnego	niedo-

krwienia,	niestabilności	hemodynamicznej,	obrzęku	płuc	lub	
nawracających	komorowych	zaburzeń	rytmu	serca).	W	tym	
przypadku	CABG	wykonuje	się	tylko	u	pacjentów,	u	których	
PCI	jest	nieskuteczna	lub	niemożliwa	do	przeprowadzenia.	
Z	powodu	braku	danych	z	badań	randomizowanych	należy	
indywidualnie	określać	optymalne	ramy	czasowe	do	wyko-

nania	niepilnego	CABG	u	ustabilizowanych	chorych	z	NSTE-
-ACS.	Należy	oszacować	 ryzyko	zdarzeń	niedokrwiennych	
w	okresie	oczekiwania	na	operację	(być	może	także	związane	
z	suboptymalną	terapią	przeciwpłytkową)	względem	ryzyka	
zwiększonego	 krwawienia	 okołooperacyjnego	 związanego	
z	inhibitorami	płytek	krwi,	jak	i	niekorzystnego	efektu	krążenia	
pozaustrojowego	oraz	kardioplegicznego	zatrzymania	krąże-
nia	na	niedokrwione	miokardium.	Pacjenci	obciążeni	wyso-

kim	ryzykiem	nawrotu	zdarzeń	niedokrwiennych	(tj.	chorzy	
z	krytyczną	anatomią	tętnic	wieńcowych	lub	nawracającym	
niedokrwieniem)	powinni	być	operowani	tak	szybko,	jak	to	
możliwe,	bez	czekania	na	pełne	przywrócenie	funkcji	płytek	
w	następstwie	zaprzestania	DAPT.	U	wszystkich	innych	pa-
cjentów	CABG	wydaje	się	najbardziej	korzystne	w	sytuacji,	
gdy	 operację	wykonuje	 się	 po	 kilku	 dniach	 stabilizacji	 za	
pomocą	farmakoterapii	i	zaprzestaniu	DAPT.

W	przeglądzie	 kalifornijskich	 danych	wypisowych	po-

równano	 pacjentów	 z	MI	 poddanych	wczesnemu	CABG	
(<  3	 dni,	 n	=	 4676)	 z	 poddanymi	 odroczonemu	CABG	 
(≥	3	dni,	n	=	4800)	[362].	Pacjentów	wcześnie	leczonych	za	
pomocą	CABG	charakteryzowała	większa	 śmiertelność	niż	
chorych	poddanych	odroczonemu	CABG	[nieskorygowana	
śmiertelność:	5,6%	vs.	3,8%;	skorygowany	metodą	propen-

sity OR	1,40	(95%	CI	1,12–1,74);	p	<	0,001],	z	najwyższą	
śmiertelnością	w	 grupie	 pacjentów	operowanych	w	 dniu	
rozpoznania	MI	(8,2%).	Nie	dokonano	jednak	rozróżnienia	
między	NSTEMI	i	STEMI,	a	u	chorych	z	grupy	wyższego	ryzyko	
prawdopodobieństwo	otrzymania	 szybszego	 leczenia	 było	
większe.	W	przeciwieństwie	do	tego	w	badaniu	retrospek-
tywnym	pacjentów	z	NSTE-ACS	(n	=	1454)	poddawanych	
CABG	nie	wykazano	 żadnych	 istotnych	 związków	między	
odsetkiem	30-dniowej	 śmiertelności	 a	 czasem	do	operacji	
[363].	Z	analizy	tej	wykluczono	jednak	chorych	poddawanych	
CABG	w	ciągu	2	dni	od	przyjęcia	do	szpitala.	W	badaniu	Acu-

te Coronary Treatment and Intervention Outcomes Network 

Registry-Get with the Guidelines	(ACTION	Registry-GWTG)	
oceniano	czas	interwencji	chirurgicznej	w	NSTE-ACS	[364].	
Pacjenci	 zostali	 podzieleni	 na	 operowanych	wcześnie	 (≤ 

48	h	od	przyjęcia,	n	=	825)	 i	późno	(>	48	h,	n	=	1822)	
po	przyjęciu	z	powodu	NSTE-ACS.	Mimo	wyższego	profilu	
ryzyka	u	pacjentów	operowanych	w	terminie	późniejszym	nie	
stwierdzono	istotnych	różnic	między	grupami	pod	względem	

śmiertelności	wewnątrzszpitalnej	 (3,6%	wczesne	 vs.	 3,8%	
odroczone;	 p	=	0,56)	 lub	 złożonego	 punktu	 końcowego	
w	postaci	 zgonu,	MI,	 zastoinowej	niewydolności	 serca	 lub	
wstrząsu	 kardiogennego	 (12,6%	wczesne	 vs.	 12,4%	odro-

czone,	p	=	0,42).
U	pacjentów	bez	cech	nawracającego	lub	czynnego	nie-

dokrwienia	CABG	należy	odroczyć	o	5	dni	po	zaprzestaniu	
stosowania	tikagreloru	lub	klopidogrelu	i	7	dni	po	zaprzesta-
niu	stosowania	prasugrelu	(patrz	punkt	5.6.6.1.).	Podawanie	
ASA	 powinno	 się	 kontynuować	 do	 czasu	 operacji,	 poza	
pacjentami	 obarczonymi	 istotnie	 podwyższonym	 ryzykiem	
krwawienia	 (np.	 ponowne	CABG	 lub	 złożone	 procedury	
łączone)	 lub	pacjentami	 odmawiającymi	 przetoczeń	 krwi.	
U	tych	chorych	słuszne	może	być	odstawienie	ASA	3–5	dni	
przed	operacją.	U	pacjentów	z	NSTE-ACS,	którzy	są	stabilni,	
lecz	ryzyko	zdarzeń	niedokrwiennych	przy	braku	DAPT	jest	
u	nich	istotnie	podwyższone	(np.	po	niedawnej	implantacji	
DES),	mogą	być	poddani	leczeniu	pomostowemu	za	pomocą	
drobnocząsteczkowych	inhibitorów	GP	IIb/IIIa	(tj.	eptifibati-
du	 lub	 tirofibanu)	 po	 zaprzestaniu	 stosowania	 inhibitorów	
P2Y

12
.	Należy	 jednak	 pamiętać,	 że	 strategię	 tę	 przebada-

no	 głównie	w	 prewencji	 zakrzepicy	w	 stencie	 związanej	
z	operacjami	niekardiochirurgicznymi	 [181].	Alternatywnie	
można	zastosować	leczenie	pomostowe	kangrelorem.	Kwas	
acetylosalicylowy	(75–100	mg/d.)	należy	ponownie	włączyć	
w	ciągu	6	h	po	CABG	u	wszystkich	pacjentów	lub	można	go	
zastąpić	klopidogrelem	(dawka	nasycająca	300	mg	i	następnie	
75	mg/d.)	w	przypadku	nietolerancji	ASA	[182].	U	pacjentów	
z	niedawno	implantowanym	DES	należy	rozważyć	ponownie	
włączenie	inhibitorów	P2Y

12
	kiedy	tylko	uzyska	się	kontrolę	

krwawienia	po	operacji.
Podsumowując,	u	pacjentów	z	NSTE-ACS	w	niestabilnym	

stanie	z	aktywnym	niedokrwieniem	lub	niestabilnych	hemo-

dynamicznie	ze	wskazaniami	do	CABG	należy	przeprowadzić	
operację	ratunkową	bez	względu	na	leczenie	przeciwpłytko-

we.	Pilna	operacja	(zwykle	w	kolejnym	dniu)	powinna	być	
zarezerwowana	dla	pacjentów	w	stanie	stabilnym	z	krytyczną	
anatomią	lub	cechami	wysokiego	ryzyka.	Wszyscy	pozostali	
pacjenci	w	stabilnym	stanie	wymagający	CABG	powinni	być	
poddani	planowej	operacji	po	odczekaniu	stosownego	czasu	
od	zaprzestania	DAPT.

5.6.6.3. Aspekty techniczne i wyniki leczenia
U	wszystkich	pacjentów	z	NSTE-ACS	należy	ocenić	status	

antykoagulacji.	Ocena	 ta	 powinna	obejmować	 informacje	
na	 temat	czasu	przyjęcia	 i	dawki	ostatnio	podawanych	 le-
ków	przeciwzakrzepowych.	Postępowanie	okołooperacyjne	
u	 ustabilizowanych	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	 jest	 podobne	
do	postępowania	u	chorych	ze	stabilną	CAD	poddawanych	
elektywnemu	 CABG.	 Pacjenci	 z	 NSTE-ACS	 poddawani	
ratunkowemu	CABG	mogą	wymagać	 zmian	w	 postępo-

waniu	 chirurgicznym	 ze	względu	na	 podwyższone	 ryzyko	
niedokrwienia	mięśnia	sercowego	i	powikłań	krwotocznych.	
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Pacjenci	powinni	być	uważnie	monitorowani	podczas	wpro-

wadzania	w	stan	znieczulenia	z	powodu	ryzyka	niestabilności	
hemodynamicznej.	 Pacjenci	 niestabilni	 hemodynamicznie	
mogą	wymagać	podłączenia	do	krążenia	pozaustrojowego	
przed	pozyskaniem	pomostu	naczyniowego.	Należy	u	nich	
przeprowadzić	 rewaskularyzację	miokardium	 zaopatrywa-
nego	 przez	 tętnicę	 odpowiedzialną	 za	 niedokrwienie	 tak	
szybko,	 jak	 to	możliwe.	 Leczenie	 operacyjne	 na	 bijącym	
sercu	 z	 użyciem	 krążenia	 pozaustrojowego	 lub	 bez	 niego	
wiąże	 się	 z	 szybszą	 reperfuzją	 zmiany	odpowiedzialnej	 za	
niedokrwienie	i	może	być	preferowane	u	pacjentów	z	grupy	
wysokiego	ryzyka	[373].	U	pacjentów	niestabilnych	hemo-

dynamicznie	pozyskiwanie	pomostów	naczyniowych,	które	
jest	czasochłonne	(np.	obustronne	grafty	z	tętnic	piersiowych	
wewnętrznych),	nie	jest	zalecane.	U	pacjentów	wymagających	
podawania	leków	wazopresyjnych	nie	zaleca	się	stosowania	
pomostów	z	tętnicy	promieniowej	ze	względu	na	ryzyko	jej	
skurczu	w	okresie	 okołooperacyjnym.	Ryzyko	nadmierne-
go	 krwawienia	można	 zminimalizować,	 stosując	off-pump 

CABG,	 ze	względu	 na	 zmniejszone	 zapotrzebowanie	 na	
heparynę,	 jednak	niestabilność	hemodynamiczna	niekiedy	
uniemożliwia	zastosowanie	tej	opcji.	Inne	działania	na	rzecz	
ograniczenia	powikłań	krwotocznych	obejmują	stosowanie	
zminimalizowanych	zestawów	do	krążenia	pozaustrojowego	
w	celu	ograniczenia	hemodylucji,	techniki	odzyskiwania	krwi	
i	transfuzję	płytek	krwi.

Zabieg	CABG	bez	użycia	krążenia	pozaustrojowego	może	
być	wykonany	 u	 stabilnych	 hemodynamicznie	 pacjentów	
z	NSTE-ACS,	jednak	korzyści	z	takiego	postępowania	w	tej	
grupie	chorych	nie	są	w	pełni	określone.	W	jednym	z	badań	
w	 obrębie	 projektu	 ACUITY	 porównano	wyniki	 leczenia	
chorych	z	ACS	umiarkowanego	lub	wysokiego	ryzyka,	któ-

rzy	zostali	poddani	konwencjonalnemu	CABG	(n	=	1154),	
z	chorymi,	u	których	wykonano	CABG	bez	użycia	krążenia	
pozaustrojowego	(n	=	221)	[374].	Pacjentów	po	operacji	bez	
krążenia	pozaustrojowego	charakteryzowała	niższa	częstość	
krwawień	 i	 okołooperacyjnych	MI,	 lecz	wyższy	 odsetek	
wczesnych,	ponownych	interwencji	wieńcowych.	W	okresie	
roku	od	operacji	obserwowano	podobną	częstość	poważnej	
chorobowości	i	śmiertelności,	z	wyjątkiem	niższego	odsetka	
NSTEMI	w	grupie	operowanych	bez	krążenia	pozaustrojo-

wego.	Metaanaliza	8	badań	 (obejmująca	1	RCT),	w	której	
porównano off-pump	CABG	(n	=	817)	z	konwencjonalnym	
CABG	(n	=	2184),	nie	wykazała	wyraźnych	korzyści	z	wyko-

nywania	operacji	bez	krążenia	pozaustrojowego	u	pacjentów	
z	NSTE-ACS	[375].	Operacje	off-pump	wiązały	się	z	wyższym	
ryzykiem	niepełnej	rewaskularyzacji	w	porównaniu	z	konwen-
cjonalnym	CABG.	Nie	stwierdzono	różnic	między	grupami	
w	zakresie	krótko-	i	średnioterminowej	śmiertelności.

U	pacjentów	z	utrzymującym	się	niedokrwieniem	mimo	
maksymalizacji	farmakoterapii	i	u	chorych	z	mechanicznymi	
powikłaniami	MI	(tj.	ubytek	w	przegrodzie	międzykomorowej	
lub	niedomykalność	zastawki	mitralnej	z	powodu	pęknięcia	

mięśnia	brodawkowatego)	można	przed	operacją	zastosować	
kontrapulsację	wewnątrzaortalną.	U	 pacjentów	wymaga-
jących	 znaczącego	wsparcia	 inotropowego	należy	 również	
rozważyć	 zastosowanie	 kontrapulsacji	wewnątrzaortalnej	
w	trakcie	operacji	lub	po	jej	przeprowadzeniu.	Należy	indy-
widualizować	postępowanie	u	pacjentów,	którzy	nie	mogą	
być	 skutecznie	 odłączeni	 od	 krążenia	 pozaustrojowego.	
Podłączenie	pozaustrojowego	przezbłonowego	utlenowania	
krwi	może	pozwolić	na	ocenę	stanu	neurologicznego	u	pa-
cjentów,	którzy	wcześniej	wymagali	resuscytacji	krążeniowo-

-oddechowej,	i	może	być	przydatne	w	określeniu	zasadności	
implantacji	urządzenia	do	mechanicznego	wspomagania	LV	
i/lub	transplantacji	serca.

Precyzyjne	oszacowanie	okołoproceduralnej	chorobwosci	
i	śmiertelności	jest	trudne,	gdyż	w	większości	serii	chirurgicz-
nych	ACS	nie	różnicowano	NSTE-ACS	i	STEMI.	W	retrospek-
tywnym	wieloośrodkowym	badaniu	obejmującym	6260	pa-
cjentów	(nie	podano,	jaki	był	odsetek	chorych	z	NSTE-ACS)	
poddawanych	 pilnemu	 lub	 nagłemu	CABG	obserwowana	
śmiertelność	okołooperacyjna	wynosiła	3,2%	[376].	W	jedno-

ośrodkowym	badaniu	metodą	propensity-matched porównano 

pacjentów	poddawanych	pilnemu	CABG	z	powodu	NSTE-
-ACS	z	poddawanymi	elektywnemu	CABG	w	stabilnej	CAD	
(n	=	342	dla	każdej	z	grup).	U	pacjentów	z	NSTE-ACS	stwier-
dzono	wyższą	śmiertelność	wewnątrzszpitalną	(skorygowana	
śmiertelność	2,6%	vs.	0,3%;	p	=	0,026)	[361].

5.7. ODMIENNOŚCI DOTYCZĄCE PŁCI
W	porównaniu	z	mężczyznami	u	kobiet	z	NSTE-ACS	praw-

dopodobieństwo	skierowania	na	diagnostykę	kardiologiczną	
i	koronarografię	 jest	nawet	do	30%	mniejsze	 [391–393].	Tę	
obserwację	może	 tłumaczyć	 kilka	 czynników.	Po	pierwsze,	
kobiety	z	NSTE-ACS	są	starsze	i	częściej	mają	choroby	towa-
rzyszące,	takie	jak	otyłość,	przewlekła	choroba	nerek,	choroba	
naczyniowo-mózgowa	 i	 cukrzyca	 [23,	 392,	 394,	 395].	 Po	
drugie,	u	kobiet	częściej	występują	duszność,	zmęczenie	lub	
dyskomfort	w	obrębie	szyi	i	szczęki,	a	rzadziej	—	typowy	ból	
dławicowy	[23,	24,	393].	Ponadto	kobiety	są	postrzegane	przez	
lekarzy	jako	pacjenci	z	grupy	niższego	ryzyka	[396].	Co	więcej,	
w	przypadku	NSTE-ACS	wartości	troponin	sercowych	rzadziej	
są	 podwyższone,	 a	 EKG	częściej	 jest	 niediagnostyczne	niż	
u	mężczyzn	[397–400].	Czynniki	te	mogą	prowadzić	do	pre-
ferencyjnego	kierowania	kobiet	z	podejrzeniem	NSTE-ACS	do	
szpitali	bez	możliwości	wykonania	koronarografii,	co	przyczynia	
się	do	zwiększenia	opóźnienia	rozpoznania	i	leczenia	[401].

Obecnie	 nie	ma	przekonujących	danych	dotyczących	
istnienia	 zależnych	od	płci	 różnic	w	 zakresie	 skuteczności	
i	bezpieczeństwa	aktualnie	dostępnych	leków	przeciwzakrze-
powych.	Kobiety	odnoszą	w	przybliżeniu	taką	samą	korzyść	
z	wczesnej	 strategii	 inwazyjnej	 jak	mężczyźni	 [323,	 395].	
W	porównaniu	z	mężczyznami	kobiety	z	NSTE-ACS,	zwłasz-
cza	te	w	wieku	<	60	lat,	charakteryzuje	2-krotnie	wyższe	ry-
zyko	zgonu	wewnątrzszpitalnego,	które	następnie	stopniowo	
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ulega	zmniejszeniu,	prowadząc	do	identycznych	nieskorygo-

wanych	wyników	leczenia	u	obu	płci	po	roku	[324,	402–404].	
W	analizie	rejestru	obejmującego	46	455	kolejno	przyjmo-

wanych	pacjentów	z	NSTE-ACS	(32%	kobiet)	potwierdzono	
porównywalne	wyniki	 leczenia	 po	 roku.	Nie	 stwierdzono	
różnic	w	zakresie	śmiertelności	w	surowych	analizach	ani	po	
skorygowaniu	dla	metody	propensity-score	i	leków	zalecanych	
przy	wypisaniu	ze	szpitala	[395].	Ponadto	w	badaniu	MATRIX	
wykazano	podobną	korzyść	u	kobiet	i	u	mężczyzn	z	zasto-

sowania	dostępu	promieniowego	w	porównaniu	z	udowym	
[251].	Wydaje	się,	że	kobiety	po	implantacji	BMS	lub	DES	
wykazują	niższe	ryzyko	restenozy	niż	mężczyźni	[405].	Dane	
z	różnych	rejestrów	ACS,	takich	jak	CRUSADE	i	 inicjatywy	
GWTG	(Get With the Guidelines)	w	Stanach	Zjednoczonych	
i	MINAP	z	Wielkiej	Brytanii,	sugerują,	że	wczesne	zagroże-
nie	u	kobiet	 jest	związane	z	rzadszym	stosowaniem	opieki	
opartej	na	faktach	[403,	406,	407].	Dlatego	należy	promować	
wprowadzanie	zaleceń	u	kobiet	z	NSTE-ACS	 i	kształtować	
świadomość	równości	płci	w	zakresie	ryzyka	CV.

5.8. SZCZEGÓLNE POPULACJE I SYTUACJE
5.8.1. Osoby w podeszłym wieku  
i z zespołem kruchości

Pacjenci	w	podeszłym	wieku	stanowią	coraz	większą	gru-
pę	w	populacji	chorych	z	NSTE-ACS.	Mimo	że	powszechnie	
jako	granicę	do	zdefiniowania	tej	grupy	stosuje	się	kryterium	
wieku	65	lat,	to	zaproponowano	przyjęcie	wyższych	punktów	
odcięcia,	tj.	75	lat	lub	nawet	80	lat	[408,	409].	W	europejskich	
rejestrach	chorych	z	NSTE-ACS	odsetek	pacjentów	w	wie-
ku	>	75	 lat	wynosił	 27–34%	 [408,	 410],	 jednak	pacjenci	
ci	 nie	 byli	wystarczająco	 reprezentowani	w	RCT	 (tj.	 13%	
w	badaniu	TRITON-TIMI	38	i	15%	w	badaniu	PLATO)	[148,	
153].	Ponadto,	ze	względu	na	selekcję	w	wyborze	chorych,	
pacjenci	w	podeszłym	wieku,	których	włączono	do	RCT,	mogą	
nie	stanowić	reprezentatywnej	grupy	dla	populacji	leczonej	
w	codziennej	praktyce	klinicznej	[409].	Obraz	kliniczny	NSTE-
-ACS	jest	częściej	atypowy	u	pacjentów	w	podeszłym	wieku	
w	porównaniu	 z	młodszymi	 chorymi.	Wśród	nietypowych	
objawów	dominuje	duszność,	a	omdlenia,	złe	samopoczucie	
i	splątanie	są	rzadziej	obserwowane	[411].	W	EKG	rzadziej	
stwierdza	się	odchylenia	odcinka	ST	u	pacjentów	w	pode-
szłym	wieku	niż	u	osób	młodszych	[410].	Wysokoczułe	testy	
troponin	sercowych	doskonale	sprawdzają	się	w	rozpozna-
waniu	wczesnego	MI	u	osób	starszych.	Swoistość	tego	testu	
jest	jednak	niższa	niż	u	chorych	młodszych,	a	podwyższone	
stężenie	troponin	częściej	jest	związane	z	innymi	chorobami	
niż	ACS	[412].	Wiek	jest	głównym	czynnikiem	predykcyjnym	
śmiertelności	wewnątrzszpitalnej	i	po	6-miesiącach	u	pacjen-
tów	z	NSTE-ACS	[410,	413].	W	kontekście	rewaskularyzacji	
u	osób	w	podeszłym	wieku	—	zarówno	w	przypadku	PCI,	
jaki	 i	 CABG	—	 częściej	 występują	 powikłania	 związane	
z	procedurami,	w	tym	MI,	niewydolność	serca,	udar	mózgu,	
niewydolność	nerek	i	krwawienia	[410,	414].

Pacjenci	w	podeszłym	wieku	mają	mniejszą	 szansę	na	
leczenie	 zgodne	 z	 zasadami	medycyny	opartej	 na	 faktach	
i	rzadziej	są	poddawani	strategii	inwazyjnej	niż	młodsi	cho-

rzy.	W	 rejestrze	GRACE	 koronarografię	wykonano	u	 67%	
pacjentów	<	70.	 roku	życia	w	porównaniu	z	33%	pacjen-
tów	>	80.	 roku	 życia	 [415].	W	 australijskim	narodowym	
rejestrze	 ACS	 diagnostyczną	 koronarografię	 wykonano	
u	 70%	 chorych	<	 75.	 roku	 życia	w	 porównaniu	 z	 49%	
pacjentów	>	75.	 roku	 życia	 [416].	W	badaniu	CRUSADE	
rewaskularyzację	wieńcową	przeprowadzono	u	40,1%	pa-
cjentów	w	wieku	75–89	 lat	w	porównaniu	 z	 12,6%	osób	
w	wieku	≥	90	lat	[414].	W	badaniu	Euroheart ACS (n = 10 253) 

odsetek	PCI	w	trakcie	pierwszej	hospitalizacji	z	powodu	ACS	
ulegał	stopniowemu	zmniejszeniu	z	71%	w	przypadku	męż-
czyzn	<	55.	roku	życia	do	61%	w	przypadku	osób	w	wieku	
75–84	lat	[410].

Mimo	niższego	odsetka	rewaskularyzacji	u	osób	w	po-

deszłym	wieku	wydaje	 się,	 że	 korzystne	 działanie	 takiego	
postępowania	utrzymuje	się	w	tej	grupie	pacjentów,	co	su-
gerują	wyniki	analizy	podgrup	w	badaniu	Treat angina with 

Aggrastat and determine Cost of Therapy with an Invasive or 

Conservative Strategy-Thrombolysis in Myocardial Infarction 

18	(TACTICS-TIMI	18)	[417].	Zgodnie	z	tą	obserwacją	analiza	
metodą	propensity	w	niemieckim	 rejestrze	ACS	wskazuje,	
że	wśród	 pacjentów	≥	 75.	 roku	 życia	 strategia	 inwazyjna	
zmniejszała	śmiertelność	wewnątrzszpitalną	[6,0%	vs.	12,5%;	
skorygowany	OR	 0,55	 (95%	CI	 0,35–0,86);	 p	<	 0,001]	
i	 częstość	MI	 niezakończonego	 zgonem	 [9,6%	 vs.	 17,3%;	
skorygowany	OR	0,51	(95%	CI	0,35–0,75);	p	<	0,001],	jak	
również	roczną	śmiertelność	[OR	0,56	(95%	CI	0,38–0,81)]	
[408].	Dostępne	dane	dotyczące	wpływu	wczesnej	strategii	
inwazyjnej	 u	osób	w	podeszłym	wieku	pochodzą	 głównie	
z	analizy	podgrup	w	obrębie	rejestrów	lub	RCT.	We	włoskim	
badaniu	osób	w	podeszłym	wieku	z	ACS	randomizacji	podda-
no	313	pacjentów	≥	75.	roku	życia	hospitalizowanych	z	po-

wodu	ACS	do	rutynowej	strategii	inwazyjnej	z	koronarografią,	
i	w	przypadku	wskazań	—	rewaskularyzacją	w	ciągu	72	h,	
lub	do	początkowej	strategii	zachowawczej	(koronarografia	
jedynie	w	przypadku	nawracającego	niedokrwienia)	 [418].	
Częstość	występowania	 pierwotnego	 punktu	 końcowego,	
obejmującego	zgon,	MI,	udar	mózgu,	nawracające	hospitali-
zacje	z	powodu	CV	lub	poważne	krwawienie	w	ciągu	roku,	nie	
różnił	się	istotnie	między	grupami	leczonymi	inwazyjnie	i	za-
chowawczo	[27,9%	vs.	34,6%;	HR	0,87	(95%	CI	0,49–1,56)].	
Na	podstawie	 tych	wyników	nie	można	 jednak	wykluczyć	
istotnych	klinicznie	różnic	między	grupami.

Jedną	 z	 przyczyn	 suboptymalnego	 podawania	 leków	
zgodnie	 z	medycyną	 opartą	 na	 faktach	może	 być	 to,	 że	
u	osób	w	podeszłym	wieku	częściej	mogą	występować	prze-
ciwwskazania	 do	 stosowania	 leków.	W	analizie	 90-letnich	
chorych	 z	NSTE-ACS	 u	 10–15%	 pacjentów	 stwierdzono	
przeciwwskazania	do	 stosowania	ASA,	 beta-adrenolityków	
i	statyn,	a	odsetek	ten	wzrastał	do	20%	w	przypadku	inhibi-
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torów	ACE	[414].	Mimo	to	dane	z	rejestru	sugerują,	że	sto-

sowanie	się	do	zalecanych	schematów	terapii,	nawet	u	osób	
w	bardzo	podeszłym	wieku,	w	ciągu	24	h	od	przyjęcia	do	
szpitala	z	powodu	NSTE-ACS	powoduje	zmniejszenie	śmier-
telności	wewnątrzszpitalnej	(11,1%	vs.	18,9%	w	odniesieniu	
do	wieku	>	90	lat	i	6,0%	vs.	14,7%	w	odniesieniu	do	wieku	
75–89	lat	w	przypadku	stosowania	vs.	niestosowania	się	do	
zaleceń;	 p	<	0,001)	 [414].	Obserwowano	 korzyści	mimo	
zwiększonego	ryzyka	działań	niepożądanych	wynikających	
z	farmakoterapii	i,	w	szczególności,	podwyższonego	ryzyka	
krwawień	 związanych	 z	 leczeniem	przeciwzakrzepowym	
u	osób	w	podeszłym	wieku	[414,	419].	Co	ważne,	wybór	leku	
przeciwzakrzepowego	i	dawkowanie	powinny	być	precyzyj-
nie	dostosowane	do	funkcji	nerek,	a	także	należy	uwzględnić	
szczególne	przeciwwskazania.	Decyzje	dotyczące	postępowa-
nia	u	poszczególnych	pacjentów	powinny	być	podejmowane	
na	podstawie	oceny	ryzyka	niedokrwienia	i	krwawień,	prze-
widywanej	długości	życia,	chorób	współistniejących,	jakości	
życia,	wartości	i	preferencji	chorego	oraz	szacowanego	ryzyka	
i	korzyści	związanych	z	rewaskularyzacją	[409].

Poza	wiekiem	biologicznym	w	 ramach	oceny	pacjen-
tów	z	NSTE-ACS	należy	uwzględnić	zaburzenia	poznawcze	
i	czynnościowe,	niesamodzielność	fizyczną	i	zespół	kruchości.	
Ocena	ta	jest	podobna	do	przeprowadzanej	u	chorych	kwalifi-
kowanych	do	przezcewnikowej	implantacji	zastawki	aortalnej	
[420].	Zidentyfikowano	zespół	kruchości	jako	silny,	niezależny	
czynnik	predykcyjny	wewnątrzszpitalnej	i	30-dniowej	śmier-
telności	u	pacjentów	w	podeszłym	wieku	z	NSTE-ACS	[421].

5.8.2. Cukrzyca
W	Europie	NSTE-ACS	dotyczy	20–30%	pacjentów	z	roz-

poznaną	cukrzycą,	natomiast	u	podobnego	odsetka	chorych	
może	występować	nierozpoznana	cukrzyca	lub	upośledzona	
tolerancja	glukozy	[422–425].	W	przypadku	NSTE-ACS	chorzy	
na	cukrzycę	są	starsi,	częściej	występują	u	nich	rozpoznana	
choroba	CV,	 nadciśnienie	 tętnicze	 i	 niewydolność	 nerek	
oraz	cechuje	ich	wyższe	prawdopodobieństwo	wystąpienia	
nietypowych	objawów	 [411,	 426].	Chorzy	 na	 cukrzycę	 są	
w	 trakcie	 hospitalizacji	 bardziej	 podatni	 na	wystąpienie	
powikłań	zwiążanych	z	ACS,	takich	jak	niewydolność	serca,	
udar	mózgu,	 ponowny	 zawał	 serca,	 niewydolność	 nerek	
i	 krwawienia	 [106,	 426].	Na	 podstawie	 zbiorczej	 analizy	
obejmującej	15	459	pacjentów	z	NSTE-ACS	wykazano,	że	
cukrzyca	jest	niezależnie	związana	z	podwyższonym	ryzykiem	
30-dniowej	[2,1%	vs.	1,1%;	OR	1,78	(95%	CI	1,24–2,56);	
p	<	0,001]	 i	 rocznej	 śmiertelności	 [7,2%	vs.	 3,1%;	 skory-
gowany	HR	1,65	 (95%	CI	 1,30–2,10);	 p	<	0,001]	 [427].	
W	porównaniu	z	innymi	pacjentami	u	chorych	na	cukrzycę	
odpowiedź	przeciwpłytkowa	na	konwencjonalne	schematy	
dawkowania	klopidogrelu	i	ASA	jest	osłabiona	i	uzyskują	oni	
mniej	korzystne	wyniki	leczenia	po	PCI	i	CABG	[428,	429].

W	przypadku	ACS	zarówno	chorych	z	nierozpoznaną	
wcześniej	cukrzycą,	jak	i	osoby	z	nowo	stwierdzoną	nietole-

rancją	glukozy	charakteryzuje	zwiększona	30-dniowa	śmier-
telność	w	porównaniu	z	osobami	bez	cukrzycy	[422,	430].	
Zakres	kontroli	glikemii	u	pacjentów	z	cukrzycą	i	NSTE-ACS	
budzi	kontrowersje,	gdyż	coraz	częściej	zauważa	się	szkodliwy	
wpływ	hipoglikemii	na	wyniki	CV	[431].	Zgodnie	z	wytyczny-
mi	ESC/European Association for the Study of Diabetes	należy	
rozważyć	leczenie	obniżające	glikemię	u	pacjentów	z	NSTE-
-ACS	z	istotną	hiperglikemią	[stężenie	glukozy	>	10	mmol/l	
(>	180–200	mg/dl)],	 a	 docelowe	wartości	 glikemii	 należy	
dostosować	do	chorób	współistniejących	w	celu	uniknięcia	
ciężkiej	hipoglikemii	[<	5	mmol/l	(<	90	mg/dl)]	[432–434].	
Ogólnie	należy	przyjąć,	że	im	bardziej	zaawansowana	choro-

ba	CV,	starszy	wiek,	dłuższy	czas	trwania	cukrzycy	i	im	więcej	
chorób	współistniejących,	tym	mniej	rygorystyczna	kontrola	
stężenia	 glukozy	 powinna	 być	 zastosowana	w	ostrej	 fazie	
choroby	i	w	okresie	dalszej	obserwacji.

Jak	dotąd,	nie	określono	optymalnej	metody	rewaskula-
ryzacji	 u	pacjentów	z	 cukrzycą	 i	wielonaczyniową	chorobą	
wieńcową	 z	objawami	NSTE-ACS,	 gdyż	nie	powstało	RCT,	
w	którym	porównano	by	różne	strategie	leczenia	w	tym	wska-
zaniu.	Najlepsze	dostępne	dane	pochodzą	z	badań	służących	
porównaniu	 PCI	 i	CABG	u	pacjentów	 z	wielonaczyniową	
CAD	i	stabilnymi	objawami	[379,	435,	436].	Wybór	metody	
rewaskularyzacji	u	danego	chorego	na	cukrzycę	powinien	być	
dokonywany	na	podstawie	wielu	parametrów,	uwzględniają-
cych:	obraz	kliniczny	(np.	czynne	niedokrwienie	 lub	niesta-
bilność	hemodynamiczną/elektryczną),	 obraz	 angiograficzny	
i	zaawansowanie	CAD,	dostępność	zmian	dla	PCI,	przydatność	
dystalnych	segmentów	do	wszycia	pomostów,	wielkość	obszaru	
niedokrwienia,	funkcję	LV	i	choroby	współistniejące.	Wreszcie	
przy	podejmowaniu	decyzji	należy	uwzględnić	 skale	 ryzyka	
stosowane	w	celu	oceny	 stopnia	 złożoności	 zmian	w	 tętni-
cach	wieńcowych	 (tj.	SYNTAX),	 jak	 również	przewidywanej	
śmiertelności	operacyjnej	[np.	ocenionej	w	skali	EuroSCORE II	
i	skali	STS	(Society of Thoracic Surgeons)]	[437].	Wszyscy	pa-
cjenci	z	cukrzycą	 i	 złożoną	wielonaczyniową	CAD	powinni	
być	konsultowani	w	obrębie	kardiogrupy	[380].	Wybór CABG 

powinno	się	rozpatrywać	bardziej	zdecydowanie	u	chorych	na	
cukrzycę	w	porównaniu	z	osobami	bez	cukrzycy.	U	pacjentów	
z	 grupy	niskiego	 ryzyka	operacyjnego	 i	 z	wielonaczyniową	
CAD	preferowane	powinno	być	CABG	wobec	PCI,	zwłaszcza	
gdy	występuje	złożona	CAD	 [379,	435,	436].	U	pacjentów	
z	 cukrzycą	 z	 czynnym	niedokrwieniem	 lub	 niestabilnych	
hemodynamicznie	wskazane	jest	wykonanie	pilnej	koronaro-

grafii,	a	najlepszą	metodę	rewaskularyzacji	należy	wybierać	na	
podstawie	indywidualnej	oceny	danego	chorego	po	dyskusji	
w	obrębie	kardiogrupy	i	mając	na	uwadze	zwiększone	ryzyko	
zabiegu	 kardiochirurgicznego	w	warunkach	 toczącego	 się	
niedokrwienia.	Stenty	DES	pozwoliły	na	znaczne	zmniejszenie	
konieczności	ponownej	rewaskularyzacji	u	chorych	na	cukrzycę	
i	są	zalecane	jako	opcja	pierwszego	wyboru	[240,	241].

W	 ramach	 leczenia	 przeciwzakrzepowego	 chorzy	 na	
cukrzycę	powinni	otrzymywać	te	same	leki	i	identyczne	daw-
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kowanie	jak	osoby	bez	cukrzycy.	W	badaniach	TRITON-TIMI	
38	i	PLATO	wykazano,	że	nowsze	inhibitory	P2Y

12
	—	prasugrel	

i	tikagrelor	—	są	lepsze	niż	klopidogrel	u	pacjentów	z	cukrzycą	
i	ACS	[438,	439].	Wykazano,	że	inhibitory	GP	 Ib/IIIa	powo-

dowały	zmniejszenie	śmiertelności	u	pacjentów	z	cukrzycą	
i	NSTE-ACS	w	erze	przed	klopidogrelem,	ale	ich	znaczenie	
w	kontekście	stosowanej	obecnie	DAPT	musi	być	lepiej	po-

znane	[440].	Monitorowanie	nefropatii	wywołanej	kontrastem	
po	PCI	 jest	 szczególnie	 istotne	u	pacjentów	z	cukrzycą	po	
PCI (patrz	 punkt	 5.8.3.).	 Brakuje	wystarczających	danych,	
które	uzasadniałyby	 stosowanie	 często	 spotykanej	praktyki	
odstawiania	metforminy	24–48	h	przed	koronarografią	lub	PCI	
u	wszystkich	pacjentów,	ponieważ	ryzyko	wystąpienia	kwasicy	
mleczanowej	 jest	pomijane.	Należy	uważnie	monitorować	
funkcję	nerek	po	PCI	u	wszystkich	pacjentów	leczonych	met-
forminą.	Jeśli	nastąpi	pogorszenie	funkcji	nerek	u	pacjentów	
przyjmujących	metforminę	poddawanych	koronarografii/PCI,	
zaleca	się	wstrzymanie	leczenia	na	48	h	lub	do	czasu	powrotu	
wydolności	nerek	do	wyjściowego	poziomu.

5.8.3. Przewlekła choroba nerek
U	wszystkich	pacjentów	z	NSTE-ACS	zaleca	się	ocenę	

funkcji	nerek	przy	użyciu	eGFR,	ze	szczególną	uwagą	wzglę-
dem	osób	w	podeszłym	wieku,	kobiet	 i	pacjentów	z	niską	
masą	 ciała.	 Choć	 pacjentów	 z	 przewlekłą	 chorobą	 nerek	
(CKD)	 charakteryzuje	 gorsze	 rokowanie	w	NSTE-ACS	 niż	
osoby	z	prawidłową	funkcją	nerek,	to	rzadziej	są	oni	pod-

dawaniu	leczeniu	zgodnemu	z	medycyną	opartą	na	faktach,	
obejmującemu	leki	przeciwzakrzepowe	i	wczesną	strategię	
inwazyjną	[446,	447].	Rozpoznanie	NSTE-ACS	u	pacjentów	
z	CKD	może	być	trudniejsze	ze	względu	na	często	obserwo-

wane,	łagodnie	podwyższone	stężenie	troponin	sercowych	
i	 nieprawidłowości	w	 EKG	 (np.	 związane	 z	 zaburzeniami	
elektrolitowymi	lub	nadciśnieniową	chorobą	serca).	Dlatego	
nowe	zmiany	w	EKG	należy	różnicować	z	wcześniej	obecny-
mi	nieprawidłowościami	i	powinno	się	ustalać	bezwzględne	
zmiany	w	wartościach	 troponin	 sercowych	 (tj.	wzrost	 i/lub	
obniżenie)	w	 celu	 rozróżnienia	MI	od	 chorób	 związanych	
z	przewlekłym	uszkodzeniem	kardiomiocytów.

W	większości	 przypadków	wzrost	 stężenia	 troponin	
sercowych	nie	powinien	być	w	pierwszej	kolejności	przypi-
sywany	zaburzeniom	klirensu	kreatyniny	i	kwalifikowany	jako	
niegodny	uwagi,	 gdyż	patologie	w	obrębie	 serca,	 takie	 jak	
przewlekła	CAD	lub	nadciśnieniowa	choroba	serca,	wydają	się	
najważniejszymi	czynnikami	przyczyniającymi	się	do	wzrostu	
stężenia	troponiny	w	tym	przypadku	[41].	Jedynie	u	pacjentów	
z	ciężką	dysfunkcją	nerek	(np.	eGFR	<	30	ml/min/1,73	m2) 

wzrost	wartości	 troponiny	można	uznać	wyłącznie	za	efekt	
zaburzonego	klirensu	nerkowego.	Wysokoczułe	testy	troponin	
zachowują	wysoką	dokładność	diagnostyczną	i	w	rezultacie	są	
przydatne	klinicznie	u	pacjentów	z	dysfunkcją	nerek.	U	pacjen-
tów	z	upośledzoną	funkcją	nerek	i	wyjściowo	podwyższonym	
stężeniem	troponin	sercowych	(≥	99.	percentyla)	najczęstszym	

rozpoznaniem	będzie	ostry	MI	(zakres	45–80%	zależnie	od	
zastosowanego	testu)	[59].

Jak	dotąd,	nie	przeprowadzono	prospektywnej	 analizy	
wpływu	 strategii	 inwazyjnej	 lub	 leczenia	przeciwzakrzepo-

wego	 u	 pacjentów	 z	NSTE-ACS	 z	 niewydolnością	 nerek.	
W	rejestrze	SWEDEHEART,	obejmującym	23	262	pacjentów	
z	NSTEMI,	oceniano	zastosowanie	i	wpływ	strategii	inwazyjnej	
w	ciągu	14	dni	od	przyjęcia.	W	badaniu	tym	zaobserwowano	
zależność	wskazującą,	że	 im	bardziej	była	zaburzona	funk-
cja	nerek,	tym	niższy	odsetek	chorych	poddawano	strategii	
inwazyjnej	—	eGFR	≥	90	ml/min/1,73	m2,	62%;	eGFR	60– 
–89	 ml/min/1,73	m2,	55%;	eGFR	30–59	ml/min/1,73	m2,	36%;	 
eGFR	15–29	ml/min/1,73	m2,	14%;	i	eGFR	<	15	ml/min/1,73	m2  

lub	dializoterapia,	15%	(p	<	0,001)	[448].	Model	regresji	Coxa	
z	korekcją	propensity score	dla	prawdopodobieństwa	leczenia	
inwazyjnego	i	leków	zalecanych	przy	wypisaniu	zastosowano	
w	 celu	 oceny	 związku	między	wczesną	 rewaskularyzacją	
a	 roczną	 śmiertelnością	w	odniesieniu	do	 różnych	 stadiów	
choroby	nerek.	Po	skorygowaniu	całkowita	roczna	śmiertelność	
była	o 36%	niższa	[HR	0,64	(95%	CI	0,56–0,73);	p	<	0,001]	
w	 przypadku	 zastosowania	 strategii	 inwazyjnej.	 Korzyści	
ulegały	 zmniejszeniu	wraz	 ze	wzrostem	nasilenia	 zaburzeń	
funkcji	nerek.	Nie	stwierdzono	wpływu	strategii	inwazyjnej	na	
śmiertelność	u	chorych	z	eGFR	<	15	ml/min/1,73	m2	i	u	osób	
poddawanych	dializoterapii	 [HR	1,61	 (95%	CI	0,84–3,09);	
p	=	0,15].	U	pacjentów	poddawanych	koronarografii	zaleca	
się	nawodnienie	roztworem	soli	fizjologicznej	(tj.	12	h	przed	
i	 24	 h	 po	 procedurze),	 jak	 również	 zwrócenie	 uwagi	 na	
zmniejszenie	obciążenia	kontrastem	(<	4	ml	kontrastu/kg	mc.	
i	<	3,7	razy	wartość	eGFR	w	ml)	[380].	

Należy	 rozważnie	 dokonywać	wyboru	 i	 dawkowania	
leków	przeciwzakrzepowych	w	CKD.	W	przypadku	większości	
antykoagulantów	 zwykle	 konieczne	 będzie	 dostosowanie	
dawkowania	w	niewydolności	nerek;	takiej	konieczności	nie	
ma	w	przypadku	stosowania	doustnych	leków	przeciwpłytko-
wych	[449].	Dane	dotyczące	bezpieczeństwa	i	skuteczności	
stosowania	inhibitorów	P2Y

12
	u	pacjentów	z	CKD	w	5.	stadium	

(tj.	eGFR	<	15	ml/min/1,73	m2)	są	niewystarczające.	Dlatego	
w	tych	warunkach	klinicznych	należy	ograniczyć	stosowanie	
inhibitorów	P2Y

12
	do	wybranych	wskazań	wysokiego	ryzyka	

(tj.	zapobieganie	zakrzepicy	w	stancie),	z	przeprowadzeniem	
uważnej	 analizy	 ryzyka	 krwawienia.	W	 takiej	 sytuacji	 jest	
więcej	 doświadczeń	w	 aspekcie	 bezpieczeństwa	 leczenia	
ze	stosowaniem	klopidogrelu	niż	tikagreloru	lub	prasugrelu.

Liczne	środki	przeciwzakrzepowe	są	dostępne	do	użytku	
pozajelitowego,	w	tym:	eptifibatid,	tirofiban,	biwalirudyna,	
enoksaparyna	 i	 fondaparinux.	 Leki	 te	w	 różnym	 stopniu	
wymagają	 dostosowania	 dawkowania	 do	 funkcji	 nerek	
(tab.	8,	10	i	11	w	głównym	dokumencie	i	punkt	5.8.3.1.).	
W	przypadku	abciximabu	dostosowanie	dawkowania	nie	jest	
wymagane.	Ze	względu	na	podwyższone	potencjalne	ryzyko	
powikłań	krwotocznych	u	pacjentów	z	CKD	w	4.	 stadium	
(eGFR	15–29	ml/min/1,73	m2)	należy	rozważyć	stosowanie	
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abciximabu	u	pacjentów	z	CKD	jedynie	po	ostrożnej	ocenie	
ryzyka	 i	 korzyści.	Należy	 również	 rozważyć	 zmniejszenie	
dawek	NOAC	u	pacjentów	z	CKD.

5.8.3.1. Dostosowanie dawek leków 
przeciwzakrzepowych

U	pacjentów	 z	CKD	w	3.	 lub	 4.	 stadium	 (eGFR	15–
–59	ml/min/1,73	m2)	 klirens	 eptifibatidu	 jest	 zmniejszony	
o	50%,	a	stężenie	 leku	w	osoczu	w	stanie	równowagi	ulega	
w	przybliżeniu	podwojeniu.	Dlatego	należy	zmniejszyć	dawkę	
podtrzymującą	eptifibatidu	z	2,0	do	1,0	µg/kg	mc./min	u	pa-
cjentów	z	eGFR	<	50	ml/min/1,73	m2.	Eptifibatid	jest	przeciw-

wskazany	u	pacjentów	z	ciężkim	zaburzeniem	funkcji	nerek	
(GFR	<	30	ml/min/1,73	m2	—	przyp.	red.).	U	pacjentów	z	CKD	
w	4.	stadium	(eGFR	15–29	ml/min/1,73	m2)	należy	zredukować	
prędkość	wlewu	tirofibanu	z	0,1	do	0,05	µg/kg	mc./min.	U	pa-
cjentów	z	CKD	w	4.	lub	5.	stadium	(eGFR	<	29	ml/min/1,73	m2) 

nie	jest	wymagana	zmiana	dawkowania	UFH.	W	przeciwień-
stwie	do	UFH	—	enoksaparyna	jest	eliminowana	głównie	przez	
szlak	nerkowy.	W	 rezultacie	 zaleca	 się	wydłużenie	odstępu	
czasowego	między	dawkami	potrzymującymi	enoksaparyny	
(1,0	mg/kg	mc.)	z	12	h	do	24	h	u	pacjentów	z	CKD	w	4.	stadium	
(eGFR	15–29	ml/min/1,73	m2. W przypadku	fondaparinuxu	nie	
jest	wymagane	zmniejszanie	dawki	u	pacjentów	z CKD w 2. lub	
3. stadium	 (GFR	30–89 ml/min/1,73 m2),	 przy	 czym	należy	
unikać	tego	leku	u	osób z eGFR < 20 ml/min/1,73 m2. Dawka 

wlewu	biwalirudyny	może	wymagać	 redukcji	 u	pacjentów	
z zaawansowaną	CKD.	Powinno	 się	 rozważyć	 zmniejszenie	
dawki	biwalirudyny	z	1,75	do	1,0	lub	0,25	mg/kg	mc./h	odpo-
wiednio	w	4.	lub	5.	stadium	CKD.	Długotrwała	antykoagulacja	
warfaryną	wymaga	uważnego	dawkowania	i	częstszych	kontroli	
INR	u	pacjentów	z	CKD	[450].

W	 odniesieniu	 do	NOAC	 zaleca	 się	 ocenę	 funkcji	
nerek	 przed	 rozpoczęciem	 terapii	 dabigatranem	 i	 jej	 re-
gularne	 sprawdzanie	 u	 pacjentów	>	 75.	 roku	 życia	 lub	
z	 eGFR	<	50	ml/min/1,73	m2.	 Biorąc	pod	uwagę	 głównie	
nerkową	eliminację	dabigatranu,	co	prowadzi	do	akumula-
cji	 leku	 i	 potencjalnie	wiąże	 się	 z	większą	 liczbą	powikłań	
krwotocznych,	 to	 teoretycznie	 pacjenci	 z	 CKD	mogliby	
odnosić	 korzyść	 z	 zastosowania	 leku	w	mniejszej	 dawce.	
Należy	unikać	jednoczesnego	podawania	dabigatranu	i	inhi-
bitorów	GP IIb/IIIa	u	pacjentów	z	CKD	w	4.	stadium	[451].	
U	 chorych	 z	 eGFR	<	50	ml/min/1,75	m2	 jest	wymagana	
modyfikacja	 dawkowania	 riwaroksabanu	 z	 20	 do	 15	mg	
raz/dobę,	a	 leku	nie	zaleca	się	pacjentom	z	CKD	w	5.	sta-
dium	 [452].	 Pacjenci	 z	 ciężkim	zaburzeniem	 funkcji	 nerek	
(eGFR	15–29	ml/min/1,73	m2)	 lub	≥	 2	 spośród	wymienio-

nych:	stężenie	kreatyniny	w	osoczu	≥	133	µmol/l	(1,5	mg/dl),	
wiek ≥	80	lat	lub	masa	ciała	≤	60	kg,	powinni	otrzymywać	
apiksaban	w	mniejszej	dawce	2,5	mg	2	razy/dobę.	U	pacjen-
tów	z	CKD	w	5.	stadium	lub	poddawanych	dializoterapii	nie	
powinno	się	stosować	apiksabanu.

5.8.4. Dysfunkcja lewej komory  
i niewydolność serca

Niewydolność	 serca	 jest	 jednym	 z	 najczęściej	wystę-
pujących	 i	 najbardziej	 śmiertelnych	 powikłań	NSTE-ACS,	
zwłaszcza	u	pacjentów	w	podeszłym	wieku,	choć	częstość	
jej	występowania	może	się	zmniejszać	[84,	467].	Zarówno	
obniżona	LVEF,	jak	i	klinicznie	rozpoznana	niewydolność	serca	
są	niezależnymi	czynnikami	predykcyjnymi	śmiertelności	i	in-
nych,	poważnych	niepożądanych	zdarzeń	sercowych	w	NSTE-
-ACS.	Najczęstszą	przyczyną	niewydolności	serca	z	obniżoną	
LVEF	jest	CAD.	Ponadto	wzrasta	liczba	hospitalizacji	z	powodu	
niewydolności	serca.	Dlatego	przypuszcza	się,	że	liczba	cho-

rych	z	wcześniej	rozpoznaną	dysfunkcją	LV/niewydolnością	
serca,	którzy	są	przyjmowani	z	powodu	NSTE-ACS,	będzie	
wzrastać	[468].	W kontekście	NSTE-ACS	niewydolność	serca	
występująca	zarówno	przy	przyjęciu,	jak	i	w	trakcie	hospi-
talizacji	wiąże	się	z	gorszym	rokowaniem	[84].	Rozpoznanie	
NSTE-ACS	bywa	wyzwaniem	u	pacjentów	z	niewydolnością	
serca,	gdyż	jawna	ostra	dekompensacja	krążenia	sama	może	
być	powodem	dyskomfortu	w	klatce	piersiowej,	a	podwyższe-
nie	wartości	troponin	stwierdza	się	często	nawet	w	przypadku	
braku	CAD	z	istotnymi	zwężeniami	tętnic	wieńcowych.	Po-

nadto	zapis	EKG	u	pacjentów	z	niewydolnością	serca	może	się	
okazać	niemożliwy	do	interpretacji	(blok	odnogi	pęczka	Hisa	
lub	rytm	wystymulowany).	Dlatego	koronarografia	może	być	
niekiedy	konieczna	w	celu	ustalenia	rozpoznania	NSTE-ACS.	
Podstawami	strategii	rewaskularyzacji	powinny	być	anatomia	
tętnic	wieńcowych,	 funkcja	 LV,	 choroby	współistniejące	
i	oszacowane	ryzyku	operacyjne	wg	konsensusu	kardiogrupy	
i	w	oparciu	o	aktualne	wytyczne	[380].	Przed	cewnikowaniem	
serca	należy	wykonać	badanie	echokardiograficzne	w	celu	
uzyskania	informacji	na	temat	LVEF,	odcinkowych	zaburzeń	
kurczliwości,	towarzyszącej	wady	zastawkowej	i	obciążenia	
objętościowego.	U	pacjentów	 z	 obniżoną	 LVEF	 ryzyko	 ja-
kiejkolwiek	 rewaskularyzacji	w	obrębie	 tętnic	wieńcowych	
jest	podwyższone.	Jest	ono	zwiększone	również	z	powodu	
często	współwystępującej	dysfunkcji	nerek.	Mimo	tego	nie	
powinno	 się	 powstrzymywać	 od	 inwazyjnej	 oceny	 u	 tych	
pacjentów.	W	przypadku	braku	 aktywnego	niedokrwienia	
lub	niestabilności	hemodynamicznej	nakazujących	wykonanie	
pilnej	koronarografii	należy	uważnie	i	indywidualnie	ustalać	
czas	przeprowadzenia	diagnostyki	inwazyjnej.

W	zakresie	szczegółowego	postępowania	w	ostrej	niewy-
dolności	serca	autorzy	odsyłają	Czytelnika	do	odpowiednich	
wytycznych	 [469].	W	badaniu	 Intra-Aortic Balloon Pump in 

Cardiogenic Shock II	(IABP-Shock	II)	przeprowadzonym	u	pa-
cjentów	z	ostrym	MI	i	wstrząsem	kardiogennym	po	wykonanej	
rewaskularyzacji	 lub	przed	 zaplanowanym	 takim	zabiegiem	
i	 bez	mechanicznych	powikłań	 lub	 czasu	 trwania	>	12	h	
wykazano,	 że	 kotrapulsacja	 nie	powodowała	 zmniejszenia	
30-dniowej	ani	12-miesięcznej	śmiertelności	w	porównaniu	ze	
standardowym	leczeniem.	Należy	rozważyć	zastosowanie	tego	
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urządzenia	u	pacjentów	z	mechanicznymi	powikłaniami	MI	
[470].	U	wybranych	pacjentów	bez	przeciwwskazań	do	prze-
szczepienia	serca	można	rozważyć	przezskórne	mechaniczne	
wspomaganie	LV	jako	leczenie	pomostowe	do	przeszczepienia	
serca.	U	chorych	niekwalifikujących	się	do	transplantacji	serca	
można	 rozważyć	 przezskórne	mechaniczne	wspomaganie	
jako	leczenie	pomostowe	w	oczekiwaniu	na	poprawę	funkcji	
serca	lub	w	celu	długotrwałego	wsparcia	LV	(terapia	docelo-

wa)	[471–473].	W	wytycznych	ESC/European Association for 

Cardio-Thoracic Surgery	 z	2014	 roku	można	znaleźć	więcej	
informacji	na	temat	urządzeń	wspomagających	pracę	LV	[380].

Pacjenci	z	NSTE-ACS	i	niewydolnością	serca	rzadziej	są	
leczeni	zgodnie	z	zasadami	medycyny	opartej	na	faktach	niż	
chorzy	 bez	 niewydolności	 serca,	 z	 uwzględnieniem	beta-
-adrenolityków,	 inhibitorów	ACE	 lub	ARB,	 koronarografii	
i	rewaskularyzacji	[84,	467].	Zalecenia	zaczerpnięte	z	badań	
nad	 chorymi	 po	MI	mogą	 być	 zastosowane	 u	 pacjentów	
z	NSTE-ACS	i	niewydolnością	serca	i	są	zawartew	odpowied-

nich	wytycznych	[469].	W	badaniu	Prospective comparison 

of ARNI with ACEI to Determine Impact on Global Mortality 

and morbidity in Heart Failure (PARADIGM-HF) porównano 

LCZ696,	składający	się	z	 inhibitora	endogennej	peptydazy	
(NEP)	—	 sakubitrilu	 i	 antagonisty	 receptora	 dla	 angioten-

syny	—	walsartanu,	z	inhibitorem	ACE	—	enalaprilem.	Do	
badania	włączono	8442	pacjentów	z	niewydolnością	serca	
w	II–IV	klasie	wg	NYHA	i	z	LVEF	≤	40%	[474].	Wśród	nich,	
odpowiednio,	 60%	 i	 43%	 chorowało	 na	 kardiomiopatię	
niedokrwienną	 i	 przebyło	wcześniej	MI.	 Pierwotny	 punkt	
końcowy,	tj.	zgon	z	przyczyn	CV	lub	hospitalizacja	z	powodu	
niewydolności	serca,	był	istotnie	zmniejszony	o	20%	w	grupie	
otrzymującej	LCZ696	[21,8%	vs.	26,5%;	HR	0,80	(95%	CI	
0,73–0,87);	p	<	0,001]	[474].	Te	bardzo	obiecujące	wyniki	
badań	wymagają	niezależnego	potwierdzenia	u	pacjentów	
po	 przebytym	NSTE-ACS w celu	 sformułowania	 zaleceń	
dotyczących	 stosowania	 LCZ696 zamiast	 inhibitora	 ACE	
lub	ARB	u	chorych	z NSTE-ACS z umiarkowaną	do	ciężkiej	
niewydolnością	serca	i LVEF ≤ 40%.

5.8.5. Migotanie przedsionków
Migotanie	 przedsionków	 w	 formie	 utrwalonej	 lub	

napadowej	 jest	 częste	 u	 pacjentów	 z	NSTE-ACS.	 Rzadko	
może	 ono	wynikać	 z	 niedokrwienia,	 natomiast	 najczęst-
szymi	 czynnikami	wyzwalającymi	migotanie	przedsionków	
w	 tej	 sytuacji	klinicznej	 są	wzrost	ciśnienia	napełniania	LV	
i	przeciążenie	przedsionka.	Do	rozwoju	tej	arytmii	dochodzi	
u	2–21%	pacjentów	z	NSTE-ACS.	W	celu	uzyskania	szczegó-

łowych	informacji	autorzy	odsyłają	Czytelnika	do	aktualnych	
wytycznych	 dotyczących	 niewydolności	 serca	 i	migotania	
przedsionków	[469,	493].	Migotanie	przedsionków	zwiększa	
ryzyko	nasilenia	niedokrwienia,	rozwoju	niewydolności	serca	
i	 powikłań	 zakrzepowo-zatorowych.	Migotanie	 przedsion-
ków	wikłające	ACS	wiąże	się	ze	zwiększoną	śmiertelnością	
wewnątrzszpitalną	 i	odległą	 [493,	494].	Zależnie	od	czasu	

trwania	migotania	przedsionków,	częstości	rytmu	serca,	stanu	
hemodynamicznego	i	czynnościowego	pacjenta	są	wymagane	
różne	działania	terapeutyczne	—	od	kontroli	częstości	rytmu	
serca	do	pilnej	kardiowersji	elektrycznej.

Szczególne	wyzwanie	diagnostyczne	wynika	z	faktu,	że	
u	pacjentów	z	migotaniem	przedsionków	z	szybką	częstością	
rytmu	komór	mogą	występować	podwyższone	stężenie	tro-

ponin	sercowych,	jak	również	dyskomfort	w	klatce	piersiowej	
[495].	W	dużym	badaniu	dotyczącym	migotania	przedsion-
ków	 stwierdzono,	 że	 u	 9,2%	pacjentów	 stężenie	 troponi-
ny  I	oznaczonej	wysokoczułymi	 testami	było	podwyższone	 
(>	99.	percentyla).	Odsetek	ten	może	być	wyższy	w	przypad-

ku	migotania	przedsionków	o	nagłym	początku	[495,	496].	
Dynamika	zmian	stężenia	troponin	sercowych	u	pacjentów	
z	migotaniem	przedsionków	i	szybką	częstością	rytmu	komór	
może	przypominać	MI	typu	1.	W	przypadku	wystąpienia	bar-
dzo	podwyższonego	stężenia	troponin	prawdopodobieństwo	
MI	typu	1	jest	wysokie,	co	usprawiedliwia	wykonanie	korona-
rografii.	W	większości	przypadków	migotania	przedsionków	
z	podwyższonym	stężeniem	troponin	należy	jednak	najpierw	
rozważyć	diagnostykę	w	kierunku	niedokrwienia.	Postępowa-
nie	dotyczące	 antykoagulacji	 i	 leczenia	przeciwpłytkowego	
przedstawiono	szczegółowo	w	punkcie	5.4	w	tekście	głównym.

5.8.6. Niedokrwistość
Niedokrwistość	jest	często	obserwowana	u	pacjentów	ho-

spitalizowanych	z	powodu	ACS,	a	jej	częstość	występowania	
waha	się	między	6,4%	i	45%	[499].	Utrzymująca	się	lub	pogłę-
biająca	się		niedokrwistość	u	pacjentów	z	ACS	silnie	wiąże	się	
ze	zwiększonym	ryzykiem	zgonu,	ponownego	MI	i	poważnych	
krwawień	[500].	Nie	ma	pewności,	czy	sama	niedokrwistość	
jest	czynnikiem	wskazującym	na	gorsze	rokowanie	czy	też	jest	
markerem	chorób	współistniejących,	takich	jak	niewydolność	
nerek,	niedożywienie,	krwawienie	z	przewodu	pokarmowego	
wywołane	lekami,	lub	nowotory	złośliwe.	W	przypadku	ACS	
niezmiernie	ważne	 jest	zidentyfikowanie	przyczyny	niedo-

krwistości,	a	zwłaszcza	utajonych	krwawień,	ze	względu	na	
konieczność	podawania	leków	przeciwzakrzepowych.	Należy	
ostrożnie	rozważyć	wskazania	do	koronarografii,	wybór	miej-
sca	dostępu	(preferowany	dostęp	przez	tętnicę	promieniową),	
jak	również	konieczność	rewaskularyzacji	w	celu	uniknięcia	
dalszej	utraty	krwi	[501,	502].	Przy	wyborze	leków	przeciw-

zakrzepowych	należy	ostrożnie	ocenić	ryzyko	niedokrwienne	
i	krwotoczne,	preferując	stosowanie	leków	o	krókim	czasie	
półtrwania	lub	odwracalnym	działaniu.	W	przypadku	niedo-

krwistości	związanej	z	niepoddającą	się	leczeniu	przyczyną	
należy	ograniczyć	stosowanie	DES	ze	względu	na	konieczność	
przedłużonego	leczenia	DAPT.	W	punkcie	5.5.8.	omówiono	
zagadnienie	przetoczeń	krwi.	

5.8.7. Małopłytkowość
Małopłytkowość	 jest	 niezależnym	 czynnikiem	 pre-

dykcyjnym	 złego	 rokowania	 obejmującego	 zgon,	 poważ-
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ne krwawienia i zagrażające	 życiu	 stany	 prozakrzepowe 
[503–506].	Istotną	małopłytkowość	zdefiniowano	jako	liczbę	
płytek	<	100	000/µl	 lub	względne	obniżenie	 liczby	płytek	
o	>	50%	w	stosunku	do	wartości	wyjściowych.	Do	możliwych	
przyczyn	należą	hemodylucja	i	artefakty	związane	z	oznacze-
niem in vitro,	 zwiększone	 zużycie/sekwestracja/destrukcja	
płytek	 lub	 obniżona	 produkcja	 płytek	 [507].	 Próbki	 krwi	
należy	oznaczać	bez	kwasu	etylenodiaminotetraoctowego,	
gdyż	może	on	prowadzić	do	łączenia	się	płytek	i	wystąpienia	
małopłytkowości	rzekomej	[507,	508].

5.8.7.1. Małopłytkowość związana ze stosowaniem 
inhibitorów GP IIb/IIIa

W	zbiorczej	analizie	pacjentów	poddawanych	PCI	obser-
wowano	łagodną	małopłytkowość	(zdefiniowaną	jako	liczba	
płytek	50	000–100	000/µl)	u	4,2%	pacjentów	przyjmujących	
abciximab	w	porównaniu	 z	 2,0%	 chorych	 otrzymujących	
placebo	[OR	2,13	(95%	CI	1,52–3,04);	p	<	0,001].	Ciężka	
małopłytkowość	 (zdefiniowana	 jako	 liczba	płytek	20	000–
–50	 000/µl)	wystąpiła	 u	 1,0%	 (abciximab)	w	porównaniu	
z	0,4%	(placebo)	[OR	2,48	(95%	CI	1,18–5,85);	p	<	0,01]	
[509].	W	metaanalizie	23	RCT	wystąpił	51-procentowy	pro-

porcjonalny	wzrost	częstości	 jakiejkolwiek	małopłytkowości	
w	przypadku	leczenia	torfibanem	w	porównaniu	z	placebo	
[OR	1,51	(95%	CI	1,06–2,16);	p	=	0,02]	[510].	W	1	dużym	
RCT	nie	stwierdzono	częstszego	występowania	małopłytkowo-
ści	<	100	000/µl	w	przypadku	stosowania	eptifibatidu	w	po-

równaniu	z	placebo	(4,9%	vs.	4,9%;	p	=	0,98)	[503],	lecz	serie	
przypadków	wskazują	na	możliwy	związek	między	tym	lekiem	
a	trombocytopenią	[511,	512].	W	bezpośrednim	porównaniu	
abciximabu	z	tirofiban	obserwowano	małopłytkowość	u	odpo-
wiednio	2,4%	i	0,5%	pacjentów	(p	<	0,001)	[504].	W	kolejnej	
metaanalizie	9	RCT	częstość	występowania	małopłytkowości	
wynosiła	0,3%	(tirofiban)	w	porównaniu	z	2,4%	(abciximab)	
[OR	0,28	(95%	CI	0,08–0,94),	p	=	0,04]	[510].

U	pacjentów	otrzymujących	inhibitory	GP	IIb/IIIa	należy	
oznaczyć	 liczbę	płytek	po	8–12	h	od	pierwszego	podania	
leku	lub	w	przypadku	wystąpienia	krwawienia	i	ponownie	po	
24	h.	Przy	podawaniu	abciximabu	właściwe	jest	dodatkowe	
oznacznie	 liczby	płytek	w	ciągu	4	h	od	pierwszego	poda-
nia	 leku.	Należy	zaprzestać	 stosowania	wlewu	 inhibitorów	 
GP	 IIb/IIIa,	 jeśli	 liczba	płytek	obniży	 się	<	100	000/µl	 lub	
o	>	50%	w	 stosunku	do	wartości	wyjściowej.	W	 sytuacji	
czynnego	krwawienia	związanego	z	 istotną	małopłytkowo-

ścią	 zaleca	 się	 przetoczenie	 płytek.	 Transfuzja	może	 być	
nieskuteczna,	jeśli	wciąż	krążą	we	krwi	odwracalne	inhibitory	
płytek	(eptifibatid	lub	tirofiban)	(t1/2	ok.	2	h	w	przypadku	obu	
leków)	[507].	Przy	liczbie	płytek	<	5000–10	000/µl	można	
rozważyć	 ich	profilaktyczne	przetoczenie	 [513].	U	pacjen-
tów	z	poważnym	czynnym	krwawieniem	można	rozważyć	
suplementację	fibrynogenu	 za	pomocą	 świeżo	mrożonego	
osocza	 lub	 krioprecypitatu.	Do	dodatkowych	 działań	 po-

dejmowanych	w	 przypadku	 znaczącej	małopłytkowości	

zalicza	się	podawanie	immunoglobulin	i.v. i kortykosteroidów 

[511].	Należy	objąć	poradnictwem	pacjentów	z	wywiadem	
małopłytkowości	 po	podaniu	 inhibitora	GP  IIb/IIIa	w	 celu	
uniknięcia	ich	narażenia	na	lek	w	przyszłości.

5.8.7.2. Małopłytkowość wywołana heparyną
W	przeciwieństwie	 do	 nieimmunologicznej	 łagodnej	

małopłytkowości	(tj.	liczba	płytek	>	100	000/µl),	która	po-

jawia	się	w	ciągu	48–72	h	od	początku	leczenia	u	10–20%	
pacjentów	leczonych	UFH	i	która	zwykle	ustępuje	bez	powi-
kłań	mimo	kontynuowania	terapii	UFH,	immunologiczna	HIT	
jest	potencjalnie	śmiertelnym	zaburzeniemi	prozakrzepowym	
występującym	u	 0,5–3%	pacjentów	otrzymujących	wyżej	
wymieniony	lek	[505].	HIT	należy	podejrzewać,	gdy	liczba	
płytek	obniża	się	do	wartości	<	100	000/µl	(jednak	zwykle	
nie	<	10	000–20	000/µl)	[508,	512,	514].	HIT	typowo	wystę-
puje	5–10	dni	od	pierwszego	podania	dawki	UFH	lub	szyb-

ciej	—	w	ciągu	godzin	po	następnym	zastosowaniu	leczenia	
w	czasie	100	dni	od	rozpoznania	[515].	W	przypadku	braku	
przeciwciał	 indukowanych	 heparyną	 ponowne	 narażenie	
na	działanie	UFH	niekoniecznie	musi	powodować	nawrót	
objawów	 [515].	Mechanizmem	 leżącym	u	podłoża	HIT	 są	
przeciwciała	 IgG	przeciwko	 kompleksowi	 heparyna–czyn-

nik	płytkowy	4,	które	powodują	nasiloną	aktywację	płytek,	
uwolnienie	mikrocząsteczek	prozakrzepowych	i	zwiększone	
ryzyko	potencjalnie	śmiertelnej	zakrzepicy	żylnej	i	tętniczej	
(ok.	50%	nieleczonych	pacjentów)	[514].	W	przypadku	po-

dejrzenia	HIT	należy	natychmiast	zaprzestać	stosowania	UFH,	
LMWH	lub	innych	pochodnych	heparyn	(z	przepłukiwaniem,	
powlekanymi	cewnikami	włącznie).	Ponadto	należy	wdrożyć	
alternatywne	leczenie	przeciwtrombinowe	antykoagulantami	
niebędącymi	pochodnymi	heparyn.	Argatroban	—	dożylny,	
bezpośredni	 inhibitor	 trombiny	—	 został	 zaakceptowany	
do	 stosowania	w	 tym	wskazaniu.	Danaparoid	 podawany	
dożylnie	zaaprobowano	do	stosowania	w	Europie,	Kanadzie,	
Japoni	i	Australii.	Fondaparinux	i	biwalirudyna	są	potencjalnie	
przydatne,	 lecz	 nie	 zostały	 zatwierdzone	do	 leczenia	HIT.	
Przetoczenie	płytek	może	nasilać	proces,	biorąc	pod	uwagę	
leżącą	u	podstaw	zaburzeń	aktywację	płytek.

5.8.8. Pacjenci wymagający długotrwałego 
leczenia przeciwbólowego lub przeciwzapalnego

Niesteroidowe	leki	przeciwzapalne	(NSAID),	obejmujące	
selektywne	inhibitory	cyklooksygenazy	2	(COX-2)	(koksyby,	
tj.	celekoksyb	 i	etorikoksyb	w	Europie),	 są	często	stosowa-
ne	w	 objawowym	 leczeniu	 zaburzeń	 kostno-stawowych,	
włącznie	z	zapaleniem	kości	i	stawów.	Wszystkie	leki	z	gru-
py	NSAID	to	inhibitory	COX-2	ze	zmiennym	hamowaniem	
COX-1	zależnie	od	selektywności	indywidualnego	izoenzy-
mu	COX	 [516].	Oprócz	 toksyczności	 żołądkowo-jelitowej	
(przede	wszystkim	 uwarunkowanej	 hamowaniem	COX-1)	
NSAID	wywołują	również	wspólne,	niekorzystne	efekty	CV	
zależne	od	COX-2	[517].	Efekty	te	obejmują:	1)	zwiększenie	
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ciśnienia	 tętniczego	 i	 zaburzenie	 efektu	 działania	 leków	
hipotensyjnych;	2)	zwiększenie	ryzyka	poważnych	zdarzeń	
CV,	głównie	spowodowanego	podwojeniem	ryzyka	MI	i	3)	
zwiększenie	 ryzyka	hospitalizacji	 z	powodu	niewydolności	
serca	[518].	Efekty	1)	i	3)	są	wspólne	dla	wszystkich	NSAID,	
natomiast	 na	 podstawie	 przekonujących	 danych	 ustalono,	
że	 zwiększone	 ryzyko	 zdarzeń	wieńcowych	dotyczy	 kok-
sybów,	 diklofenaku	 i	 ibuprofenu,	 lecz	 nie	 dużych	 dawek	
naproksenu	 [518].	 Rozmiar	 podwyższonego	 ryzyka	 jest	
proporcjonalny	do	wyjściowego	ryzyka	pacjenta	i	wydaje	się	
związany	 z	dobową	dawką	 inhibitora	COX-2.	Zwiększone	
ryzyko	występuje	wcześnie,	co	zasugerowano	na	podstawie	
krótkoterminowych	badań	dotyczących	leczenia	koksybami	
wśród	 pacjentów	 poddawanych	CABG.	Działanie	 to	 nie	
ulega	 osłabieniu	w	 przypadku	 dodatkowego	 stosowania	
ASA	 [517].	Na	podstawie	 tych	obserwacji	 EMA	uznała,	 że	
koksyby,	diklofenak	i	ibuprofen	w	dużych	dawkach	są	prze-
ciwwskazane	u	pacjentów	obciążonych	wysokim	ryzykiem	
CV.	Należy	ostrożnie	stosować	inne	NSAID,	z	naproksenem	
włącznie,	u	pacjentów	z	grupy	wysokiego	ryzyka,	gdyż	leki	
te	cechuje	prawdopodobnie	taki	sam,	wspólny	mechanizm	
działań	niepożądanych.	Zarówno	ibuprofen,	jak	i	naproksen	
mogą	zaburzać	efekt	przeciwpłytkowy	małej	dawki	ASA	[517].

5.8.9. Operacje pozasercowe
Optymalna	 ocena	 CV	 i	 postępowanie	 u	 pacjentów	

poddawanych	operacjom	niekardiochirurgicznym	jest	przed-

miotem	ostatnich	wytycznych.	W	punkcie	5.2.6.	głównego	
dokumentu	omówiono	kwestię	zaprzestania	leczenia	przeciw-

płytkowego	u	chorych	ze	stentami	w	tętnicach	wieńcowych	
[179].	Okołooperacyjny	NSTE-ACS	może	wystąpić	u	5–11%	
pacjentów	[519,	520].	Zawał	serca	typu	1	(tj.	związany	z	przy-
czyną	wieńcową,	taką	jak	pęknięcie	blaszki	lub	zakrzepica)	
odpowiada	za	niewielką	część	przypadków	wzrostu	warto-

ści	 troponin	w	okresie	pooperacyjnym.	Główną	przyczyną	
pooperacyjnej	martwicy	mięśnia	 sercowego	 jest	MI	 typu	
2	(tj.	wtórny	do	zaburzeń	w	dostarczaniu	i	zapotrzebowaniu	
na	tlen)	[519].	Większość	pacjentów	z	okołooperacyjnym	MI	
nie	ma	objawów	niedokrwienia.	Wydaje	się,	że	rokowanie	
w	przebiegu	zdarzeń	z	objawami	i	bez	objawów	jest	równie	
niekorzystne.	Dlatego	 należy	 rozważyć	 rutynowe	monito-

rowanie	stężenia	troponin	po	operacji	u	pacjentów	z	grupy	
podwyższonego	ryzyka	[519,	520].	Wewnątrzszpitalna	śmier-
telność	związana	z	okołooperacyjnym	MI	waha	się	od	12%	
do	25%	[519].	W	badaniu	PeriOperative ISchemic Evaluation 

(POISE)	30-dniowa	śmiertelność	wyniosła	11,6%	u	pacjentów	
z	okołooperacyjnym	MI	w	porównaniu	z	2,2,%	u	pacjentów	
bez	MI	[519].	W	przypadku	braku	przeciwwskazań	związa-
nych	z	patologią	wymagającą	operacji	lub	z	samą	operacją	
pacjenci	 z	NSTE-ACS	 po	 operacji	 niekardiochirurgicznej	
powinni	 być	 poddani	 standardowej	 terapii	w	 połączeniu	
z	 leczeniem	 swoistym	dla	danej	etiologii	 (np.	wyrównanie	
niedokrwistości,	hipowolemii,	leczenie	infekcji).	Ze	względu	
na	fakt,	że	ograniczenia	dotyczące	leczenia	przeciwpłytko-

wego	i	antykoagulacji	mogą	wynikać	z	operacji	lub	z	choroby	
podstawowej,	 leczenie	 przeciwzakrzepowe	powinno	 być	
indywidualizowane	w	porozumieniu	z	zespołem	chirurgicz-
nym	 i	na	podstawie	oceny	 ryzyka	 i	korzyści.	U	pacjentów	
z	NSTEMI,	u	których	ryzyko	krwawienia	związane	z	lecze-
niem	 przeciwzakrzepowym	może	 przewyższać	 korzyści,	
farmakoterapia	składa	się	z	beta-adrenolityków	i	azotanów.	
U	pacjentów	z	niestabilnością	hemodynamiczną	o	przypusz-
czalnej	wieńcowej	etiologii	wskazane	jest	pilne	wykonanie	
koronarografii.	 Koronarografia	może	być	 przydatna	nawet	
u	pacjentów	z	(przejściowymi)	przeciwwskazaniami	do	lecze-
nia	przeciwpłytkowego	lub	antykoagulacji	w	celu	oszacowania	
ryzyka	niedokrwienia	i	ustalenia	optymalnego	czasu,	a	także	
sposobu	rewaskularyzacji.

Tekst	„Wytycznych	ESC	dotyczących	postępowania	w	ostrych	zespołach	wieńcowych	bez	przetrwałego	uniesienia	odcinka	ST	w	2015	roku”	uzyskał	akredytację	
Europejskiej	Rady	ds.	Akredytacji	w	Kardiologii	(EBAC,	European Board for Accreditation in Cardiology)	jako	materiał	programu	kształcenia	ustawicznego	(pody-
plomowego)	w	medycynie	(CME,	Continuing Medical Education).	Europejska	Rada	ds.	Akredytacji	w	Kardiologii	działa	zgodnie	ze	standardami	jakości	Europejskiej	
Rady	Akredytacyjnej	ds.	Kształcenia	Ustawicznego	w	Medycynie	(EACCME,	European Accreditation Council for Continuing Medical Education),	będącej	instytucją	
Europejskiej	Unii	Lekarzy	Specjalistów	(UEMS,	European Union of Medical Specialists).	Zgodnie	z	wytycznymi	EBAC/EACCME	wszyscy	autorzy	uczestniczący	
w	tym	programie	ujawnili	potencjalne	konflikty	interesów,	które	mogłyby	wpłynąć	na	ich	nastawienie	do	niniejszej	publikacji.	Komitet	Organizacyjny	(Organi-

zing Commmittee)	jest	odpowiedzialny	za	to,	aby	wszystkie	potencjalne	konflikty	interesów	odnoszące	się	do	programu	zostały	ujawnione	uczestnikom	przed	
podjęciem	działań	w	ramach	programu	CME.
Pytania	sprawdzające	do	tego	artykułu,	które	umożliwiają	uzyskanie	punktów	programu	CME,	są	dostępne	na	stronach	internetowych	czasopisma	European Heart 

Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj)	oraz	ESC	(http://www.escardio.org/guidelines).
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Z	głębokim	smutkiem	żegnamy

Prof. dra hab. n. med. Franciszka Walczaka

Nestora	polskich	elektrofizjologów,	
Członka	Honorowego	Polskiego	Towarzystwa	Kardiologicznego,

Nauczyciela	i	Wychowawcę	wielu	pokoleń	lekarzy.
Jego	wybitna	działalność	kliniczna	i	naukowa	przyczyniła	się	do	rozwoju	metod	 

diagnostyki	i	leczenia	arytmii	w	Polsce.	Jako	jeden	z	pierwszych	na	świecie	wykonał	 
ablację	ogniskowego	migotania	przedsionków	(1996),	a	później	ablację	polimorficznego	 

częstoskurczu	komorowego	u	pacjentów	po	zawale	serca	 
oraz	katecholaminergicznego	częstoskurczu	komorowego	(2002	i	2005).

Był	koneserem	malarstwa	i	miłośnikiem	Tatr.
Cześć	Jego	pamięci!

Polskie	Towarzystwo	Kardiologiczne

Wspomnienie	o	Profesorze	udostępniono	w	formie	mailowej	odbiorcom	Newslettera	„Kardiologii	Polskiej”.


