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Rokowanie w zawale serca z uniesieniem

1 bez uniesienia odcinka ST.

Czy nadszed! juz czas na zmiane wytycznych?

Tadeusz Osadnik, Lech Polonski

Il Katedra i Oddziat Kliniczny Kardiologii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego, Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu

Opublikowane w ostatnich latach wyniki duzych
rejestrow ostrych zespotéw wiencowych o miedzy-
narodowym zasiegu wskazujg na brak réznic w ro-
kowaniu odlegtym miedzy zawatem serca z unie-
sieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation myocardial
infarction) i bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI,
non ST-elevation myocardial infarction). W obowia-
zujgcych wytycznych European Society of Cardio-
logy dopuszcza sie ponad 6-krotnie dtuzszy czas od
wystapienia objawéw do udroznienia tetnicy doza-
watowej w przypadku NSTEMI. Ze wzgledu na nie-
korzystne rokowanie odlegte w NSTEMI oraz fakt, ze
w duzym odsetku przypadkéw NSTEMI wywotany
jest catkowitag okluzjg naczynia, nalezy zada¢ pyta-
nie o zasadnos$¢ tak dtugiego dopuszczalnego cza-
su od poczatku objawéw do reperfuzji w tej grupie
chorych.
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WPROWADZENIE

Przed rokiem 2000 ostre zespoly wiehcowe (ACS, acu-
te coronary syndromes) dzielono na zawat serca z wytworze-
niem sie zalamkéw Q (QMI, Q wave infarction), zawal ser-
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ca bez wytworzenia sie zalamkéw Q (NQMI, non-Q wave
infarction) oraz niestabilng chorobe wieficowa (UA, un-
stable angina). Zawal serca rozpoznawano w przypadku
stwierdzenia przynajmniej dwéch z nastepujacych trzech
cech: 1) charakterystycznych objawéw podmiotowych;
2) typowej ewolugji zmian w elektrokardiogramie (EKG),
wliczajac wyksztalcenie sie zalamkow Q; 3) wzrostu ste-
zenia kinazy kreatynowej 2-krotnie ponad granice normy.
Podzial zawatu serca na QMIi NQMI wprowadzono jesz-
cze przed erg leczenia fibrynolitycznego —jego podstawa
byto stwierdzenie obecnoscilub braku patologicznych za-
tamkéw Q w EKG po pierwszych 24 godzinach od poczat-
ku hospitalizacji z powodu zawalu serca [1-3].

W 2000 roku Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC, European Society of Cardiology) i Amerykanskie
Towarzystwo Kardiologiczne (ACC, American College of
Cardiology) opublikowaly wspoélne stanowisko dotyczace
definicji zawalu serca [4]. Wedlug niego jako zawal serca
okreéla sie kazda martwice kardiomiocytéw spowodo-
wang niedokrwieniem. Zmiana definicji zawatu przyczy-
nila si¢ do znacznie czestszego rozpoznawania tego scho-
rzenia, poniewaz za preferowany wskaznik martwicy
mie$nia sercowego uznano troponiny, ktére sg bardziej
czulym wskaznikiem uszkodzenia serca niz stosowane
wczesniej kinaza kreatynowa (CK, creatine kinase) i frakcja
sercowa kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine kinase MB
subunit) [5,6]. W dokumencie poswieconym nowej defini-
cji zawaltu zmieniono takze podziat ACS, dzielac je na ostre
zespoly wieficowe z uniesieniem odcinka ST (STEACS, ST
elevation ACS) oraz ostre zespoly wienicowe bez uniesie-
nia odcinka ST (NSTEACS, non-ST elevation ACS). Zaleznie
od wartosci wskaznikéw martwicy mies$nia sercowego
izmian odcinka ST w badaniu EKG, wykonanym przy przy-
jeciu do szpitala, obecnie rozpoznaje sie zawal serca z unie-
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sieniem odcinka ST (STEMLI, ST-elevation myocardial infarc-
tion) lub bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI, non-ST-ele-
vation myocardial infarction) oraz UA [4].

Zaréwno 6wczesny, jak i obecny podziat ACS mial/ma
implikacje terapeutyczne oraz — jak sie powszechnie sa-
dzi—rokownicze. Dobrym punktem wyjscia do rozwazan
dotyczacych rokowania w STEMI i NSTEMI jest zatem
przesledzenie historycznych juz danych po§wieconych
rokowaniu w QMIi NQMIL.

ROKOWANIE W ZAWALE SERCA
Z WYTWORZENIEM | BEZ WYTWORZENIA ZAtAMKA Q

Pojawienie sie zalamka Q w przebiegu zawalu serca
utozsamiano z zawalem pelnosciennym, a jego brak —
z podwsierdziowym [7]; NQMIw powszechnym odczuciu
uwazano za lagodniejsza forme zawalu serca, o bardziej
korzystnym rokowaniu niz QMI. W licznych publika-
cjach poswieconych tej tematyce, ktére pojawity sie pod
koniec lat 90. ubiegltego wieku, potwierdzono te teze
w odniesieniu do okresu obserwacji wewnatrzszpitalnej
[8-10]. Smiertelnosé wewnatrzszpitalna okazala sie pra-
wie 2-krotnie wyzsza wérdd tych z QMIniz wéréd chorych
z NQMI [8-10]. Gorsze rokowanie w okresie obserwacji
wewnatrzszpitalnej w grupie chorych hospitalizowa-
nych z powodu QMI ttumaczono wieksza rozlegloscia
zawalu serca niz w przypadku NQMI. Ciekawi natomiast
fakt, ze w wiekszoéci znanych autorom prac odsetek cho-
rych, u ktérych zawat serca byl powiklany obrzekiem
pluclub wstrzasem kardiogennym, nie réznil sie miedzy
grupami chorych z QMIi NQMI [8, 9].

W okresie obserwacji odlegtej w grupie chorychzNQMI
obserwowano jednak, w poréwnaniu z grupa pacjentéw
hospitalizowanych z powodu QMI, wyzszy odsetek zgo-
néw, ponownych zawaléw serca oraz hospitalizacji z po-
wodu UA [8-10]. Zaskakujace, jak sie wydawalo, réznice
w rokowaniu odlegtym ttumaczono bardziej niekorzystna
charakterystyka kliniczng chorych zNQMIw poréwnaniu
z pacjentami leczonymi z powodu QMI. Chorzy z NQMI
byli starsi, ponadto czesciej stwierdzano u nich: przebyty
zawal serca, niewydolnoé¢ serca, nadcisnienie tetnicze,
rzadziej natomiast — uzaleznienie od tytoniu. Ponadto,
wiekszy odsetek chorych w grupie oséb z NQMI byt
w przeszlosci poddany zabiegowirewaskularyzacji przez-
skorneji chirurgicznej [8-13]. Czes¢ autoréw byla zdania,
ze 16znic w rokowaniu odlegtym nalezy upatrywac nie
tylko w bardziej niekorzystnej charakterystyce klinicznej,

ale takze w mniej intensywnym leczeniu chorych hospi-
talizowanych z powodu NQMI [9].

Ostre zespoly wiencowe postrzegano jako continuum
zmian — od UA, poprzez NQMI, do QMI. Uwazano, ze
upodstaw UA lezy niewielkie uszkodzenie blaszki miazdzy-
cowej z nastepowym powstaniem zakrzepu i ogranicze-
niem przeplywu wieficowego, co skutkuje nasileniem
dolegliwodci stenokardialnych. Moze takze dochodzi¢ do
przejsciowych epizodéw calkowitej okluzji naczynia
wieficowego, trwaja one jednak na tyle krétko, ze nie do-
chodzi do martwicy miesnia sercowego [14, 15]. Patofizjo-
logie NQMI ttumaczono obecnoscia podobnych zmian do
wystepujacych w UA, z trwajacg jednak dluzej okluzja
tetnicy wieficowej i nastepowa martwicg miesnia serco-
wego. Sadzono, ze u znacznej liczby chorych dochodzi do
spontanicznej trombolizy lub wycofania sie spazmu tetni-
cy wiencowej z czeéciowym przywrdceniem przepltywu
wieficowego, co mialo zapobiegaé rozwojowi zalamka Q
[14, 15]. Natomiast niewytworzenie sie zalamka Q u cze-
§ci pacjentéw z catkowita okluzjg tetnicy thumaczono do-
brze rozwinietym krazeniem obocznym [16]. Zawat serca
z wytworzeniem sie zalamka Q tlumaczono, z kolei, po-
wstaniem zakrzepu catkowicie zamykajacego $wiatlo na-
czynia, prowadzacego do naglego ustania doptywu krwi
w obszarze unaczynienia zamknietej tetnicy wieficowej
i, wobec braku rozwinietego krazenia obocznego, powo-
dujacego rozlegta martwice miesnia sercowego [14, 15]. Jak
wspomniano w czesci wstepnej niniejszych rozwazan,
wprowadzenie do powszechnego uzytku troponin spo-
wodowalo, ze obecnie u blisko 1/3 chorych z prawidlowym
stezeniem CK-MB rozpoznaje si¢ zawat serca [5, 6]. Granica
miedzy UA a zawalem okazala si¢ wiec ptynna. Potwier-
dza to zatem slusznos¢ postrzegania ACS jako spektrum
schorzen, a nie jednolitej jednostki chorobowej.

Jakjuz wspomniano, QMI byl utozsamiany z zawatem
pelnosciennym, a NQMI — z zawalem podwsierdziowym.
Phibbs [17] na poczatku lat 80. XX wieku udowodnit, ze po-
wyzszy podzial zawalu serca byl iluzoryczny, poniewaz
opierat si¢ na blednej interpretacji danych patomorfolo-
gicznych. Ponadto w 1999 roku Phibbs i wsp. [18] opubli-
kowali prace, w ktérej zwrocili uwage na fakt, ze w inter-
pretacji EKG oprocz typowych zalamkéw Q powinno sie
takze okresli¢ wystepowanie tak zwanych ekwiwalentow
zalamka Q, doktérych naleza: wysoki zalamek R w odpro-
wadzeniach V11i V2, redukcja zalamka R w odprowadze-
niach V31 V4, zmiana osi serca na lewogram podczas epi-

www.chsin.viamedica.pl



Tadeusz Osadnik, Lech Poloriski, Rokowanie w zawale serca z uniesieniem i bez uniesienia odcinka ST
|

zodu wienicowego, niski woltaz zalamkéw R, zawezlenia
w obrebie zespolow RS, a takze bardzo waskie zatamki R
w odprowadzeniach przedsercowych. W 2000 roku Wu
iwsp. [19] udowodnili, ze w ponad 50% przypadkéw za-
waléw niepelnosciennych wystepuje zatamek Q. Phibbs
iwsp. [20] twierdzg, ze NQMIi QMI nie sa odrebnymijed-
nostkami chorobowymi; badacze ci postuluja catkowite
zarzucenie tego podzialu. Mimo to duza czes¢ autoréw
w dalszym ciggu uwaza za celowe rozréznienie miedzy QMI
iNQMIL. Dowodzi tego praca opublikowana przez Furma-
naiwsp.[9] w2001 roku na tamach Journal of the American
College of Cardiology, w ktérej podtrzymano teze, ze NQMI
jest jednostka chorobowa o odmiennej patofizjologii niz
QMI. Wedlug autoréw tej publikacji $wiadcza o tym po-
wszechnie znane réznice w charakterystyce klinicznejiro-
kowaniu chorych z NQMIi QMI [21].

Toczace sie od ponad 30 lat polemiki dotyczace réznic,
podobienstw i celowosci réznicowania miedzy zawalem
z wytworzeniem sie zalamka Q i zawalem bez wytworzenia
sie zalamka Q zostaty zepchniete na dalszy plan w wyni-
ku pojawienia sie nowej definicji zawalu serca w 2000 roku
inowego podziatu zawatu serca na STEMIi NSTEMI.

ROKOWANIE W ZAWALE SERCA
Z UNIESIENIEM | BEZ UNIESIENIA ODCINKA ST

U podstaw obecnie stosowanego podziatu ACS lezy
spostrzezenie, ze w grupie chorych, u ktérych zawat ser-
ca przebiega z uniesieniem odcinka ST, w wiekszosci przy-
padkow stwierdza sie catkowita okluzje naczynia i czer-

wony zakrzep z duzg iloscig fibryny. Natomiast niecatko-
wite zamkniecie naczynia wigze sie z powstaniem zakrze-
pu bogatoptytkowego (bialego), a w EKG wystepuja naj-
czesciej zmiany pod postacia obnizen odcinkéw ST i od-
wrécenia zatamkéw T [22]. Mimo pojawienia sie sugestii,
ze leczenie fibrynolityczne moze przynosi¢ efekty takze
u czesci chorych z zawatem serca i obnizeniem odcinka ST
[23] —wobec przewazajacych dowodéw —leczenie fibry-
nolityczne uznano za wlasciwe jedynie w STEMI [24-26].
Potwierdza to posrednio zwigzek miedzy uniesieniem
odcinka ST a calkowita okluzja naczynia. Nalezy jednak
podkresli¢, ze cytowane analizy dotyczace leczenia fibry-
nolitycznego przeprowadzono przed 2000 rokiem, a wiec
przed wprowadzeniem nowej definicji zawalu serca i po-
dzialu na NSTEACS i STEACS.

Zawal serca z uniesieniem odcinka ST jest postrzega-
ny jako stan zagrozenia zycia wymagajacy szybkiej reper-
fuzji, natomiast NSTEMI duza cze$¢ lekarzy uwaza za
tagodniejsza posta¢ zawalu serca, wigzaca sie z lepszym
rokowaniem. W wiekszosci znanych autorom analiz
NSTEMI rzeczywiscie wiazal sie z lepszym rokowaniem
wewnatrzszpitalnym niz STEMI (tab. 1.) [27, 28]. Wyjat-
kiem sa wyniki rejestrow francuskiego Observatoire sur la
Prise en charge hospitaliere, I'Evolution d un an et les caRactéri-
stiques de patients présentant un infArctus du myocarde avec ou
sans onde Q (OPERA) oraz wloskiego BLITZ, opublikowa-
nych na tamach European Heart Journal [29, 30]. Rezultaty
cytowanych rejestréw wskazuja na brak réznic w zakre-
sie $miertelno$ci miedzy obiema postaciami zawatu serca

Tabela 1. Rokowanie w okresie obserwacji wewnatrzszpitalnej i odlegtej chorych z zawatem serca. Poréwnanie

danych z réznych rejestréow ostrych zespotéw wiencowych (na podstawie: Polonski i wsp. Folia Cardiologica

Excerpta 2008; 3: 136)

Badanie/rejestr Czas Smiertelnosé Skumulowana $miertelnos¢

obserwaciji odlegtej wewnatrzszpitalna (%) w catym okresie obserwacji (%)

(miesigce)
STEMI NSTEMI p STEMI NSTEMI p

OPERA 12 4,6 4,3 NS 9,0 11,6 0,06
GRACE 6 7 5 0,02% 4,8% 6,28 0,002*
BLITZ 1 7,5 52 0,06 9,5 71 NS
NHLBI 12 4,0 1,4 0,004 7,3 5,5 NS
PL-ACSt 24 9,5 7.2 < 0,001 21,3 2515) < 0,001
Terkelsen i wsp. 12 10,9 13,3 — 20,5 30,5 < 0,001

*Poziom istotnosci obliczony na podstawie danych zawartych w [28, 32]; $$miertelnosc tylko dla okresu obserwaciji odlegtej, tj. po wypisaniu ze szpitala; Tdane jesz-
cze nieopublikowane; OPERA — Observatoire sur la Prise en charge hospitaliére, I'Evolution & un an et les caRactéristiques de patients présentant un infArctus du
myocarde avec ou sans onde Q; GRACE — Global Registry of Acute Coronary Syndrom; NHLBI — National Heart, Lung and Blood Institute; PL-ACS — Polish Registry

of Acute Coronary Syndromes
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w okresie hospitalizacji (OPERA) i w okresie 30 dni od za-
walu serca (BLITZ) [27, 28]. W zwiazku z tym, Ze wigkszy
odsetek zgonow w grupie chorych ze STEMI mozna czes-
ciowo tlumaczy¢ duza rozlegloscia zawatu oraz wieksza
czestoscig zaburze hemodynamicznych, w tym wstrza-
su kardiogennego, wyniki rejestru OPERA oraz, w mniej-
szym stopniu, rejestru BLITZ mozna wyttumaczy¢ rela-
tywnie niskim i poréwnywalnym odsetkiem chorych we
wstrzasie w grupie pacjentéw ze STEMIi NSTEMI. Warto
jednak zauwazy¢, ze nawet po uwzglednieniu wstrzasu
kardiogennego uniesienie odcinka ST o typie fali Pardee
przy przyjeciu do szpitala jest niezaleznym predyktorem
zgonu w okresie obserwacji wewnatrzszpitalnej [31].

Opublikowane w 2004 roku wyniki miedzynarodowe-
go rejestru chorych z ostrymi zespolami wiehicowymi —
Global Registry of Acute Coronary Syndrom (GRACE) —wyka-
zaly, Ze w okresie 6-miesiecznej obserwacji NSTEMI wigze
sie z gorszym rokowaniem niz STEMI, jezeli weZmie sie pod
uwage tylko odsetek zgondw po wypisaniu ze szpitala [32].
Wyniki cytowanego juz francuskiego rejestru OPERA wska-
zywaly wprawdzie na brak réznic w $miertelnosci w okre-
sie rocznej obserwacji miedzy osobami ze NSTEMI i chory-
mi ze STEMI, ale w grupie pacjentéw z NSTEMI zarejestro-
wano wiekszy odsetek zdarzen sercowo-naczyniowych
[29]. Rezultaty amerykanskiego rejestru prowadzonego
przez National Health Lung and Blood Institute (NHLBI) wska-
zywaly z kolei na brak réznic w rokowaniu 12-miesiecznym
miedzy grupami chorych z NSTEMIi STEMI leczonych in-
wazyjnie [31]. Waznym wnioskiem z tego rejestru byto
stwierdzenie, ze nie typ zawatu, ale charakterystyka angio-
graficzna byla predyktorem koniecznosci ponownej rewa-
skularyzacji w okresie obserwacji odleglej [31]. Bardzointe-
resujacych danych dostarczyla takze analiza 654 kolejnych
chorych hospitalizowanych z powodu zawalu serca, prze-
prowadzona przez Terkelsen i wsp. [33]. Badacze ci stwier-
dzili, ze STEMI wigze sie z lepszym rokowaniem w okresie
12-miesiecznej obserwacji niz NSTEMI [33]. Autorom nie sg
natomiast znane prace, ktére dostarczytyby dowodéw na
lepsze rokowanie w NSTEMI niz w STEMI w okresie obser-
wagji odleglej. Z niepublikowanych jeszcze analiz Ogoélno-
polskiego Rejestru Ostrych Zespolow Wieticowych (PL-
-ACS, Polish Registry of Acute Coronary Syndromes) wynika, ze
po okolo 8 miesigcach od hospitalizacji skumulowana $mier-
telnos¢ w grupie chorych z NSTEMI jest rowna odsetkowi
zgondw w grupie chorych ze STEMI. Natomiast po 2latach
od hospitalizacji $miertelnos¢ w grupie chorych NSTEMI
jest wyraznie wigksza (ryc. 1).

1,00 +

— STEMI
0,95 r --- NSTEMI
0,90 r \*

0,85 +

0,80 r

0,75

Skumulowany odsetek przezywajacych

0,70 Ex M M M M M M M M
0 100 200 300 400 500 600 700 800
Czas od hospitalizacji (dni)

Rycina 1. Czas przezycia w zaleznosci od typu zawatu serca
(wg Polish Registry of Acute Coronary Syndromes); (prze-
drukowano z: Polonski i wsp. Folia Cardiologica Excerpta
2008; 3: 135) STEMI (ST-elevation myocardial infarction) —
zawal serca z uniesieniem odcinka ST; NSTEMI (non-ST-
-elevation myocardial infarction) — zawat serca bez uniesienia
odcinka ST

Wydaje sie, ze przyczyn réznic w rokowaniu odlegtym
nalezy upatrywaé w odmiennej charakterystyce klinicznej
chorych z NSTEMI i STEMI. Chorzy z NSTEMI s starsi,
czesciej plci zenskiej, czeSciej rtéwniez sa obcigzeni wywia-
dem w kierunku przebytego zawatu serca i niewydolno-
$ciserca. W grupie pacjentow z NSTEMI czesciej stwierdza
sie takze cukrzyce typu 2inadcisnienie tetnicze. W grupie
chorych ze STEMI wiekszy jest natomiast odsetek 0sob pa-
lacych tytoni [27-34]. Autorom nie s3 znane publikacje, kt6-
rych gléwnym celem byloby wyjasnienie mozliwych przy-
czyn obserwowanych réznic w charakterystyce klinicznej
chorych ze STEMIi NSTEMI. Réznice w rokowaniu odle-
glym mozna takze czesciowo ttumaczy¢ faktem, Ze osoby
z NSTEMI sa rzadziej leczone zgodnie z obowigzujacymi
wytycznymi towarzystw kardiologicznych niz chorzy ze
STEMI [34]. Z opublikowanej w 2005 roku analizy opartej
na danych z National Registry of Myocardial Infarction 4
(NRMI4) wynika, ze w czasie pierwszych 24 godzin hospi-
talizacji pacjenci z NSTEMI rzadziej niz chorzy ze STEMI
otrzymuja kwas acetylosalicylowy, lek f-adrenolityczny
i inhibitor konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme). U chorych z NSTEMI, w poréwnaniu
z pacjentami ze STEMI, zdecydowanie rzadziej wykony-
wano takze koronarografie [35]. Chociaz wytyczne doty-
czace dlugoterminowego stosowana kwasu acetylosali-

www.chsin.viamedica.pl



Tadeusz Osadnik, Lech Poloriski, Rokowanie w zawale serca z uniesieniem i bez uniesienia odcinka ST
|

cylowego, tienopirydyn, lekéw f-adrenolitycznych, statyn
orazinhibitorow ACE sg takie same dla chorych ze STEMI,
jak dla oséb z NSTEM], to pacjentom z tej drugiej grupy
rzadziej zaleca si¢ stosowanie lekoéw z tych grup [27, 29, 35].
Lee i wsp. [36], na podstawie analizy ponad 2000 chorych
z ACS, stwierdzili natomiast, ze podobny odsetek chorych
zgrup niskiego, sredniegoiwysokiego ryzyka jest kierowa-
ny do pracowni hemodynamicznych. Analiza amerykan-
skiego rejestru CRUSADE obejmujacego chorych z NSTE-
-ACS wykazata wrecz, ze osoby z NSTEMI o niskim ryzyku
sg czeSciej kierowane na leczenie inwazyjne niz chorzy
z NSTEMI o wysokim ryzyku [37].

Podobnie jak przed rokiem 2000, takze obecnie ACS
postrzega sie jako continuum, naktérego kraiicach znajduja
sie UA u chorego z pojedynczymi nieistotnymi zmianami
w tetnicach wieficowych i STEMI wywolany catkowita
okluzja naczynia i powiktany wstrzasem kardiogennym.
Uwaza sig, ze u podstaw NSTEACS lezy peknieta blaszka
miazdzycowa z zakrzepem niezamykajacym catkowicie
$wiatta naczynia, a uniesienie odcinka ST uwaza sie za
swoisty wskaznik catkowitej okluzji naczynia. W zalezno-
§ci od stopnia uposledzenia przeptywu w naczyniu sub-
totalna okluzja moze doprowadzi¢ do martwicy mig$nia
sercowego, biochemicznie rozpoznawanej jako wzrost ste-
zen troponin i/lub CK-MB. Natomiast fakt, ze u duzego
odsetka chorych z NSTEMI stwierdza sie catkowitg oklu-
zje naczynia, jest ttumaczony powolnym narastaniem
zwezenia tetnicy nasierdziowej, co doprowadza do wy-
tworzenia sie krazenia obocznego [22]. Z kolei uniesienie
odcinka ST jest wigzane z rozerwaniem bogatolipido-
wych blaszek miazdzycowych, niepowodujacych wcze-
éniej istotnego hemodynamicznie zwezenia tetnicy.
W $wietle rozwazan dotyczacych NQMIi QMI ciekawym
moze sie wydac fakt, ze w przebiegu ewolucji wiekszosci
STEMI pojawia sie zatamek Q, natomiast u wiekszosci cho-
rych z NSTEMI nie stwierdza sie jego obecnosci w seryj-
nych zapisach EKG [22].

Wraz z opublikowaniem wynikéw analiz danych z re-
jestrow ACS, dotyczacych rokowania chorych z NSTEMI,
rozpoczely sie dyskusje dotyczace réznic i podobienstw
miedzy obydwoma rodzajami zawaléw [38-40]. Wyniki
analiz rejestru OPERA przedstawiono nawet w pracy
o prowokujacym do dyskusji tytule STEMIand NSTEMI are
they really so different? (,STEMIi NSTEMI, czy rzeczywidcie
tak bardzo sie r6znig?”) [29]. Sytuacja wydaje sie by¢ ana-
logiczna do tej z konica lat 90. ubiegtego wieku, gdy wyni-
ki badan klinicznych dostarczyly dowodéw braku réznic

w rokowaniu odlegtym miedzy NQMIi QMLI. Szczegdlnie
czesto podnoszonym argumentem przemawiajacym za
teza, ze NSTEMI i STEMI faczy wiecej niz dzieli, jest fakt,
ze w duzej grupie chorych z NSTEMI stwierdza sie catko-
wita okluzje naczynia [40]. Wydaje sie tez, ze czulo$¢ stan-
dardowego 12-odprowadzeniowego EKG w rozpoznawa-
niu catkowitej okluzji tetnicy wienicowej jest najwieksza
w przypadku galezi przedniej zstepujacej, a najmniejsza—
w przypadku galezi okalajacej. W razie okluzji galezi
przedniej zstepujacej uniesienia odcinka ST wystepuja
uokolo90% chorych, w przypadku zamkniecia prawej tet-
nicy wiencowej — u 70-85%, a w przypadku zamkniecia
galezi okalajacej — u 50-60% [41]. Koyama i wsp. [42]
wykazali nawet, ze odsetek chorych z przeptywem TIMI
nie wiekszym niz 1 nie rézni sie miedzy grupami chorych
zNSTEMIi STEML

Wydaje sie, ze dyskusje dotyczace zasadnoéci r6zni-
cowania miedzy NSTEMIi STEMI, ktére rozpoczely sie za-
ledwie kilka lat po opublikowaniu nowej definicji zawalu
serca, 0zywia sie, zwazywszy na to, jak duzy wplywna dalsza
strategie postepowania ma okreSlenie rodzaju zawalu.

TYP ZAWALU A SPOSOB POSTEPOWANIA
W WYTYCZNYCH EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY
W 2003 roku ukazaly sie pierwsze po redefinicji zawa-
tu serca wytyczne ESC dotyczace leczenia STEMI. Zwré-
cono w nich uwage na koniecznoé¢ jak najszybszego —bez
oczekiwania na wyniki badan laboratoryjnych — wdroze-
nia leczenia reperfuzyjnego u chorych z bélem w klatce
piersiowej i typowg fala Pardee w EKG [43]. W 2005 roku
w opublikowanych zaleceniach ESC, dotyczacych prze-
zskoérnej interwencji wienicowej (PCI, percutaneous corona-
ry intervention) u os6b z chorobg wieficowa, ponownie
podkreslono koniecznosé jak najszybszego leczenia reper-
fuzyjnego u pacjentow ze STEMI. Podkreslono réwnowaz-
nos¢ fibrynolizy i pierwotnej angioplastyki w sytuacji, gdy
czas od wystapienia objawdw do reperfuzji wynosi mniej
niz 3 godziny. Zalecono, by ,zrobi¢ wszystko, co tylko
mozliwe” w celu skrécenia $redniego czasu od pierwsze-
go kontaktu medycznego do wykonania PCI do mniej niz
90 minut [44]. W omawianych zaleceniach wskazano tak-
ze na potrzebe wykonania rutynowej koronarografii
w ciggu 24 godzin od skutecznej fibrynolizy. W opubliko-
wanych w 2008 roku wytycznych ESC, dotyczacychlecze-
nia STEMI [45], ponownie duzy nacisk potozono na jak naj-
szybsze udroznienie tetnicy dozawalowej. Podkredlono, ze
w przypadku, w ktérym nie mozna byto wykona¢ zabie-
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gu PCI w czasie do 2 godzin od pierwszego kontaktu me-
dycznego, nalezy wdrozy¢ leczenie fibrynolityczne (oczy-
wiscie dotyczy to chorych, u ktérych czas od poczatku
objawo6w jest krotszy niz 12 h).

Zaréwno wytyczne ESC, jak i wytyczne innych towa-
rzystw kardiologicznych sa znacznie mniej restrykcyjne
w przypadku chorych z NSTEMI w kwestii zalecanego czasu
od wystapienia objawéw do udroznienia tetnicy dozawa-
towej. W opublikowanych w 2000 roku wytycznych ESC za-
lecano, by u chorych z NSTEACS w ciggu pierwszych 8-
-12 godzin oznaczy¢ wskazniki martwicy miesnia sercowego
iwdrozy¢ farmakoterapie. Koronarografie w trybie pilnym
zalecano natomiast u chorych niestabilnych hemodyna-
micznie, z dlawica pozawalowa i groznymi zaburzeniami
rytmu serca oraz u 0s6b po przebytym zabiegu rewaskula-
ryzadji chirurgicznej. U pozostatych chorych z NSTEMI za-
lecono wykonanie angiografii tetnic wieicowych w trakcie
dalszej hospitalizacji, nie definiujac jednak ram czasowych
[46]. W 2002 roku, w zaktualizowanych wytycznych ESC
dotyczacych leczenia chorych zNSTEACS, ponownie zwré-
cono uwage na koniecznos¢ jak najszybszego inwazyjnego
leczenia chorych niestabilnych hemodynamicznie, z groz-
nymi zaburzeniami rytmu serca i z nasilajacymi sie objawa-
mi niedokrwienia. W przypadku pozostalych pacjentow
zNSTEMI zalecono postepowanie inwazyjne w ciagu pierw-
szych 48 godzin, jednak ,bez zbednego pospiechu” [47].
W obecnie obowiazujacych wytycznych ESC wyrézniono
grupe osob, u ktérych konieczne jest wykonanie zabiegu
PCI w czasie krétszym niz 2,5 godziny od przyjecia do
szpitala. Do grupy tej zaliczono osoby z opornym na far-
makoterapie bélem w klatce piersiowej, dynamicznymi
zmianami odcinka ST, cechami niewydolnosci serca, nie-
stabilnoéciag hemodynamiczng i zagrazajacymi zyciu ko-
morowymi zaburzeniami rytmu serca. U pozostatych cho-
rych z NSTEMI zalecono wykonanie koronarografii w cza-
sie pierwszych 72 godzin od poczatku hospitalizacji (nie-
zaleznie od stezenia troponin postepowanie inwazyjne
w pierwszych 72 h hospitalizacji zalecono takze u oséb
z: 1) cukrzycg, 2) niewydolnoscia nerek, 3) uposledzona
funkcja lewej komory, 4) wczesng dlawica pozawalowa,
5) progresja zmian w EKG, 6) upo$ledzona funkcja lewej
komory, 7) po przebytym zawale serca, 8) po przebytym
zabiegu PCIw ciagu ostatnich 6 miesiecy, 9) po przebytym
zabiegu pomostowania aortalno-wieticowego [CABG, coro-
nary artery bypass grafting] 10) obciazonych posrednim lub
wysokim ryzykiem w skali GRACE) [48].

Chociaz zaréwno w STEMI, jak i NSTEMI dochodzi do
martwicy miesnia sercowego, w obowigzujacych obecnie wy-
tycznych ESC dopuszczassie 6-krotnie dtuzszy czas od wystapie-
nia objawdéw do reperfuzji w grupie chorych, uktérych w za-
pisie/zapisach EKG nie stwierdza sie uniesienia odcinka ST.

PODSUMOWANIE

Wyniki analiz danych pochodzacych z rejestréw ACS
z calego Swiata dostarczyty dowodéw na powazne roko-
wanie odlegte chorych z NSTEMI. Wraz z publikacja wy-
nikéw rejestréw GRACE i OPERA rozpoczely sie dyskusje
nad koniecznoscig bardziej intensywnego leczenia cho-
rych z NSTEMI. Jak wspomniano, ACS nie s3 jednorodng
jednostka chorobowa. Termin ten okresla raczej spektrum
zmian klinicznych i patofizjologicznych, u podloza ktére-
go lezy niestabilna blaszka miazdzycowa. Analizujgc
wspomniane spektrum zmian, mozna dostrzec zmieniaja-
ce sie charakterystyke kliniczna chorych oraz obraz angio-
graficzny. Jak wspomniano, u podstaw obecnego podzia-
tu ACS lezy spostrzezenie, ze uniesienie odcinka ST jest
wskaznikiem catkowitej okluzji naczynia. Jednak w zwiaz-
ku z tym, ze nie jest to wskaznik w 100% czuly i specyficzny
w obrebie jednostki chorobowej okreslanej jako NSTEMI,
istnieje grupa chorych, u ktérych obraz angiograficzny jest
podobny lub identyczny z obrazem angiograficznym u pa-
cjentow ze STEML Tym samym ta trudna do ilosciowego
oszacowania grupa chorych z NSTEMI zostaje skazana na
op6znienie udroznienia tetnicy dozawatowej. Czy w dobie
coraz wiekszej dostepnosci pracowni hemodynamicznych
jest to racjonalne dziatanie?
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