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WSTĘP
Choroby układu sercowo-naczyniowego (CVD) stanowią 
najczęstszą przyczynę śmierci w skali globalnej, powodując 
17,5 miliona zgonów rocznie, co stanowi 31% wszystkich zgo-
nów notowanych na świecie [1]. W Europie ponad 4 miliony 
pacjentów umiera rocznie z powodu CVD, co stanowi aż 45% 
wszystkich zgonów na starym kontynencie [2]. Spośród CVD to 
choroba niedokrwienna serca (IHD) jest najczęstszą przyczyną 
śmierci i stanowi ok. 20% wszystkich zgonów odnotowywanych 
w Europie. W Polsce wskaźnik śmiertelności dla IHD wynosi 
obecnie 191 zgonów na 100 000 mieszkańców. Warto zauwa-
żyć, że w ciągu ostatnich 10 lat uległ on redukcji o 39%. Niemniej 
jednak dla całej Unii Europejskiej wskaźnik ten jest znacznie 
niższy i wynosi 132 zgony na 100 000 mieszkańców, a w wielu 
krajach jest mniejszy od 100 (Francja, Portugalia, Holandia, Hi-
szpania, Belgia, Dania, Luksemburg, Grecja, Liechtenstein) [2]. 

Pomimo poprawy rokowania u pacjentów z ostrymi 
zespołami wieńcowymi (ACS), a zwłaszcza z zawałem serca 

(MI), którą zanotowano w ostatnich latach, ta postać IHD 
wciąż jest obarczona wysokim ryzykiem zgonu. W naszym 
kraju całkowita śmiertelność wewnątrzszpitalna u pacjentów 
z MI wynosi ok. 11% (6% u pacjentów leczonych inwazyjnie, 
18–24% u chorych leczonych zachowawczo), a śmiertelność 
w ciągu pierwszych 12 miesięcy od wystąpienia MI sięga 
19% [3]. Należy zaznaczyć, że w przeciwieństwie do znaczą-
cej redukcji śmiertelności wewnątrzszpitalnej, śmiertelność 
przedszpitalna pozostaje nadal relatywnie wysoka. 

Ze względu na odmienną strategię postępowania u cho-
rych z ACS powszechnie stosowany jest podział na: zawał ser-
ca z przetrwałym uniesieniem odcinka ST (STEMI) oraz  ACS 
bez przetrwałego uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS). Należy 
podkreślić, że obecnie w Polsce obserwuje się dokonujące 
się stopniowo zmiany w epidemiologii ACS. W 2009 r. 59% 
wszystkich pacjentów z MI stanowili chorzy ze STEMI, podczas 
gdy w 2012 r. ten odsetek wynosił już 48% [3]. W 2014 r. spo-
śród wszystkich chorych, którzy zostali poddani przezskórnej 
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angioplastyce wieńcowej (PCI) z powodu ACS, pacjenci ze 
STEMI stanowili 33%, podczas gdy osoby z zawałem serca 
bez przetrwałego uniesienia odcinka ST (NSTEMI) i niestabilną 
dławicą piersiową (UA) — odpowiednio 28% i 39% [4]. 

Aktywacja i agregacja płytek krwi odgrywają kluczową 
rolę w patofizjologii ACS, w tym MI [5, 6]. W przypadku 
uszkodzenia blaszki miażdżycowej dochodzi do ekspozycji do 
światła naczynia elementów macierzy zewnątrzkomórkowej, 
takich jak kolagen, czynnik von Willebranda, fibronektyna 
czy laminina. Kontakt płytek krwi z wymienionymi powyżej 
cząsteczkami inicjuje aktywację płytek krwi, co daje początek 
kaskadzie zdarzeń prowadzących do tworzenia się zakrzepu 
[7–10]. Aktywowane płytki krwi uwalniają zmagazynowane 
w ziarnistościach gęstych substancje czynne, m.in. adenozy-
nodifosforan (ADP), który jest głównym agonistą płytkowego 
receptora P2Y12 [11, 12]. 

Aktywacja płytkowego receptora P2Y12 przez ADP od-
grywa kluczową rolę w podtrzymywaniu aktywacji płytek krwi 
oraz stabilizacji agregatów płytkowych. Procesy te prowadzą 
do powstania w miejscu uszkodzenia ściany tętnicy wieńcowej 
skrzepliny bogatej w płytki krwi i upośledzenia przepływu 
krwi w naczyniu, z wtórnym zmniejszeniem podaży tlenu do 
komórek mięśnia sercowego [13]. Najczęstszym, klinicznym 
objawem niedotlenienia kardiomiocytów jest typowy dla ACS 
ból w klatce piersiowej. Inne możliwe prezentacje kliniczne 
ACS obejmują m.in.: duszność, ból brzucha, nudności/wy-
mioty, osłabienie, utratę przytomności czy nagły zgon sercowy. 
Przedłużające się niedokrwienie komórek mięśnia sercowego 
prowadzi ostatecznie do ich martwicy i wystąpienia MI [5]. 
Wielokierunkowy wpływ aktywacji receptora P2Y12 na 
procesy związane z tworzeniem zakrzepów w świetle tętnic 
wieńcowych sprawia, że stanowi on jeden z głównych celów 
terapii przeciwpłytkowej. 

LECZENIE ANTYAGREGACYJNE  
U PACJENTÓW Z ACS W POLSCE

Współcześnie rola członków zespołu ratownictwa medyczne-
go nie ogranicza się jedynie do szybkiego ustalenia wstępnego 
rozpoznania czy zapewnienia sprawnego transportu pacjenta 
z ACS do szpitala. Lekarze i ratownicy medyczni wchodzący 
w skład zespołów ratunkowych odgrywają też niezwykle 
ważną rolę w inicjacji terapii pacjentów z ACS, zwłaszcza 
leczenia przeciwpłytkowego.

Ograniczenie nadmiernej aktywacji płytek krwi i hamo-
wanie ich agregacji poprzez zastosowanie podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej (DAPT), składającej się z kwasu acetylosa-
licylowego (ASA) i jednego z antagonistów receptora P2Y12, 
stanowi standard leczenia pacjentów z ACS [14–16].

Grupy ekspertów powołanych przez międzynarodowe 
towarzystwa naukowe opracowały zalecenia definiujące 
optymalną strategię postępowania terapeutycznego u cho-
rych z ACS, w tym strategię stosowania DAPT. Stały postęp 
wiedzy i specyfika naszego kraju w zakresie dostępności 

leków, organizacji systemu ratownictwa medycznego oraz 
lecznictwa szpitalnego uzasadniają zajęcie stanowiska wobec 
dotychczasowej praktyki klinicznej. 

Zasady stosowanego obecnie w Polsce leczenia prze-
ciwpłytkowego u pacjentów z ACS opierają się głównie na 
trzech dokumentach: wytycznych Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardiology) 
dotyczących postępowania w STEMI z 2012 r., wytycznych 
ESC i Europejskiego Stowarzyszenia Chirurgii Serca i Klatki 
Piersiowej (EACTS, European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery) dotyczących rewaskularyzacji mięśnia sercowego 
z 2014 r. oraz wytycznych ESC dotyczących postępowania 
w NSTE-ACS z 2015 r. [14–16]. Wytyczne ESC dotyczące 
stosowania DAPT u chorych z ACS zostały potwierdzone, 
aczkolwiek znacznie mniej precyzyjnie, w zaleceniach Eu-
ropejskiej Rady Resuscytacji (ERC, European Resuscitation 
Council) z 2015 r. [17].

TERAPIA KWASEM ACETYLOSALICYLOWYM  
U CHORYCH Z ACS 

Kwas acetylosalicylowy jest nieodwracalnym inhibitorem 
płytkowej cyklooksygenazy typu 1. Zgodnie z aktualnymi wy-
tycznymi zaleca się podanie doustnego szybko wchłanianego 
preparatu ASA w dawce nasycającej 150–300 mg u wszystkich 
pacjentów z ACS bez przeciwwskazań, którzy dotychczas 
nie przyjmowali przewlekle ASA. W sytuacjach, w których 
chory nie jest w stanie przyjąć leku doustnie, możliwe jest 
zastosowanie ASA dożylnie w dawce 75–150 mg, natomiast ta 
postać leku jest niedostępna w Polsce. Często praktykowane 
jest podawanie ASA już w okresie przedszpitalnym. Zgodnie 
z obowiązującymi wytycznymi u chorych ze STEMI leczenie 
powinno być wdrożone tak szybko, jak to możliwe — przy 
pierwszym kontakcie medycznym. Następnie wszyscy chorzy 
powinni otrzymywać przewlekle ASA w dawce 75–100 mg 
dziennie (klasa zaleceń I, poziom wiarygodności danych A) 
[14–16]. Zwiększanie dawki nie poprawia skuteczności 
leczenia, a jednocześnie zwiększa ryzyko występowania 
krwawień [18–20]. 

ANTAGONIŚCI PŁYTKOWEGO RECEPTORA P2Y12
W aktualnych zaleceniach dotyczących terapii chorych z ACS 
podkreśla się konieczność stosowania DAPT, składającego 
się z ASA i antagonisty płytkowego receptora P2Y12, przez 
12 miesięcy od momentu wystąpienia ACS, chyba że istnieją 
przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawień 
(klasa zaleceń I, poziom wiarygodności danych A). Zalecenie 
to dotyczy zarówno pacjentów ze STEMI, jak i NSTE-ACS 
[15, 16]. 

W Polsce aktualnie stosowani są doustni antagoniści 
płytkowego receptora P2Y12 — klopidogrel, prasugrel 
i tikagrelor. Zarejestrowanym, choć jeszcze niedostępnym 
lekiem należącym do tej grupy jest kangrelor, przeznaczony 
wyłącznie do stosowania dożylnego. Klopidogrel i prasugrel są 
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prolekami wymagającymi aktywacji w wątrobie, a ich aktywne 
metabolity nieodwracalnie blokują receptor P2Y12. Natomiast 
tikagrelor i kangrelor są aktywnymi lekami, które bezpośrednio 
i odwracalnie blokują ten receptor (tab. 1) [16].

Preferowani w zaleceniach nowi antagoniści P2Y12 (pra-
sugrel i tikagrelor) różnią się od klopidogrelu szybszym, sil-
niejszym oraz bardziej jednolitym efektem antyagregacyjnym 
[21–25].

W badaniu Trial to Assess Improvement in Therapeutic 
Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition with Prasugrel-
-Thrombolysis in Myocardial Infarction 38 (TRITON-TIMI 38) 
wykazano wyższość prasugrelu w porównaniu z klopidogre-
lem w zakresie występowania złożonego niedokrwiennego 
punktu końcowego [26]. Ponowne niedokrwienne incydenty 
sercowo-naczyniowe występowały rzadziej (9,3% vs. 11,2%; 
p = 0,002), natomiast ciężkie powikłania krwotoczne 
były częstsze u osób leczonych prasugrelem niż u chorych 
otrzymujących klopidogrel (2,4% vs. 1,8%; p = 0,03) [26]. 
Szczególnie duże korzyści w porównaniu z klopidogrelem, 
bez istotnego wzrostu ryzyka krwawień, prasugrel przynosił 
u pacjentów z ACS i cukrzycą [27]. 

W badaniu Platelet Inhibition and Patient Outcomes  
(PLATO) u pacjentów z ACS wykazano lepsze wyniki stosowania 
tikagreloru w porównaniu z klopidogrelem w zakresie redukcji 
częstości występowania złożonego niedokrwiennego punktu 
końcowego (9,8% vs. 11,7%; p < 0,001), a także redukcji 
śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych (4,0% vs. 5,1%; 
p = 0,001) [28]. Jednocześnie nie odnotowano zwiększonego 
ryzyka ciężkich krwawień u osób leczonych tikagrelorem w po-
równaniu z pacjentami otrzymującymi klopidogrel. 

W przypadku rozpoczynania terapii antagonistami recep-
tora P2Y12 ważne jest, aby pamiętać o przeciwwskazaniach 
do stosowania nowych leków z tej grupy. Prasugrel nie powi-

nien być wykorzystywany u chorych po przebytym krwotoku 
wewnątrzczaszkowym, przebytym udarze niedokrwiennym 
lub przemijającym napadzie niedokrwienia mózgu oraz 
u chorych z czynnym krwawieniem. Prasugrelu zasadniczo 
nie zaleca się u osób w wieku powyżej 75 lat lub z masą 
ciała poniżej 60 kg. U pacjentów po przebytym krwotoku 
wewnątrzczaszkowym oraz z czynnym krwawieniem nie 
powinno się także stosować tikagreloru. Ponadto nie zaleca 
się stosowania prasugrelu i tikagreloru u chorych dializowa-
nych oraz u pacjentów wymagających przewlekłego leczenia 
doustnym lekiem przeciwkrzepliwym (tab. 2). 

Należy podkreślić, że klopidogrel jest jedynym antagonistą 
receptora P2Y12, który można podawać łącznie z doustnymi 
antykoagulantami (acenokumarolem, apixabanem, dabigatra-
nem, riwaroksabanem czy warfaryną). Stosowanie tikagreloru 
lub prasugrelu w ramach potrójnej terapii jest niezalecane 
(klasa zaleceń III, poziom wiarygodności danych C) [15].

Antagoniści płytkowego receptora P2Y12  
u pacjentów ze STEMI

Stwierdzenie przetrwałego uniesienia odcinka ST w dwóch 
sąsiednich odprowadzeniach w elektrokardiogramie (EKG) 
u pacjenta z dolegliwościami stenokardialnymi upoważnia do 
postawienia wstępnej diagnozy STEMI. STEMI jest najczęściej 
spowodowane całkowitym zamknięciem tętnicy wieńcowej, 
co skutkuje postępującą martwicą komórek mięśnia serco-
wego. Implikuje to konieczność jak najszybszego udrożnienia 
zamkniętego naczynia. Preferowaną metodą rewaskularyzacji 
wieńcowej jest PCI [14, 16]. W wytycznych ESC podkreśla 
się, że postępowanie przedszpitalne u pacjentów ze STEMI 
musi się opierać na regionalnych sieciach zaprojektowanych 
tak, aby umożliwić szybkie i skuteczne leczenie reperfuzyjne. 
Zespoły ambulansów medycznych muszą być odpowiednio 

Tabela 1. Porównanie antagonistów receptora P2Y12 zalecanych przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

  klopidogrel prasugrel tikagrelor kangrelor

Grupa chemiczna Tienopyridina Tienopyridina Cyklopentyl-triazolo- 
-pyrimidina

Analog ATP 

Droga podania Doustnie Doustnie Doustnie Dożylnie

Standardowe dawkowanie:

   Dawka nasycająca 300 lub 600 mg 60 mg 180 mg 30 μg/kg bolus

   Dawka podtrzymująca 1 × 75 mg lub 
1 × 150 mg

1 × 10 mg lub 
1 × 5 mg

2 × 90 mg 4 μg/kg/min wlew

Prolek Tak Tak Nie Nie

Wiązanie z receptorem P2Y12 Nieodwracalne Nieodwracalne Odwracalne Odwracalne

Początek działania przeciwpłytkowego 2–6 h# 30 min# 30 min# 2 min

Koniec działania przeciwpłytkowego 3–10 dni 5–10 dni 3–4 dni 1–2 h

Zalecane odstawienie przed zabiegiem 5 dni 7 dni 5 dni 1 h

#Dane od zdrowych ochotników i pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową. U pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi początek działania 
jest prawdopodobnie opóźniony; ATP — adenozynotrifosforan
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przeszkolone i wyposażone, aby rozpoznać STEMI (w tym: 
zastosowanie systemów teletransmisji EKG) oraz rozpocząć 
wstępne leczenie, jeśli jest to wskazane [14].

U chorych ze STEMI zaleca się podanie antagonisty 
P2Y12 w momencie pierwszego kontaktu z systemem opieki 
medycznej (klasa zaleceń I, poziom wiarygodności danych B) 
[16]. Mimo że takie postępowanie wydaje się uzasadnione, 
obecnie brakuje randomizowanych badań klinicznych, któ-
rych wyniki wykazałyby wyraźne korzyści kliniczne wynika-
jące z takiej strategii leczenia [29]. Jednocześnie podawanie 
doustnych antagonistów receptora P2Y12 w fazie przedszpi-
talnej u pacjentów ze STEMI wydaje się bezpieczne [29]. 

U chorych ze STEMI preferowanymi antagonistami re-
ceptora P2Y12 są prasugrel (podawany w dawce nasycającej 
60 mg, jeżeli nie ma przeciwwskazań do stosowania tego 
leku, a następnie w dawce podtrzymującej 10 mg dziennie) 
oraz tikagrelor (podawany w dawce nasycającej 180 mg, jeżeli 
nie ma przeciwwskazań do stosowania tego leku, a następnie 
w dawce podtrzymującej 90 mg 2 razy dziennie). Obydwa 
leki u chorych ze STEMI posiadają równorzędne zalecenia 
— klasa zaleceń I, poziom wiarygodności danych B [14, 16]. 
W przypadku braku dostępności lub przeciwwskazań do sto-
sowania prasugrelu lub tikagreloru, powinno się zastosować 
dawkę nasycającą klopidogrelu (600 mg) [14, 16]. Warto 
podkreślić, że u chorych, którzy otrzymali dawkę nasycają-
cą klopidogrelu, można następnie zmodyfikować leczenie 
przeciwpłytkowe i włączyć terapię tikagrelorem, co nie jest 
zalecane w przypadku prasugrelu.

Na podstawie teoretycznych przesłanek wynikających 
z właściwości farmakokinetycznych i farmakodynamicznych, 
a także opierając się na wynikach badań klinicznych, można 
stwierdzić, że kangrelor wydaje się optymalnym antagonistą 
płytkowego receptora P2Y12 u pacjentów wymagających 
leczenia interwencyjnego z powodu ACS w trybie pilnym, 
niemniej jednak lek ten jest nadal niedostępny [30, 31]. Po-
nadto dotychczas nie przeprowadzono badań oceniających 
skuteczność i bezpieczeństwo podawania tego leku w fazie 
przedszpitalnej. Stosowanie kangreloru potencjalnie może 

przynieść szczególne korzyści u pacjentów nieprzytomnych, 
po zatrzymaniu krążenia oraz leczonych przy zastosowaniu 
łagodnej hipotermii terapeutycznej, u których wchłanianie 
leków z przewodu pokarmowego jest upośledzone [32, 33].

Powszechnie stosowaną w naszym kraju praktyką, zale-
caną również w wytycznych ESC, jest rozpoczynanie leczenia 
przeciwpłytkowego u pacjentów z podejrzeniem STEMI już 
na etapie przedszpitalnym, w karetce pogotowia, po wcześ-
niejszej teletransmisji zapisu EKG i konsultacji telefonicznej 
z kardiologiem. Chorzy leczeni przeciwpłytkowo w tym okresie 
najczęściej otrzymują dawkę nasycającą klopidogrelu, a nie 
prasugrelu lub tikagreloru. Uwzględniając aktualne wytyczne, 
taka strategia terapii nie jest postępowaniem optymalnym, nie-
mniej jednak jest dopuszczalna w przypadku braku dostępno-
ści prasugrelu lub tikagreloru, bądź w przypadku stwierdzenia 
przeciwwskazań do ich stosowania.

Antagoniści płytkowego receptora P2Y12  
u pacjentów z NSTE-ACS

Spektrum kliniczne NSTE-ACS obejmuje NSTEMI oraz UA. 
U chorych z NSTEMI w następstwie niedokrwienia miokar-
dium dochodzi do martwicy komórek mięśnia sercowego, 
natomiast w przypadku UA występuje niedokrwienie mio-
kardium bez utraty kardiomiocytów. Różnicowanie między 
NSTEMI i UA opiera się na oznaczaniu markerów martwicy 
kardiomiocytów, zwłaszcza troponiny I lub T [15].

U chorych ze STEMI zaleca się możliwie szybką inicjację 
terapii przeciwpłytkowej oraz pilne leczenie reperfuzyjne 
tętnic wieńcowych, natomiast u pacjentów z NSTE-ACS 
zalecane ramy czasowe diagnostyki i ewentualnego leczenia 
inwazyjnego zależą od stratyfikacji ryzyka na podstawie 
wywiadu klinicznego, objawów podmiotowych i przedmio-
towych, parametrów życiowych, EKG oraz wyników badań 
laboratoryjnych. W związku z powyższym tylko część chorych 
z NSTE-ACS (pacjenci z grupy bardzo wysokiego ryzyka) wy-
maga pilnego (w ciągu 2 h) wykonania koronarografii i zwykle 
PCI. Wskazaniem do takiego postępowania jest stwierdzenie 
co najmniej jednego z następujących czynników: 

Tabela 2. Przeciwwskazania do stosowania doustnych antagonistów receptora P2Y12

 Przeciwwskazanie klopidogrel prasugrel tikagrelor

Czynne krwawienie

Ciężkie zaburzenia czynności wątroby

Przebyty udar niedokrwienny W ciągu ostatnich 7 dni

Przebyty TIA

Przebyty krwotok wewnątrzczaszkowy

Stosowanie doustnych antykoagulantów

Wiek ≥ 75 lat

Masa ciała < 60 kg

TIA — przemijający napad niedokrwienny mózgu; kolor niebieski — może być zastosowany; kolor szary — nie jest zalecany; kolor czarny — nie 
powinno się używać
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LECZENIE PRZECIWBÓLOWE
Podstawą leczenia przeciwbólowego pacjentów z ACS, 
a zwłaszcza z MI jest morfina. Opioid ten, poza swym silnym 
działaniem przeciwbólowym, wykazuje też działanie uspo-
kajające i euforyzujące. Efektywne zmniejszenie odczuwania 
bólu w klatce piersiowej, a także sedacja prowadzą u pacjenta 
z ACS do obniżenia ciśnienia tętniczego i częstości akcji 
serca, co poprawia równowagę między zapotrzebowaniem 
na tlen a jego ilością dostarczaną do komórek mięśnia ser-
cowego [34]. Ten potencjalny korzystny wpływ na patofizjo-
logię ACS, wysoka skuteczność objawowego leczenia bólu 
w klatce piersiowej oraz powszechna dostępność i wieloletnie 
doświadczenie w stosowaniu morfiny powodują, że lek ten 
jest często podawany chorym z ACS. W praktyce klinicznej 
morfina nierzadko jest stosowana u pacjentów z ACS już na 
etapie przedszpitalnym, aby zmniejszyć dolegliwości bólowe 
w czasie transportu do szpitala, zanim wdrożone zostanie 
leczenie przyczynowe. 

Stosowanie morfiny często prowadzi do występowania 
działań niepożądanych, takich jak: bradykardia, hipotensja 
i upośledzenie funkcji propulsywnej jelit, a także (czasami) 
depresja układu oddechowego [35]. Wpływ morfiny na 
przewód pokarmowy i ośrodkowy układ nerwowy przejawia 
się występowaniem wymiotów oraz spowolnieniem pasażu 
jelitowego, co w efekcie może powodować upośledzenie 
i opóźnienie wchłaniania leków podawanych drogą doustną, 
w tym DAPT [35]. W przypadku wystąpienia depresji odde-
chowej po podaniu morfiny możliwe jest odwrócenie tego 
działania poprzez dożylne zastosowanie naloksonu (zwykle 
jednorazowo 0,4–2 mg, w razie konieczności można powta-
rzać co 2–3 min) [36].

Aktualnie brakuje randomizowanych badań klinicznych 
oceniających bezpieczeństwo stosowania morfiny u chorych 
z ACS, a dane pochodzące z rejestrów nie są jednoznaczne 
[37–39]. Wyniki licznych prób klinicznych wskazują natomiast 
na możliwy negatywny wpływ stosowania morfiny u pacjen-
tów z ACS na rozmiar zawału, śmiertelność chorych oraz na 
wchłanianie i działanie doustnych antagonistów receptora 
P2Y12 [38, 40–45]. 

Przy braku efektywnej, sprawdzonej alternatywy tera-
pii przeciwbólowej u chorych z ACS informacje dotyczące 
morfiny znajdują się w kolejnych edycjach wytycznych ESC. 
U pacjentów ze STEMI z nasilonymi dolegliwościami bólo-
wymi w klatce piersiowej zaleca się stopniowe dawkowanie 
dożylnej morfiny w celu złagodzenia bólu (klasa zaleceń I, 
poziom wiarygodności danych C) [14]. W najnowszych 
wytycznych dotyczących postępowania w NSTE-ACS nie 
odniesiono się jednoznacznie do stosowania morfiny w tej 
grupie chorych. Jednak autorzy przyjmują, że jest uzasadnio-
ne wykorzystanie opioidów w trakcie oczekiwania na pilną 
koronarografię, podkreślając, że morfina lub alternatywnie 

—— niestabilny stan hemodynamiczny lub wstrząs kardio-
genny;

—— nawracający lub utrzymujący się ból w klatce piersiowej 
oporny na leczenie zachowawcze;

—— zagrażające życiu zaburzenia rytmu serca lub zatrzymanie 
krążenia;

—— powikłania mechaniczne ACS;
—— ostra niewydolność serca;
—— nawracające dynamiczne zmiany odcinka ST-T, zwłaszcza 

z przemijającym uniesieniem odcinka ST [15].
Podobnie jak u chorych ze STEMI, u pacjentów 

z NSTE-ACS zaleca się stosowanie przez 12 miesięcy DAPT, 
składającej się z ASA i jednego z antagonistów receptora 
P2Y12, chyba że stwierdza się przeciwwskazania, takie jak 
nadmierne ryzyko krwawienia [15]. Zgodnie z wytycznymi 
ESC, zaleca się rozpoczęcie leczenia antagonistami P2Y12 tuż 
po ustaleniu rozpoznania NSTE-ACS, niezależnie od strategii 
postępowania. Niestety dokument ten nie precyzuje zale-
ceń dotyczących optymalnego czasu rozpoczęcia leczenia 
przeciwpłytkowego u tych pacjentów. W tej grupie chorych 
preferowanymi antagonistami P2Y12 są prasugrel i tikagrelor, 
które posiadają równorzędne zalecenia — klasa zaleceń I, 
poziom wiarygodności danych B [15].

W przypadku NSTE-ACS prasugrel jest zalecany u tych 
pacjentów, którzy są zakwalifikowani do PCI. Jednocześnie 
nie zaleca się wczesnego podawania prasugrelu chorym 
z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych (klasa zaleceń  III, 
poziom wiarygodności danych B) [15]. Oznacza to, że 
u osób z NSTE-ACS lek ten nie powinien być stosowany 
przed wykonaniem koronarografii, podobnie jak u chorych 
zakwalifikowanych do leczenia zachowawczego. W praktyce 
uniemożliwia to stosowanie prasugrelu u pacjentów z NSTE-
-ACS na etapie przedszpitalnym.

W NSTE-ACS, jeśli nie stwierdza się przeciwwskazań, 
tikagrelor w dawce nasycającej 180 mg i następnie 90 mg 
2 razy dziennie jest zalecany u wszystkich pacjentów z umiar-
kowanym i wysokim ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych, 
bez względu na początkową strategię leczenia. Istotny jest 
fakt, że zalecenie to obejmuje także osoby, którym wcześniej 
podano klopidogrel (należy go odstawić w momencie roz-
poczęcia terapii tikagrelorem). Oznacza to, że możliwe jest 
wykorzystanie tikagreloru także u tych chorych z NSTE-ACS, 
u których nie powinno się stosować prasugrelu, tzn. u leczo-
nych zachowawczo, u pacjentów przed koronarografią oraz 
u osób, które otrzymały dawkę nasycającą klopidogrelu [15].

Klopidogrel w dawce nasycającej od 300 do 600 mg 
i następnie dawce podtrzymującej 75 mg jeden raz dziennie 
jest zalecany u pacjentów z NSTE-ACS, którzy nie mogą 
przyjmować tikagreloru lub prasugrelu lub wymagają doust-
nego leczenia przeciwkrzepliwego (klasa zaleceń I, poziom 
wiarygodności danych B) [15]. 
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opioidy są zarezerwowane dla pacjentów z utrzymującym 
się silnym bólem w klatce piersiowej [15]. Warto zauważyć, 
że powyższe zalecenia opierają się wyłącznie na opiniach 
ekspertów, a nie na wynikach randomizowanych badań 
klinicznych. 

Przy aktualnym poziomie wiedzy nie można zalecać ru-
tynowego rezygnowania ze stosowania morfiny u osób z ACS. 
Rozsądne wydaje się jednak zarezerwowanie tej terapii tylko 
dla chorych rzeczywiście zgłaszających silne dolegliwości 
bólowe w klatce piersiowej lub prezentujących objawy ostrej 
niewydolności serca (np. duszność spoczynkową) [46]. Celo-
we wydaje się także stosowanie minimalnej skutecznej dawki 
w celu ograniczenia liczby działań niepożądanych morfiny.

KOMENTARZ 
Należy podkreślić, że wciąż powszechnie stosowany 
w naszym kraju klopidogrel nie jest antagonistą receptora 
P2Y12 pierwszego wyboru u pacjentów z ACS. U tych cho-
rych w wytycznych ESC rekomenduje się użycie tikagreloru 
lub prasugrelu jako preferowanych antagonistów receptora 
P2Y12. W przeciwieństwie do prasugrelu, tikagrelor jest zale-
cany u wszystkich chorych ze STEMI i NSTE-ACS, niezależnie 
od strategii leczenia, także u osób leczonych zachowawczo 
i tych, u których zastosowano wcześniej klopidogrel. Na-
tomiast prasugrel jest zalecany u pacjentów ze STEMI oraz 
wyłącznie u tych chorych z NSTE-ACS, którzy na podstawie 
wyników koronarografii zostali zakwalifikowani do PCI. 
W myśl aktualnych wytycznych ESC, stosowanie klopidogrelu 
zarówno u pacjentów ze STEMI, jak i NSTE-ACS powinno 
być ograniczone do sytuacji, kiedy tikagrelor i prasugrel są 
niedostępne lub istnieją przeciwwskazania do ich stosowania 
(klasa zaleceń I, poziom wiarygodności danych B) [15, 16]. 

Należy pamiętać, że istotną grupę chorych z ACS, któ-
rzy powinni być leczeni klopidogrelem, a nie prasugrelem 
lub tikagrelorem, stanowią pacjenci wymagający terapii 
przeciwkrzepliwej (np. z powodu migotania przedsionków). 
Dlatego też przed rozpoczęciem leczenia doustnym antago-
nistą P2Y12 bardzo ważną rolę odgrywa prawidłowa ocena 
obecności ewentualnych przeciwwskazań do zastosowania 
poszczególnych leków przeciwpłytkowych. 

Szczególną grupę pacjentów z ACS stanowią też chorzy, 
którzy po wykonaniu diagnostycznej koronarografii są kwa-
lifikowani do pilnej operacji pomostowania aortalno-wień-
cowego (CABG). W Polsce 2% wszystkich pacjentów z MI 
jest poddawanych CABG w trakcie hospitalizacji z powodu 
ACS [3]. Identyfikacja osób wymagających CABG w okresie 
przedszpitalnym nie jest możliwa, gdyż opiera się na obrazie 
tętnic wieńcowych w koronarografii. Niemniej jednak fakt, 
że pewna część chorych może wymagać pilnej operacji kar-
diochirurgicznej w krótkim odstępie czasu od rozpoznania 
ACS przez zespół ratownictwa medycznego, powinien deter-
minować sposób postępowania z tymi pacjentami na etapie 
przedszpitalnym. Tam gdzie jest to możliwe, uzasadnionym 

wydaje się bezpośredni transport chorych najwyższego ryzyka 
(STEMI i NSTE-ACS bardzo wysokiego ryzyka) do ośrodków 
dysponujących, poza pracownią kardiologii inwazyjnej, także 
oddziałem kardiochirurgii. Należy jednak podkreślić, że prefe-
rowanie transportu do tego rodzaju szpitali nie może się odby-
wać kosztem wydłużenia czasu do diagnostyki inwazyjnej. Nie 
bez znaczenia dla odległych wyników terapii pacjentów z ACS 
poddawanych pilnemu CABG jest też zastosowane leczenie 
przeciwpłytkowe. U pacjentów z ACS poddawanych CABG 
leczenie tikagrelorem prowadzi do redukcji ryzyka niekorzyst-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych, w tym liczby zgonów, 
w porównaniu z terapią klopidogrelem, jednocześnie nie 
zwiększając ryzyka wystąpienia poważnych krwawień związa-
nych z CABG [47]. Prasugrel, drugi z antagonistów receptora 
P2Y12 preferowanych u pacjentów z ACS, w porównaniu 
z klopidogrelem, zwiększa ryzyko wystąpienia krwawień zwią-
zanych z CABG [26]. Dlatego też w przypadku rozpoczynania 
leczenia przeciwpłytkowego w warunkach przedszpitalnych 
wydaje się uzasadnione preferowanie tikagreloru jako leku 
pierwszego wyboru u pacjentów, którzy potencjalnie mogą 
wymagać pilnej operacji kardiochirurgicznej.

Wybór najkorzystniejszego momentu rozpoczęcia le-
czenia doustnymi lekami przeciwpłytkowymi nie znajduje 
uzasadnienia w dostępnych badaniach klinicznych. Wyniki 
badań Targeted Platelet Inhibition to Clarify the Optimal 
Strategy to Medically Manage Acute Coronary Syndromes 
(TRILOGY-ACS) oraz A Comparison of Prasugrel at PCI or Time 
of Diagnosis of Non-ST Elevation Myocardial Infarction (ACCO-
AST) wskazują na brak uzasadnienia stosowania prasugrelu 
u pacjentów z NSTE-ACS leczonych zachowawczo i przed 
wykonaniem koronarografii [48, 49]. W związku z powyższym 
trudno formułować jednolite zalecenia dotyczące wczesnego 
podawania tikagreloru lub klopidogrelu u wszystkich chorych 
z NSTE-ACS [15, 50]. Niemniej jednak u pacjentów z grupy 
bardzo wysokiego ryzyka, którzy wymagają pilnej diagnostyki 
inwazyjnej i zazwyczaj PCI, celowe wydaje się wdrażanie 
DAPT najszybciej, jak to możliwe.

Dane dotyczące optymalnego okresu rozpoczęcia lecze-
nia przeciwpłytkowego u pacjentów ze STEMI również nie 
są do końca jednoznaczne. W randomizowanym badaniu 
Administration of Ticagrelor in the Cath Lab or in the Am-
bulance for New ST Elevation Myocardial Infarction to Open 
the Coronary Artery (ATLANTIC) oceniano wpływ podania 
dawki nasycającej tikagreloru jeszcze w karetce pogotowia 
w trakcie transportu do szpitala, w porównaniu z zastoso-
waniem jej w pracowni hemodynamicznej, na reperfuzję 
serca u 1862 chorych ze STEMI. Wśród uczestników badania 
podanie dawki nasycającej tikagreloru w okresie przedszpi-
talnym nie wiązało się z poprawą reperfuzji serca. Co ważne, 
jednocześnie w tej grupie nie zaobserwowano wzrostu liczby 
powikłań krwotocznych. Sugerowano, że brak oczekiwanych 
korzyści z wcześniejszego zastosowania dawki nasycającej 
tikagreloru mógł wynikać ze stosunkowo niewielkiej różnicy 
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czasowej między użyciem tikagreloru u pacjentów w okresie 
przedszpitalnym i szpitalnym, która wynosiła tylko 31 minut 
[51]. Prawdopodobnie nie bez znaczenia był też fakt, że aż 
50% uczestników tego badania otrzymało morfinę. Dodat-
kowa analiza badania ATLANTIC wykazała natomiast, że 
efekt podania dawki nasycającej tikagreloru w warunkach 
przedszpitalnych w połączeniu z PCI w porównaniu z po-
daniem tikagreloru w szpitalu w połączeniu z PCI wiązało 
się z rzadszym występowaniem zdarzeń niedokrwiennych 
w ciągu pierwszych 24 godzin terapii [52]. Wyniki badania 
ATLANTIC potwierdziły bezpieczeństwo podawania tika-
greloru w warunkach przedszpitalnych u chorych ze STEMI, 
z silną sugestią korzyści klinicznych ze stosowania takiej 
strategii. Wobec tych wyników uzasadnione wydaje się jak 
najwcześniejsze podawanie dawki nasycającej tikagreloru 
przez zespoły ratunkowe w przypadku rozpoznania STEMI 
przy braku przeciwwskazań do wykorzystania tego leku. 

PODSUMOWANIE
1.	 Stosowanie systemu teletransmisji EKG oraz telekonsulta-

cji powinno być postępowaniem standardowym u wszyst-
kich chorych z podejrzeniem ACS [53]. Wykorzystanie 

możliwości konsultacyjnych ułatwia szybkie rozpoznanie 
STEMI i NSTE-ACS, pozwalając na wczesne wdrożenie 
DAPT u wszystkich pacjentów, którzy tego wymagają, 
a ponadto usprawnia logistykę, a także zmniejsza opóź-
nienie leczenia rewaskularyzacyjnego. 

2.	 W celu ujednolicenia postępowania terapeutycznego 
chorym ze STEMI po postawieniu wstępnej diagnozy 
i po telekonsultacji z kardiologiem, przy braku prze-
ciwwskazań, należy podać doustnie dawkę nasycającą 
jednego z antagonistów receptora P2Y12, a pacjentom 
nieprzyjmującym wcześniej ASA należy podać doustnie 
dawkę nasycającą 300 mg ASA. Ze względu na poten-
cjalną konieczność leczenia kardiochirurgicznego u części 
chorych celowe wydaje się preferowanie tikagreloru 
w dawce nasycającej 180 mg (ryc. 1). 

3.	 Nie zaleca się rutynowego rozpoczynania terapii an-
tagonistami płytkowego receptora P2Y12 na etapie 
przedszpitalnym u wszystkich chorych z NSTE-ACS. 
Niemniej jednak celowe wydaje się wczesne wdrożenie 
leczenia przeciwpłytkowego u pacjentów z NSTE-ACS 
z grupy bardzo wysokiego ryzyka, którzy we wstępnej 
ocenie będą wymagali pilnego leczenia inwazyjnego. 

Rycina 1. Schemat postępowania przedszpitalnego u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi; DAPT — podwójna terapia 
przeciwpłytkowa: kwas acetylosalicylowy + preferowany tikagrelor; EKG — elektrokardiografia; NSTE-ACS — ostry zespół wień-
cowy bez przetrwałego uniesienia odcinka ST; STEMI — zawał serca z przetrwałym uniesieniem odcinka ST
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W takich przypadkach u pacjentów nieprzyjmujących 
wcześniej ASA należy podać doustnie dawkę nasycającą 
300 mg ASA oraz dawkę nasycającą 180 mg tikagrelo-
ru, a w przypadku jego niedostępności lub obecności 
przeciwwskazań do jego stosowania — 300 lub 600 mg 
klopidogrelu (ryc. 1). Zgodnie z rozporządzeniem Ministra 
Zdrowia z dnia 20 kwietnia 2016 r. spośród antagonistów 
receptora P2Y12 ratownicy medyczni samodzielnie (po 
teletransmisji EKG i konsultacji z lekarzem oceniającym 
zapis EKG) mogą podawać klopidogrel i tikagrelor, ale nie 
prasugrel. Jeżeli teletransmisja i konsultacja z kardiologiem 
jest możliwa, to należy przestrzegać informacji zawartych 
w wytycznych podanych w niniejszym dokumencie [54]. 

4.	 Ze względu na brak jednoznacznych danych należy indy-
widualizować leczenie przeciwbólowe u chorych z ACS 
stosowane w trakcie transportu do szpitala. Podanie nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych nie jest zalecane 
w tej sytuacji z uwagi na zwiększone ryzyko występowa-
nia krwawień podczas jednoczesnego łączenia z DAPT 
[55]. Ze względu na potencjalne interakcje z doustnymi 
lekami przeciwpłytkowymi należy zachowywać ostroż-
ność w przypadku stosowania morfiny i prawdopodobnie 
innych opioidów [35]. Niemniej jednak absolutnie nie 
można odmawiać leczenia przeciwbólowego pacjentom 
cierpiącym, o dużym nasileniu bólu w klatce piersiowej 
lub duszności. W tej sytuacji rozsądne wydaje się użycie 
najmniejszej skutecznej dawki. Dodatkowo w przypadku 
zastosowania morfiny można rozważyć podanie leków 
przeciwpłytkowych doustnie w postaci rozkruszonej, 
gdyż wykazano, że przyspiesza to wchłanianie tych 
leków z przewodu pokarmowego i umożliwia szybsze 
ich działanie [56–58].

5.	 W okresie przedszpitalnym u pacjentów z ACS może 
dojść do wymiotów i ryzyka utraty niewchłoniętych 
jeszcze doustnych leków przeciwpłytkowych. W takim 
przypadku należy zanotować czas od przyjęcia leków 
do wystąpienia wymiotów i ewentualnie stwierdzaną 
obecność tabletek w ich treści. Decyzję dotyczącą poda-
nia dodatkowej dawki leków przeciwpłytkowych należy 
pozostawić lekarzowi w szpitalu przyjmującym pacjenta. 

Niniejszy dokument powstał na podstawie obowiązują-
cych zaleceń, dostępnych wyników badań oraz przesłanek 
teoretycznych i jest uzgodnionym przez autorów stanowi-
skiem dotyczącym terapii antyagregacyjnej chorych z ACS 
w okresie przedszpitalnym.
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