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wytycznymi wydanymi przez właściwe organy zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do prawidłowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zachęca się pracowników 
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w świetle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu 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.
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SKRÓTY I AKRONIMY
ABOARD – Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute Coronary 
Syndromes Randomized for an Immediate or Delayed Intervention
AβYSS – Beta Blocker Interruption After Uncomplicated Myocardial 
Infarction
ACC – American College of Cardiology
ACE (angiotensin‑converting enzyme) – konwertaza angiotensyny
ACS (acute coronary syndromes) – ostre zespoły wieńcowe
ACUITY – Acute Catheterization and Urgent Intervention Triage strategY
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
AHA – American Heart Association
AMI (acute myocardial infarction) – ostry zawał mięśnia sercowego
ARR (absolute risk reduction) – bezwzględna redukcja ryzyka
AUGUSTUS – Antithrombotic Therapy after Acute Coronary Syndrome 
or PCI in Atrial Fibrillation
BMI (body mass index) – wskaźnik masy ciała
CABG (coronary artery bypass graft[ing]) – pomost(owanie) aortalno

‑wieńcowe
CAD (coronary artery disease) – choroba wieńcowa
CCS (chronic coronary syndrome) – przewlekłe zespoły wieńcowe
CHA2DS2‑VASc (Cardiac failure, Hypertension, Age >75 (2 points), Diabetes, 
Stroke (2 points) – Vascular disease, Age 65–74, Sex category) – zastoinowa 
niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 punkty), 
cukrzyca, udar mózgu (2 punkty) – choroba naczyniowa, wiek 65–74, płeć 
(żeńska)
CI (confidence interval) – przedział ufności
CK‑MB (creatine kinase myocardial band) – izoforma sercowa kinazy 
kreatynowej
CMR (cardiac magnetic resonance) – rezonans magnetyczny serca
CPC (cerebral performance category) – kategoria sprawności mózgowej
CRUSADE – Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients 
Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the ACC/AHA 
guidelines
CS (cardiogenic shock) – wstrząs kardiogenny
CVD (cardiovascular disease) – choroba sercowo‑naczyniowa
DANAMI 3‑PRIMULTI – Primary PCI in Patients With ST‑Elevation 
Myocardial Infarction and Multivessel Disease: Treatment of Culprit 
Lesion Only or Complete Revascularization
DAPT (dual antiplatelet therapy) – podwójna terapia przeciwpłytkowa
DAT (dual antithrombotic therapy) – podwójna terapia przeciwzakrzepowa
DEFINE‑FLAIR – Functional Lesion Assessment of Intermediate 
Stenosis to Guide Revascularisation
DEFINE REAL – REal‑life information for the utilization of 
instantaneous wave‑free ratio
EARLY – Early or Delayed Revascularization for Intermediate- and 
High‑Risk Non‑STSegment Elevation Acute Coronary Syndromes?
EKG – elektrokardiogram
ECLS (extracorporeal life support) – pozaustrojowe wspomaganie 
czynności życiowych
ECLS‑SHOCK – Extracorporeal Life Support in Cardiogenic Shock
ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) – pozaustrojowe 
utlenowanie przezbłonowe
ECMO‑CS – ExtraCorporeal Membrane Oxygenation in the Therapy of 
Cardiogenic Shock
ELISA – Early or Late Intervention in unStable Angina
ENTRUST‑AF PCI – EdoxabaN TRreatment versUS VKA in paTients 
with AF undergoing PCI
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne

EUROSHOCK – Testing the Value of Novel Strategy and Its Cost 
Efficacy in Order to Improve the Poor Outcomes in Cardiogenic Shock
FAME – Fractional flow reserve versus Angiography for Multivessel 
Evaluation
FAMOUS‑NSTEMI – Fractional flow reserve versus angiography in 
guiding management to optimize outcomes in non‑ST‑elevation 
myocardial infarction
FFR ( fractional flow reserve) – cząstkowa rezerwa przepływu
FRISC – FRagmin and Fast Revascularisation during InStability in 
Coronary artery disease
FXa ( factor Xa) – czynnik Xa
GINA – Global Initiative for Asthma
GOSPEL – Global Secondary Prevention Strategies to Limit Event 
Recurrence after Myocardial Infarction
GP (glycoprotein) – glikoproteina
GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events
HIT (heparin‑induced thrombocytopenia) – małopłytkowość wywołana 
przez heparynę
HORIZONS‑AMI – Harmonizing Outcomes with RevasculariZatiON 
and Stents in Acute Myocardial Infarction
HR (hazard ratio) – hazard względny
HYPO‑ECMO – Effects of Induced Moderate HYPOthermia on 
Mortality in Cardiogenic Shock Patients Rescued by Veno‑arterial 
ExtraCorporeal Membrane Oxygenation
IABP (intra‑aortic balloon pump) – kontrapulsacja wewnątrzaortalna
ICTUS – Invasive Versus Conservative Treatment in Unstable Coronary 
Syndromes
iFR (instantaneous wave‑free ratio) – chwilowy gradient ciśnienia przez 
zwężenie w fazie rozkurczu
iFR‑SWEDEHEART – Instantaneous Wave‑free Ratio versus Fractional 
Flow Reserve in Patients with Stable Angina Pectoris or Acute Coronary 
Syndrome
INR (international normalized ratio) – międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany
IQR (interquartile range) – przedział międzykwartylowy
ISAR‑CLOSURE – Instrumental Sealing of of ARterial puncture 
site‑CLOSURE device versus manual compression
ISAR‑COOL – Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen – 
Cooling off strategy
ISAR‑TRIPLE – Triple Therapy in Patients on Oral Anticoagulation After 
Drug Eluting Stent Implantation
i.v. (intravenous) – dożylnie
LAD (left anterior descending) – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy 
wieńcowej
LCX (left circumflex) – gałąź okalająca lewej tętnicy wieńcowej
LIPSIA‑NSTEMI – Leipzig Immediate versus early and late 
PercutaneouS coronary Intervention triAl in NSTEMI
LV (left ventricular) – lewa komora (lewokomorowy)
LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory
MACCE (major adverse cardiovascular and cerebrovascular events) 

– poważne zdarzenia sercowo‑naczyniowe i mózgowo‑naczyniowe
MACE (major adverse cardiovascular events) – poważne zdarzenia 
sercowo‑naczyniowe
MATE – Medicine versus Angiography in Thrombolytic Exclusion
MATRIX – Minimizing Adverse Haemorrhagic Events by TRansradial 
Access Site and Systemic Implementation of angioX
MET (metabolic equivalents) – ekwiwalent metaboliczny
MI (myocardial infarction) – zawał mięśnia sercowego
NOAC (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulant) – doustny lek 
przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K
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dług Canadian Cardiovascular Society (angi‑
na crescendo)

•	 dławica pozawałowa (po zawale serca [MI]).
Typowy dyskomfort w klatce piersiowej cha‑

rakteryzuje się uczuciem bólu, ciśnienia lub cię‑
żaru za mostkiem („dławica”), promieniującym 
do lewego ramienia, obu ramion bądź prawego 
ramienia, szyi albo żuchwy, które mogą mieć 
charakter przemijający (zwykle utrzymują się 
przez kilka minut) lub przetrwały.2 Możliwe 
są dodatkowe objawy podmiotowe, takie jak 
potliwość, nudności, ból w nadbrzuszu, dusz‑
ność i omdlenie. Nietypowe postaci obejmują 
ból w nadbrzuszu, objawy charakterystyczne 
dla niestrawności oraz izolowaną duszność lub 
zmęczenie. Nietypowe dolegliwości częściej ob‑
serwuje się u chorych w starszym wieku, u kobiet, 
a także u pacjentów z cukrzycą, przewlekłą cho‑
robą nerek lub otępieniem.3‑5 Nasilanie się ob‑
jawów pod wpływem wysiłku fizycznego, a ich 

2. Wstęp
2.4. Liczba i zestawienie poszczególnych klas 
zaleceń
Całkowita liczba zaleceń wynosi 131. Rozkład za‑
leceń według klas i poziomu wiarygodności da‑
nych przedstawiono na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 1.

3. Rozpoznanie
3.1. Obraz kliniczny
Ostry ból w klatce piersiowej u pacjentów z ostrym 
zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST 
(NSTE‑ACS) może przyjąć następujące postaci:
•	 przedłużony (>20 min) dyskomfort w klatce 

piersiowej w spoczynku
•	 dławica piersiowa o niedawnym początku 

(angina de novo) (<3 mies.) w klasie II lub III 
według klasyfikacji Canadian Cardiovascu‑
lar Society1

•	 niedawna destabilizacja wcześniej stabilnej 
dławicy co najmniej z cechami klasy III we‑

NSTE‑ACS (non‑ST‑segment elevation acute coronary syndrome) – ostry 
zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST
NSTEMI (non‑ST‑segment elevation myocardial infarction) – zawał mięśnia 
sercowego bez uniesienia odcinka ST
OAC (oral anticoagulation/anticoagulants) – doustny lek 
przeciwkrzepliwy / leczenie przeciwkrzepliwe
OASIS‑5 – Fifth Organization to Assess Strategies for Ischaemic 
Syndromes
OHCA (out‑of‑hospital cardiac arrest) – pozaszpitalne zatrzymanie 
krążenia
OPTIMA – Optimal timing of coronary intervention in unstable angina
OR (odds ratio) – iloraz szans
PCI (percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja 
wieńcowa
PIONEER AF‑PCI – Open‑Label, Randomized, Controlled, Multicenter 
Study Exploring Two Treatment Strategies of Rivaroxaban and a Dose

‑Adjusted Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy in Subjects with 
Atrial Fibrillation who Undergo Percutaneous Coronary Intervention
PLATO – PLATelet inhibition and patient Outcomes
POST‑IT – Portuguese Study on the Evaluation of FFR‑Guided Treatment 
of Coronary Disease
PROM (patient‑reported outcome measures) – pomiar wyników 
raportowanych przez pacjenta
R3F – French FFR Registry
RCA (right coronary artery) – prawa tętnica wieńcowa
RCT (randomized controlled trial) – randomizowane kontrolowane 
badanie
REACH – REduction of Atherothrombosis for Continued Health
REBOOT‑CNIC – TREatment With Beta‑blockers After myOcardial 
Infarction withOut Reduced Ejection fracTion
RE‑DUAL PCI – Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic 
Therapy with Dabigatran versus Triple Therapy with Warfarin in Patients 
with Nonvalvular Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary 
Intervention
REDUCE‑SWEDEHEART – Evaluation of Decreased Usage of 
Betablockers After Myocardial Infarction in the SWEDEHEART Registry
REPLACE‑2 – Randomized Evaluation in PCI Linking Angiomax to 
Reduced Clinical Events 2
REVERSE – Impella CP With VA ECMO for Cardiogenic Shock

RIDDLE‑NSTEMI – Randomized Study of Immediate Versus Delayed 
Invasive Intervention in Patients With Non‑ST‑Segment Elevation 
Myocardial Infarction
RITA‑3 – Third Randomised Intervention Treatment of Angina
RR (relative risk) – ryzyko względne
RRT (renal replacement therapy) – terapia nerkozastępcza
SBP (systolic blood pressure) – skurczowe ciśnienie tętnicze
SISCA – Comparison of Two Treatment Strategies in Patients With 
an Acute Coronary Syndrome Without ST Elevation
STEMI (ST‑segment elevation myocardial infarction) – zawał mięśnia 
sercowego z uniesieniem odcinka ST
SWEDEHEART – Swedish Web‑system for Enhancement and 
Development of Evidence‑based care in Heart disease Evaluated 
According to Recommended Therapies
SYNTAX – Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery
TACTICS‑TIMI – Treat angina with Aggrastat and determine Cost of 
Therapy with an Invasive or Conservative Strategy‑Thrombolysis in 
Myocardial Infarction
TAT (triple antithrombotic therapy) – potrójna terapia przeciwzakrzepowa
TIMACS – Timing of Intervention in Patients with Acute Coronary 
Syndromes
TIMI – Thrombolysis In Myocardial Infarction
TRUCS – Treatment of refractory unstable angina in geographically 
isolated areas without cardiac surgery. Invasive versus conservative 
strategy
UFH (unfractionated heparin) – heparyna niefrakcjonowana
VA‑ECMO (veno‑arterial extracorporeal membranę oxygenation) 

– żylno‑tętnicze pozaustrojowe utlenowanie przezbłonowe
VANQWISH – Veterans Affairs Non‑Q‑Wave Myocardial Infarction 
Strategies In‑Hospital
VERDICT – Very EaRly vs Deferred Invasive evaluation using 
Computerized Tomography
VINO – Value of first day coronary angiography/angioplasty In evolving 
Non ST‑segment elevation myocardial infarction. An Open multicenter 
randomized trial
VKA (vitamin K antagonist) – antagonista witaminy K
WOEST – What is the Optimal antiplatElet and anticoagulant therapy in 
patients with oral anticoagulation and coronary StenTing
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bądź chorób mięśniowo‑szkieletowych). W tym 
przypadku obecność bólu w klatce piersiowej, 
który można odtworzyć poprzez ucisk wywie‑
rany na ścianę klatki piersiowej, ma względnie 
wysoką ujemną wartość predykcyjną dla NSTE
‑ACS.5 Odpowiednio do obrazu klinicznego pa‑
tologie jamy brzusznej (np. choroba refluksowa, 
kurcz lub zapalenie przełyku, wrzód żołądka, 
zapalenie pęcherzyka żółciowego lub zapalenie 
trzustki) można również uwzględnić w diagno‑
styce różnicowej. Różnice w wartościach ciśnie‑
nia tętniczego między górnymi a dolnymi koń‑
czynami lub między ramionami, niemiarowe tęt‑
no, poszerzenie żył szyjnych, szmery nad sercem, 
szmer tarcia i ból odtwarzany poprzez palpację 
ścian klatki piersiowej albo powłok brzusznych 
stanowią objawy sugestywne dla alternatywne‑
go rozpoznania. Bladość, potliwość lub drżenia 
mogą ułatwić rozpoznanie stanów, które przy‑
spieszają wystąpienie ACS, takich jak niedokrwi‑
stość i tyreotoksykoza.

4. Ocena ryzyka i wyników leczenia
4.1. Wskaźniki elektrokardiograficzne
Elektrokardiogram (EKG) wykonany przy przy‑
jęciu stanowi użyteczne narzędzie przewidywa‑
nia ryzyka. Pacjenci z ACS i obniżeniem odcin‑
ka ST w EKG mają gorsze rokowanie niż chorzy 
z prawidłowym EKG.9 ‑11 Obniżenie odcinka ST 
jest wskaźnikiem ryzyka nie tylko jakościowym, 
ale również ilościowym, ponieważ liczba odpro‑
wadzeń z obniżeniem odcinka ST i stopień obni‑
żenia tego odcinka (w pojedynczym odprowadze‑
niu lub jako suma obniżeń we wszystkich odpro‑
wadzeniach) są wskaźnikiem rozległości niedo‑
krwienia i korelują z rokowaniem.9,10,12 Podczas 
gdy znaczenie prognostyczne obniżenia odcinka 
ST (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2) jest bezdyskusyjne, dowo‑
dy dotyczące wartości rokowniczej izolowanego 
odwrócenia załamka T pozostają niejednoznacz‑
ne. Odwrócenie załamka T okazało się niezależ‑
nym wskaźnikiem predykcyjnym niekorzystne‑
go zdarzenia jedynie w badaniach, w których wy‑
magane było stwierdzenie odwrócenia tego za‑
łamka w ≥5–6 odprowadzeniach;13‑15 natomiast 
w badaniach oceniających znaczenie rokownicze 

ustępowanie w spoczynku zwiększa prawdo
podobieństwo niedokrwienia mięśnia sercowego. 
Łagodzenie objawów podmiotowych przez po‑
danie azotanów zwiększa prawdopodobieństwo 
NSTE‑ACS, ale nie jest diagnostyczne dla tego 
rozpoznania i stwierdza się je również w przy‑
padku innych przyczyn ostrego bólu w klatce 
piersiowej.5 Ogólnie u pacjentów przyjmowanych 
na oddział ratunkowy z podejrzeniem MI war‑
tość diagnostyczna charakterystyki bólu w klat‑
ce piersiowej dla rozpoznania MI jest ograniczo‑
na.5 Starszy wiek, płeć męska, wywiad rodzin‑
ny choroby wieńcowej (CAD), cukrzyca, hiper
lipidemia, palenie tytoniu, nadciśnienie tętni‑
cze, dysfunkcja nerek, wcześniejsza manifestacja 
kliniczna CAD i choroba tętnic obwodowych 
bądź szyjnych zwiększają prawdopodobieństwo 
NSTE‑ACS.6,7 Okoliczności, które mogą nasilić 
lub przyspieszyć wystąpienie objawów NSTE

‑ACS, obejmują: niedokrwistość, zakażenie, stan 
zapalny, gorączkę, wzrost ciśnienia tętniczego, 
głód, stres emocjonalny oraz zaburzenia meta‑
boliczne lub endokrynologiczne (w szczególno‑
ści dotyczące tarczycy).

3.2. Badanie przedmiotowe
Badanie przedmiotowe u pacjentów z podejrze‑
niem NSTE‑ACS jest często niecharakterystycz‑
ne.2 Objawy niewydolności serca lub niestabil‑
ności hemodynamicznej bądź elektrycznej wy‑
magają szybkiego rozpoznania i leczenia. Osłu‑
chiwanie serca może ujawnić szmer skurczowy 
spowodowany niedokrwienną niedomykalno‑
ścią mitralną – związaną z niekorzystnym ro‑
kowaniem – lub stenozą aortalną (naśladującą 
ostre zespoły wieńcowe [ACS]).8 Rzadko szmer 
skurczowy może wskazywać na powikłanie me‑
chaniczne (tj. pęknięcie mięśnia brodawkowa‑
tego lub ubytek w przegrodzie międzykomoro‑
wej) podostrego i być może nierozpoznanego MI. 
Badanie fizykalne może ujawnić objawy przed‑
miotowe niewieńcowych przyczyn bólu w klatce 
piersiowej (np. zatorowości płucnej, ostrych zes‑
połów aortalnych, zapalenia mięśnia sercowego 
i osierdzia, stenozy aortalnej) lub patologii poza‑
sercowych (np. odmy opłucnowej, zapalenia płuc 
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RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Procentowy rozkład zaleceń zgodnie z klasą zaleceń oraz poziomem wiarygodności danych 
naukowych według kryteriów ESC

SŁOWA KLUCZOWE:
angioplastyka, 
apiksaban, 
aterotromboza, 
azotany, 
β‑adrenolityki, 
biwalirudyna, 
cukrzyca, dabigatran, 
edoksaban, 
enoksaparyna, 
Europejskie 
Towarzystwo 
Kardiologiczne, 
fondaparynuks, 
heparyna, inhibitory 
glikoproteiny IIb/IIIa, 
intensywna opieka 
kardiologiczna, 
jednostka diagnostyki 
bólu w klatce 
piersiowej, kangrelor, 
klopidogrel, 
krwawienie, kwas 
acetylosalicylowy, 
leczenie 
przeciwkrzepliwe, 
MINOCA, 
monitorowanie rytmu, 
niedokrwienie mięśnia 
sercowego, 
niestabilna dławica 
piersiowa, operacja 
pomostowania 
aortalno‑wieńcowego, 
ostry zespół wieńcowy, 
podwójna terapia 
przeciwzakrzepowa, 
potrójna terapia, 
prasugrel, 
przeciwpłytkowy, 
rewaskularyzacja, 
rywaroksaban, stent, 
tikagrelor, troponina 
sercowa mierzona 
metodą wysokoczułą, 
wczesna strategia 
inwazyjna, wytyczne, 
zahamowanie płytek, 
zalecenia, zawał 
mięśnia sercowego, 
zawał mięśnia 
sercowego bez 
uniesienia ST
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załamka T utrudniają niespójne definicje (tj. jego 
występowanie w ≥2 lub ≥5 odprowadzeniach). 
Znaczenie rokownicze odwrócenia załamka T 

odwrócenia załamka T w mniejszej liczbie odpro‑
wadzeń takiej korelacji nie stwierdzono.11,16,17 In‑
terpretację wartości prognostycznej odwrócenia 

2

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Elektrokardiografi czne wskaźniki ryzyka u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez 
uniesienia odcinka ST

 Skróty: EKG – elektrokardiogram, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej

Wzorzec EKG Kryterium Znaczenie Rycina

a prawidłowy 
EKG

bez znaczenia

wszystkie odprowadzenia

b izolowane 
odwrócenie 
załamka T

odwrócenie załamka T o >1 mm 
w ≥5 odprowadzeniach obejmujących I, II, 
aVL oraz V2–V6

jedynie niewielkie 
pogorszenie 
rokowania

I, II, aVL lub V2–V6

c obniżenie 
odcinka ST

punkt J obniżony o ≥0,5 mm 
w odprowadzeniach V2 i V3 lub 
≥1 mm we wszystkich pozostałych 
odprowadzeniach, po którym następuje 
poziomy lub skośny w dół odcinek ST o czasie 
trwania ≥0,08 s w ≥1 odprowadzeniu 
(z wyjątkiem aVR)

bardziej nasilone 
niedokrwienie

wszystkie odprowadzenia

wszystkie odprowadzenia

d przejściowe 
uniesienie 
odcinka ST

uniesienie odcinka ST w ≥2 sąsiadujących 
odprowadzeniach o ≥0,25 mV u mężczyzn 
w wieku <40 lat, ≥0,2 mV u mężczyzn 
w wieku ≥40 lat lub o ≥0,15 mV u kobiet 
w odprowadzeniach V2 i V3 i/lub o ≥0,1 mV 
w pozostałych odprowadzeniach o czasie 
trwania <20 min

jedynie niewielkie 
pogorszenie 
rokowania

<20 min

wszystkie odprowadzenia

e fala de 
Wintersa

1–3‑milimetrowe ukośne do góry obniżenie 
odcinka ST w punkcie J w odprowadzeniach 
V1–V6, które przechodzi w wysokie, dodatnie 
oraz symetryczne załamki T

proksymalne 
zamknięcie / ciężkie 
zwężenie LAD

V1–V6

f
g

objaw 
Wellensa

izoelektryczny lub minimalnie uniesiony 
punkt J (<1 mm)
+
dwufazowe załamki T w odprowadzeniach 
V2 i V3 (typ A)
lub
symetrycznie i głębokie odwrócone załamki T
w odprowadzeniach V2 i V3, czasem 
w odprowadzeniach V1, V4, V5 oraz V6 (typ B)

proksymalne 
zamknięcie / ciężkie 
zwężenie LAD

typ A

(V1–)V2–V3(–V4)

typ B

(V1–)V2–V3(–V4)

h spoczynkowe 
odwrócenie 
załamka U

odrębne ujemne wychylenie odstępu T–P 
(ujemne w porównaniu do następującego 
odstępu P–R)
brak początkowego dodatniego wychylenia 
załamka U niezamaskowany przez 
nakładanie z końcowym załamkiem T 
lub następującym załamkiem P 
w odprowadzeniach I, aVL oraz V4–V6

zamknięcie lub 
ciężkie zwężenie 
lewej tętnicy 
wieńcowej lub LAD

I, aVL, V4–V6

i niski woltaż 
zespołów 
QRS

woltaż zespołów QRS od szczytu do szczytu 
wynoszący <0,5 mV we wszystkich 
odprowadzeniach kończynowych oraz 
<1,0 mV we wszystkich odprowadzeniach 
przedsercowych

duże ryzyko zgonu 
wewnątrzszpitalnego

wszystkie odprowadzenia

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Elektrokardiograficzne wskaźniki ryzyka u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST

�Skróty: EKG – elektrokardiogram, LAD – gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej
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cy wieńcowej lub LAD (92% dodatnia wartość 
predykcyjna) u chorych kierowanych na koro‑
narografię (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2H).27 W świetle ana‑
lizy Global Registry of Acute Coronary Events 
(GRACE) ECG i danych badaczy rejestru Cana‑
dian ACS I, niski woltaż QRS (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2I) 
przy przyjęciu identyfikuje chorych obciążonych 
zwiększonym ryzykiem zgonu w okresie hospi‑
talizacji i następnych 6 mies.,28 chociaż niski 
woltaż QRS nie wiązał się istotnie z 6‑miesięcz‑
ną śmiertelnością po uwzględnieniu czynników 
predykcyjnych ujętych w modelu ryzyka GRACE, 
który szacuje 6‑miesięczną śmiertelność po wy‑
pisie i uwzględnia przebyty MI oraz niewydol‑
ność serca.28 Poza nieprawidłowymi morfologia‑
mi QRS‑ST‑T w przebiegu NSTE‑ACS często wy‑
stępuje migotanie przedsionków (AF), które nie‑
zależnie wiązało się ze śmiertelnością w anali‑
zie Swedish Web‑system for Enhancement and 
Development of Evidence‑based care in Heart 
disease Evaluated According to Recommended 
Therapies (SWEDEHEART).29

4.3. Kliniczne skale oceny ryzyka
Pierwotnie skala ryzyka GRACE powstała w celu 
oszacowania ryzyka zgonu wewnątrzszpital‑
nego.30 W istocie wszystkie modele skal ryzyka 
GRACE, które oblicza się przy przyjęciu, uwzględ‑
niają 8 tych samych zmiennych w celu przewi‑
dywania ryzyka (4 zmienne ciągłe: wiek, skur‑
czowe ciśnienie tętnicze [SBP], częstotliwość 
rytmu serca i stężenie kreatyniny w surowicy; 
3 zmienne binarne: zatrzymanie krążenia przy 
przyjęciu, zwiększone stężenie biomarkerów ser‑
cowych i występowanie odchylenia odcinka ST, 
oraz 1 zmienną kategoryczną: klasę Killipa przy 
przyjęciu). Ciężar tych zmiennych różni się jed‑
nak zależnie od wersji modelu. Zmienne ciągłe 
wpisuje się raczej w określony zakres wartości 
niż wprowadza jako dokładne wartości liczbowe 
w kalkulatorach skal ryzyka GRACE (tj. poprzez 
drukowane wykresy, kalkulatory internetowe 
i aplikacje w telefonach komórkowych). Kalkula‑
tory skal ryzyka GRACE wykorzystują następnie 
punkty środkowe wybranych zakresów wartości 
w celu oszacowania ryzyka. W przypadku skali 
GRACE 2.0 można obliczyć ryzyko przy użyciu 
zmodyfikowanego modelu, w którym stężenie 
kreatyniny i skalę Killipa zastępuje się w przy‑
padku niedostępności tych danych odpowiednio 
informacją o występowaniu niewydolności nerek 
i stosowaniu diuretyków.31 Co istotne, zmienne 
wykorzystywane w skali ryzyka GRACE w celu 
przewidywania ryzyka po wypisie są inne.32 
Kalkulator internetowy, który udostępnia gru‑
pa badawcza GRACE, można znaleźć pod adre‑
sem URL https://www.outcomes‑unmassed.org/
risk_models_grace_orig.aspx dla skali ryzyka 
GRACE 1.0 i www.outcomes‑unmasssed.org/
grace/acs_risk2/index.html dla skali ryzyka 
GRACE 2.0. Skalę ryzyka GRACE opracowaną 
oryginalnie w celu przewidywania ryzyka zgo‑

jest z pewnością mniejsze niż obniżenia odcin‑
ka ST, a odwrócenie załamka T nie modyfikuje 
wartości prognostycznej towarzyszącego obni‑
żenia odcinka ST.17 Obecność obniżenia odcin‑
ka ST >1 mm w ≥6 odprowadzeniach w powią‑
zaniu z uniesieniem odcinka ST w aVR i/lub V1, 
w szczególności jeśli u chorego występuje niesta‑
bilność hemodynamiczna, sugeruje niedokrwie‑
nie z dorzecza wielu naczyń lub ciasne zwężenie 
pnia lewej tętnicy wieńcowej.18,19 Przemijające 
uniesienie odcinka ST (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2) identy‑
fikuje pacjentów ze względnie korzystnym roko‑
waniem i wymaga wczesnej, ale nie natychmia‑
stowej strategii inwazyjnej (zob. ROZDZIAŁ 6.1.2.1).20 ‑2 2 
Poza odchyleniami odcinka ST i odwróceniem 
załamka T opisano dodatkowe zmiany w EKG, 
które mogą wskazywać na ciasne zwężenie lub 
nawet zamknięcie proksymalnego odcinka gałę‑
zi przedniej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej 
(LAD). Te zmiany EKG zidentyfikowano w daw‑
nych, małych, jednoośrodkowych seriach przy‑
padków, dlatego rzeczywista częstość ich wystę‑
powania i wartość diagnostyczna pozostają nie‑
znane (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2).

Nawet u ¼ pacjentów przyjmowanych z po‑
wodu NSTE‑ACS może występować całkowi‑
te zamknięcie naczynia w angiografii (z ma‑
lejącą częstością – prawej tętnicy wieńcowej 
[RCA], gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńco‑
wej [LCX] i LAD), które wiąże się ze zwiększoną 
śmiertelnością.2 3 Dlatego też w przypadku bra‑
ku uniesienia odcinka ST identyfikacja zmian 
w EKG sugerujących taki obraz angiograficz‑
ny jest szczególnie istotna. W dawnych małych 
jednoośrodkowych seriach przypadków ziden‑
tyfikowano kilka typów zmian w EKG, które 
mogą wskazywać na obecność ciężkiej CAD 
(RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2). W 1982 r. de Zwaan i wsp. opi‑
sali nieprawidłową morfologię odcinka ST i za‑
łamka T obecnie znaną jako kryterium zespo‑
łu Wellensa (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2F i 2G).24 W badaniu 
1260 pacjentów hospitalizowanych z powodu 
niestabilnej dławicy pomiędzy lipcem 1980 r. 
a grudniem 1985 r. u 204 (16%) z nich wystę‑
powały takie zmiany w EKG.25 Po wykluczeniu 
chorych z niedawnym MI i tych z niepełnymi 
danymi pozostałych 180 poddano dalszej ana‑
lizie. U wszystkich tych pacjentów występo‑
wało ≥50% zwężenie w proksymalnym odcin‑
ku LAD, a u 18% – całkowite zamknięcie na‑
czynia. Typ A zmian (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2F) stwier‑
dzono u 25%, a typ B (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2G) u 75% 
chorych.25 W 2008 r. de Winter i wsp.26 opisa‑
li inną nieprawidłową morfologię odcinka ST 
i załamka T, wskazującą na proksymalne za‑
mknięcie LAD (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2E). Takie zmia‑
ny w EKG stwierdzono u 30 spośród 1532 pa‑
cjentów (2%) w bazie danych autorów badania 
dotyczącej przezskórnych interwencji wieńco‑
wych (PCI).26 Gerson i McHenry zidentyfikowa‑
li odwrócenie fali U w spoczynku jako wskaźnik 
predykcyjny CAD obejmującej pień lewej tętni‑
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W świetle wyników małego badania stosowa‑
nie troponiny sercowej T mierzonej metodą wy‑
sokoczułą w porównaniu z metodą konwencjo‑
nalną nie zmienia zdolności dyskryminacyjnej 
skali ryzyka GRACE.33 Wersje 1.0 i 2.0 GRACE, 
które powstały w oparciu o populacje włączone 

nu wewnątrzszpitalnego można obliczyć przy 
użyciu papierowego arkusza przedstawionego 
na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 3, który zaadaptowano z ory‑
ginalnego opracowania.30 W TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 1 za‑
warto przegląd dostępnych modeli skal ryzy‑
ka GRACE.

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Skale kliniczne stosowane do oceny ryzyka

Wersja Metoda 
obliczania

Kohorta 
analizowana

Liczba 
zmiennych

Punkt końcowy Założenia 
modelu

Wynik modelu Statystyka c 
dla populacji 
z NSTE‑ACS 
w kohorcie 
analizowanej

1.0 obliczenia 
ręczne

11 389 
pacjentów 
zrekrutowanych 
od kwietnia 
1999 r. do marca 
2001 r.30

8 ryzyko zgonu 
wewnątrzszpitalnego

związek liniowy 
między 
predyktorem 
ciągłym 
a ryzykiem30,32,37

wynik jest 
przekształcany 
na łączne ryzyko 
w procentach 
za pomocą 
nomogramu

0,8330

obliczenia 
ręczne

15 007 
pacjentów 
zrekrutowanych 
od kwietnia 
1999 r. do marca 
2002 r.32

9 ryzyko zgonu w ciągu 
6 mies. od wypisu 
ze szpitala

0,7832

kalkulator 
internetowy 
lub 
kalkulator 
na iPhone’a/
iPada

21 688 
pacjentów 
zrekrutowanych 
od kwietnia 
1999 r. 
do września 
2005 r.37

8 ryzyko zgonu 
wewnątrzszpitalnego

nieznana

8 ryzyko zgonu w ciągu 
6 mies. od przyjęcia 
do szpitala

0,7937

8 ryzyko zgonu lub MI 
w ciągu 6 mies. 
od przyjęcia 
do szpitala

0,7037

2.0 kalkulator 
internetowy 
lub aplikacja 
na iPhone’a/
Androida

nieznana 8 ryzyko zgonu 
wewnątrzszpitalnego

związek liniowy 
między 
predyktorem 
ciągłym 
a ryzykiem

nieznany nieznana

nieznana 8 ryzyko zgonu w ciągu 
6 mies. od przyjęcia 
do szpitala

związek liniowy 
między 
predyktorem 
ciągłym 
a ryzykiem

wynik jest 
przekształcany 
na łączne ryzyko 
wyrażone 
w procentach 
za pomocą 
nomogramu; ryzyko 
jest korygowane 
o 80/91 w celu 
odzwierciedlenia 
całkowitej 
śmiertelności 
w różnych 
populacjach

nieznana

32 037 
pacjentów 
zrekrutowanych 
od stycznia 
2002 r. 
do grudnia 
2007 r.38

8 ryzyko zgonu w ciągu 
1 roku od przyjęcia 
do szpitala

związek 
nieliniowy 
między 
predyktorem 
a ryzykiem38

wyniki modelu są 
wykorzystywane 
bezpośrednio 
do obliczania 
łącznego ryzyka 
w procentach

0,82 938

8 ryzyko zgonu lub MI 
w ciągu 1 roku 
od przyjęcia 
do szpitala

0,74 638

1274 pacjentów 
zrekrutowanych 
w Wielkiej 
Brytanii38,39

8 ryzyko zgonu w ciągu 
3 lat od przyjęcia 
do szpitala

0,78 238

Skróty: MI – zawał mięśnia sercowego, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST
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datnych chorych.40 Podaż tlenu jest zasadniczo 
wskazana u pacjentów z hipoksemią i saturacją 
tlenem <90% lub u chorych z dyskomfortem to‑
warzyszącym oddychaniu. Interesująca jest moż‑
liwa szkodliwość hiperoksji u niektórych pacjen‑
tów, sugerowana we wcześniejszych badaniach 
i prawdopodobnie związana z nasileniem uszko‑
dzenia mięśnia sercowego.41 Dlatego też nie zaleca 
się rutynowej podaży tlenu w przypadku satura‑
cji tlenem >90%. Niepokój jest naturalną reakcją 
na ból w klatce piersiowej i w takich przypadkach 
należy rozważyć podanie łagodnego leku uspo‑
kajającego (zwykle benzodiazepiny).

5.2.2. Azotany i β‑adrenolityki
Azotany podawane i.v. są skuteczniejsze w ogra‑
niczaniu objawów i doprowadzaniu do rezolucji 

do analiz przed ponad 10 laty, prawdopodobnie 
przeszacowywały ryzyko, ale zdolność tych skal 
do rozgraniczenia ryzyka między małym a du‑
żym pozostaje dobra.34 ‑36

5. Leczenie farmakologiczne niedokrwienia
5.2.1. Wspomagające leczenie farmakologiczne
Uwolnienie od bólu w klatce piersiowej w celu za‑
pewnienia komfortu, ale również w celu obniże‑
nia aktywacji układu współczulnego jest kluczo‑
we u pacjentów z NSTE‑ACS. Opioidy (np. morfina 
i.v.) są w tym przypadku najczęściej stosowany‑
mi analgetykami. Niemniej należy mieć na uwa‑
dze, że stosowanie morfiny wiąże się ze słabszym 
wychwytem i opóźnionym początkiem działania 
przeciwpłytkowego leków, co może doprowa‑
dzić do wczesnego niepowodzenia terapii u po‑

3

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Skale kliniczne służące do oceny ryzyka. Rycina została zaadaptowana przez Granger i wsp.30 i przedstawia schemat pozwalający 
na obliczenie wyniku w skali GRACE

 Skróty: SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze

klasyfi kacja 
Killipa

liczba 
punktów

SBP,
mm Hg

liczba 
punktów

częstotliwość 
akcji serca,
uderzenia/min

liczba 
punktów

wiek, 
lata

liczba 
punktów

stężenie 
kreatyniny,
mg/dl

liczba 
punktów

I
II
III
IV

0
20
39
59

≤80
80–99

100–119
120–139
140–159
160–199
≥200

58
53
43
34
24
10

0

≤50
50–69
70–89
90–109

110–149
150–199
≥200

0
3
9

15
24
38
46

≤30
30–39
40–49
50–59
60–69
70–79
80–89
≥90

0
8

25
41
58
75
91

100

0–0,39
0,40–0,79
0,80–1,19
1,20–1,59
1,60–1,99
2,00–3,99
>4,0

1
4
7

10
13
21
28

suma punktów ≤60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170 180 190 200 210 220 230 240 ≥250

prawdopodobieństwo zgonu 
wewnątrzszpitalnego, % ≤0,2 0,3 0,4 0,6 0,8 1,1 1,6 2,1 2,9 3,9 5,4 7,3 9,8 13 18 23 29 36 44 ≥52

+ + + + + + + =klasyfi kacja 
Killipa

SBP częstotliwość 
akcji serca

wiek stężenie 
kreatyniny

nagłe 
zatrzymanie 
krążenia przy 
przyjęciu

odchylenia 
w zakresie 
odcinka ST

zwiększony 
poziom 
enzymów 
sercowych

suma 
punktów

pozostałe czynniki ryzyka liczba 
punktów

nagłe zatrzymanie krążenia przy przyjęciu
odchylenia w zakresie odcinka ST
zwiększony poziom enzymów sercowych

39
28
14

Przykładowo: pacjent zostaje przypisany do klasy II wg Killipa, SBP wynosi 100 mm Hg, częstotliwość akcji serca to 100 uderzeń/min, pacjent ma 65 lat, 
stężenie kreatyniny wynosi 1 mg/dl, pacjent nie miał nagłego zatrzymania krążenia przy przyjęciu, lecz stwierdzono odchylenia odcinka ST oraz zwiększony 
poziom enzymów sercowych. Jego wynik to: 20 + 53 + 15 + 58 + 7 + 0 + 28 + 14 = 196.
Prawdopodobieństwo zgonu wewnątrzszpitalnego u takiego pacjenta wynosi 16%.

Z drugiej strony pacjent z klasą I wg Killipa, SBP wynoszącym 80 mm Hg, częstotliwością akcji serca 60 uderzeń/min, w wieku 55 lat, ze stężeniem kreatyniny 
wynoszącym 0,4 mg/dl oraz bez dodatkowych czynników ryzyka uzyskałby następujący wynik: 0 + 58 + 3 + 41 + 1 = 103, co odpowiada prawdopodobieństwu 
zgonu wewnątrzszpitalnego wynoszącemu 0,9%.

1. Określ liczbę punktów należnych za każdy z czynników predykcyjnych:

2. Zsumuj punkty za wszystkie czynniki predykcyjne

3. Określ ryzyko odpowiadające sumie punktów

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Skale kliniczne służące do oceny ryzyka. Rycina została zaadaptowana przez Granger i wsp.30 i przedstawia schemat pozwalający 
na obliczenie wyniku w skali GRACE

�Skróty: SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze
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and coronary StenTing (WOEST), gdzie 573 pa‑
cjentów zrandomizowano do podwójnej terapii 
przeciwzakrzepowej (DAT) za pomocą doustne‑
go leku przeciwkrzepliwego (OAC) i klopidogre‑
lu (75 mg/d) lub do potrójnej terapii przeciw
zakrzepowej (TAT) z użyciem OAC, klopidogre‑
lu i kwasu acetylosalicylowego 80 mg/d.43 Lecze‑
nie kontynuowano przez 1 mies. po implantacji 
stentu metalowego (35% pacjentów) i przez 1 rok 
po wszczepieniu stentu uwalniającego lek (65% 
pacjentów).43 PCI wykonano w trakcie leczenia an‑
tagonistą witaminy K (VKA) u ½ pacjentów, a ⅓ 
z nich miała NSTE‑ACS. U większości chorych 
(74%) wykorzystano dostęp udowy. Pierwszo
rzędowy punkt końcowy w postaci jakiegokol‑
wiek krwawienia według klasyfikacji Thrombo‑
lysis in Myocardial Infarction (TIMI) wystąpił 
istotnie rzadziej w ramieniu DAT vs TAT (19,5 
vs 44,9%, hazard względny [HR] 0,36, 95% prze‑
dział ufności [CI] 0,26–0,50, P <0,001), podczas 
gdy nie stwierdzono istotnych różnic dotyczą‑
cych poważnych krwawień. Częstości wystąpie‑
nia MI, udaru mózgu, rewaskularyzacji docelowe‑
go naczynia lub zakrzepicy w stencie nie różniły 
się istotnie, ale śmiertelność ogólna po roku była 
mniejsza w grupie DAT (2,5 vs 6,4%, P = 0,027).

W  badaniu Triple Therapy in Patients on 
Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent 
Implantation (ISAR‑TRIPLE) 614 pacjentów 
(⅓ z ACS) poddanych stentowaniu i wymagają‑
cych OAC zrandomizowano do 6‑tygodniowej lub 
6‑miesięcznej terapii klopidogrelem w połącze‑
niu z kwasem acetylosalicylowym i VKA.4 4 Czę‑
stość wystąpienia pierwotnego punktu końco‑
wego obejmującego zgon, MI, zakrzepicę w sten‑
cie, udar niedokrwienny lub poważne krwawie‑
nie według TIMI po 9 mies. nie różniła się mię‑
dzy grupą 6‑tygodniowej i 6‑miesięcznej TAT 
(9,8 vs 8,8%, HR 1,14, 95% CI 0,68–1,91, P = 0,63); 
to samo dotyczyło częstości zgonu, MI, zakrze‑
picy w stencie i udaru niedokrwiennego mózgu, 
rozpatrywanych łącznie (4,0 vs 4,3%, HR 0,93, 
95% CI 0,43–2,05, P = 0,87). Co więcej, nie ob‑
serwowano różnic w częstości poważnego krwa‑
wienia (5,3 vs 4,0%, HR 1,35, 95% CI 0,64–2,84, 
P = 0,44). Protezy zastawkowe serca miało 10% 
chorych z badania WOEST i 7% z badania ISAR

‑TRIPLE. Analiza podgrup z badania WOEST wy‑
kazała, że pacjenci z protezami zastawkowymi 
przyjmujący DAT odnoszą porównywalną ko‑
rzyść co populacja ogólna.

W badaniu Open‑Label, Randomized, Control‑
led, Multicenter Study Exploring Two Treatment 
Strategies of Rivaroxaban and a Dose‑Adjusted 
Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy in 
Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo Per‑
cutaneous Coronary Intervention (PIONEER AF

‑PCI) 2124 pacjentów z AF (51–53% z ACS [12–14% 
z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem od‑
cinka ST – STEMI]) po niedawnym stentowaniu 
zrandomizowano do grupy przyjmującej rywa‑
roksaban 15 mg 1 × dz. z inhibitorem receptora 

obniżenia ST w EKG niż azotany podawane pod‑
językowo. Monitorując ciśnienie tętnicze, na‑
leży zwiększać dawkę leków do czasu ustąpie‑
nia objawów, a u pacjentów z nadciśnieniem – 
do uzyskania normalizacji ciśnienia, o ile nie 
występują działania niepożądane (w szczegól‑
ności ból głowy lub hipotensja). Poza kontrolą 
objawów nie ma wskazań do leczenia azotana‑
mi. Chorym, którzy niedawno przyjęli inhibitor 
fosfodiesterazy typu 5 (np. sildenafil lub warde‑
nafil w ciągu 24 h i tadalafil w ciągu 48 h) nie 
powinno się podawać azotanów z powodu ry‑
zyka głębokiej hipotensji. β‑adrenolityki ogra‑
niczają zużycie tlenu przez mięsień sercowy po‑
przez zwalnianie częstotliwości rytmu serca, 
zmniejszenia ciśnienia tętniczego i kurczliwo‑
ści mięśnia sercowego. Azotany podawane pod‑
językowo lub i.v. oraz wczesne rozpoczęcie le‑
czenia β‑adrenolitykami zaleca się u pacjentów 
z utrzymującymi się objawami niedokrwienia 
i bez przeciwwskazań do odpowiedniej klasy le‑
ków. Zaleca się również kontynuowanie przewle‑
kłej terapii β‑adrenolitykami, o ile chorego nie 
zakwalifikowano do klasy III lub wyższej w kla‑
syfikacji Killipa. Ponieważ jedynie u niewielkiej 
mniejszości pacjentów włączonych do randomi‑
zowanych kontrolowanych badań (RCT) z wcze‑
snym leczeniem β‑adrenolitykiem występował 
zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcin‑
ka ST (NSTEMI),42 nie jest możliwe formuło‑
wanie wniosków z randomizowanych badań. 
Niemniej w obserwacyjnym badaniu rejestro‑
wym obejmującym 21 822 pacjentów z NSTE‑
MI42 stwierdzono, że u chorych obciążonych ry‑
zykiem rozwinięcia wstrząsu kardiogennego (CS) 
(np. z ≥2 wyznacznikami spośród: wiek >70 lat, 
częstotliwość rytmu serca >110 uderzeń/min i/
lub SBP <120 mm Hg) wstrząs lub zgon wystą‑
piły istotnie częściej u pacjentów otrzymujących 
β‑adrenolityki bardzo wcześnie na oddziale ra‑
tunkowym w porównaniu z chorymi leczonymi 
nimi później, w ciągu 24 h od przyjęcia do szpi‑
tala. Dlatego należy unikać wczesnej podaży 
β‑adrenolityków u takich pacjentów, w szcze‑
gólności przy nieznanej czynności lewej komo‑
ry (LV). β‑adrenolityków nie należy stosować 
u chorych z objawami potencjalnie związany‑
mi z kurczem naczyń wieńcowych lub użyciem 
kokainy, gdyż mogą sprzyjać takiej reakcji na‑
czyniowej poprzez wazokonstrykcję za pośred‑
nictwem α‑receptorów – nieobjętych działaniem 
β‑adrenolityków – której nie równoważy wazo‑
dylatacja za pośrednictwem receptorów β.

5.3.1. Pacjenci z migotaniem przedsionków bez me‑
chanicznych protez zastawkowych lub umiarkowanej 
i ciężkiej stenozy mitralnej poddani przezskórnej inter‑
wencji wieńcowej lub leczeni zachowawczo
Pojedynczą terapię przeciwpłytkową klopidogre‑
lem po raz pierwszy oceniono w badaniu What 
is the Optimal antiplatElet and anticoagulant 
therapy in patients with oral anticoagulation 
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pach DAT w porównaniu z 13,4% w grupie TAT 
(HR 1,04, 95% CI 0,84–1,29, P = 0,005 dla równo
ważności). Badanie RE‑DUAL PCI nie miało do‑
statecznej mocy statystycznej dla poszczególnych 
niedokrwiennych punktów końcowych, takich 
jak zakrzepica w stencie, która wystąpiła 2 razy 
częściej w grupie otrzymującej DAT 110 mg w po‑
równaniu z grupą przyjmującą TAT.

W badaniu Antithrombotic Therapy After 
Acute Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fi‑
brillation (AUGUSTUS) 4614 pacjentów z AF 
ostatnio leczonych PCI lub z rozpoznaniem ACS 
zrandomizowano do grupy przyjmującej apiksa‑
ban (5 mg 2 × dz.) lub grupy otrzymującej VKA 
(międzynarodowy współczynnik znormalizo‑
wany [INR] 2–3).4 8 Badanie przeprowadzono 
w schemacie czynnikowym 2 × 2 z podawaniem 
inhibitora receptora P2Y12 wszystkim pacjen‑
tom do 6 mies., natomiast chorzy przydzieleni 
do grupy apiksabanu lub VKA byli randomizo‑
wani dalej do przyjmowania kwasu acetylosali‑
cylowego lub placebo. Pierwotny punkt końco‑
wy złożony z poważnych krwawień lub krwa‑
wień klinicznie istotnych innych niż poważne 
stwierdzono u 10,5% pacjentów otrzymujących 
apiksaban w porównaniu z 14,7% przyjmują‑
cych VKA (HR 0,69, 95% CI 0,58–0,81, P <0,001 
dla równoważności oraz wyższości) i u 16,1% 
chorych otrzymujących kwas acetylosalicylo‑
wy w porównaniu z 9,0% przyjmującymi place‑
bo (HR 1,89, 95% CI 1,59–2,24, P <0,001). Drugo
rzędowe punkty końcowe obejmowały zgon lub 
hospitalizację i łącznie rozpatrywane zdarzenia 
niedokrwienne. W grupie apiksabanu stwier‑
dzono mniejszą częstość zgonu lub hospitali‑
zacji w porównaniu z grupą VKA (23,5 vs 27,4%, 
HR 0,83, 95% CI 0,74–0,93, P = 0,002) – głównie 
wynikającą z ograniczenia hospitalizacji – oraz 
porównywalną częstość zdarzeń niedokrwien‑
nych. Pacjenci w grupie kwasu acetylosalicylo‑
wego mieli podobną częstość zgonu lub hospita‑
lizacji do stwierdzanej w grupie placebo.

W badaniu EdoxabaN TReatment versUS VKA 
in paTients with AF undergoing PCI (ENTRUST

‑AF) 1506 pacjentów z AF skutecznie leczonych 
PCI (≥25% z ACS) zrandomizowano do grupy 
przyjmującej edoksaban 60 mg/d z inhibitorem 
receptora P2Y12 lub do grupy otrzymującej VKA 
i DAPT z inhibitorem receptora P2Y12 i kwasem 
acetylosalicylowym (przez 1–12 mies.).49 Pierwot‑
ny punkt końcowy obejmował poważne krwa‑
wienie lub krwawienie klinicznie istotne, inne 
niż poważne. Badanie wykazało brak równo‑
ważności terapii w odniesieniu do pierwotne‑
go punktu końcowego, ale w przeciwieństwie 
do innych badań – również brak przewagi stra‑
tegii DAT z edoksabanem.50

Wszystkie poszczególne badania miały dosta‑
teczną moc statystyczną do określenia bezpie‑
czeństwa ocenianej strategii, jednak były zbyt 
małe, by wiarygodnie ocenić różnice dotyczące 
indywidualnych niedokrwiennych punktów koń‑

P2Y12 przez 12 mies. (grupa 1), przyjmującej rywa‑
roksaban 2,5 mg 2 × dz. z podwójną terapią prze‑
ciwpłytkową (DAPT) przez 1, 6 lub 12 mies. (gru‑
pa 2) lub otrzymującej standardową terapię VKA 
z DAPT przez 1, 6 lub 12 mies. (grupa 3).45 Inhibi‑
torem receptora P2Y12 był klopidogrel u 93–96% 
pacjentów, a DAPT kontynuowano do 12 mies. 
u 49% pacjentów. Częstość pierwotnego punktu 
końcowego obejmującego klinicznie istotne krwa‑
wienia była mniejsza w 2 grupach otrzymujących 
rywaroksaban niż w grupie otrzymującej standar‑
dową terapię (16,8% w grupie 1, 18,0% w grupie 2 
i 26,7% w grupie 3; HR [grupa 1 vs grupa 3] 0,59, 
95% CI 0,47–0,76, P <0,001; HR [grupa 2 vs grupa 
3] 0,63, 95% CI 0,50–0,80, P <0,001). U chorych 
z ACS trend w kierunku mniejszej częstości kli‑
nicznie istotnych krwawień był silniejszy w przy‑
padku pacjentów z grupy 2 niż 1. Częstości zgo‑
nów z przyczyn sercowo‑naczyniowych, MI lub 
udaru mózgu były porównywalne w 3 grupach, 
natomiast częstość zgonu z jakiejkolwiek przyczy‑
ny lub rehospitalizacji – istotnie mniejsza po roku 
w 2 grupach otrzymujących rywaroksaban w po‑
równaniu z grupą leczoną standardowo (34,9% 
w grupie 1, 31,9% w grupie 2 i 41,9% w grupie 3; 
HR [grupa 1 vs grupa 3] 0,79, 95% CI 0,66–0,94, 
P = 0,008; HR [grupa 2 vs grupa 3] 0,75, 95% CI 
0,62–0,90, P = 0,002).46

Badanie Randomized Evaluation of Dual Anti‑
thrombotic Therapy with Dabigatran versus Tri‑
ple Therapy with Warfarin in Patients with No‑
nvalvular Atrial Fibrillation Undergoing Percuta‑
neous Coronary Intervention (RE‑DUAL PCI) ob‑
jęło 2725 pacjentów (50% z ACS [2% ze STEMI]) 
ostatnio poddanych stentowaniu,47 których zran‑
domizowano do grupy otrzymującej TAT złożoną 
z VKA, inhibitora receptora P2Y12 i kwasu acetylo
salicylowego (przez 1–3 mies.) lub grupy otrzy‑
mującej DAT z dabigatranem (110 mg lub 150 mg 
2 × dz.) i inhibitorem receptora P2Y12 (bez kwa‑
su acetylosalicylowego). Stosowanymi inhibito‑
rami receptora P2Y12 były klopidogrel i tikagrelor 
(odpowiednio u 87% i 13% pacjentów). Pierwot‑
ny punkt końcowy w postaci poważnego krwa‑
wienia lub istotnego klinicznie krwawienia inne‑
go niż poważne występował z częstością 15,4% 
w grupie przyjmującej DAT 110 mg w porówna‑
niu z 26,9% w grupie otrzymującej TAT (HR 0,52, 
95% CI 0,42–0,63, P <0,001 dla równoważności 
pierwszej strategii i P <0,001 dla jej wyższości) 
oraz z częstością 20,2% w grupie otrzymującej 
DAT 150 mg w porównaniu z 25,7% w odpowia‑
dającej jej grupie przyjmującej TAT. W badaniu 
oceniono również równoważność DAT z dabiga‑
tranem (kombinacje obu dawek) i TAT w odnie‑
sieniu do złożonego punktu końcowego dotyczą‑
cego skuteczności interwencji, obejmującego zda‑
rzenia zakrzepowo‑zatorowe (MI, udar mózgu 
lub zatorowość systemową), zgon lub nieplano‑
wą rewaskularyzację. Częstość złożonego punk‑
tu końcowego dotyczącego skuteczności wyno‑
siła 13,7% w obu łącznie rozpatrywanych gru‑
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5.4. Postępowanie w przypadku ostrych incy-
dentów krwawienia
5.4.1. Ogólne działania wspomagające
Zalecenia dotyczące resuscytacji pacjentów we 
wczesnym okresie wstrząsu krwotocznego lub 
w trakcie aktywnego krwawienia zmieniały się 
w czasie.54 Tradycyjne podejście w postaci szyb‑
kiej podaży płynów w bolusie w celu normaliza‑
cji ciśnienia tętniczego podczas aktywnego krwa‑
wienia zmieniło się na rzecz tolerowania mniej‑
szego ciśnienia niż prawidłowe (np. zamierzonej 
hipotensji). Korzyści z takiego postępowania obej‑
mują ograniczenie epizodów krwawienia, szybszą 
hemostazę i ochronę natywnego układu krzep‑
nięcia.54 Negatywne aspekty to opóźnienie reper‑
fuzji niedokrwionych tkanek i dłuższe utrzymy‑
wanie się wstrząsu. Nierozstrzygnięte pozostają 
pytania o bezpieczny czas utrzymywania zamie‑
rzonej hipotensji czy o stosunek ryzyka do ko‑
rzyści takiego podejścia u pacjentów dużego ry‑
zyka, z towarzyszącymi zaburzeniami sercowo

‑naczyniowymi, bardziej podatnych na uszko‑
dzenie niedokrwienne związane z hipotensją.54

5.4.2. Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii lekami 
przeciwpłytkowymi
Ze względu na brak antidotum na doustne inhi‑
bitory płytek opcje leczenia u pacjentów z czyn‑
nymi krwawieniami poddawanych terapii prze‑
ciwpłytkowej są ograniczone. Chociaż w powyż‑
szej sytuacji przetaczanie płytek w celu uzyska‑
nia poprawy ich czynności stosowano na szeroką 
skalę, jedynie w nielicznych badaniach oceniano 
skuteczność takiego podejścia.55,56 Co więcej, bra‑
kuje odpowiednich badań dotyczących pacjentów 
z CAD. Podczas gdy agregację płytek hamowaną 
przez kwas acetylosalicylowy można odbudować 
po przetoczeniu 2–5 jednostek płytek, przywró‑
cenie czynności płytek zależnej od adenozyno
difosforanu jest znacznie trudniejsze.57 U chorych 
leczonych prasugrelem lub klopidogrelem prze‑
taczanie płytek może skutecznie odbudować ich 
funkcję po 4–6 h od ostatniego przyjęcia leku.58 
U pacjentów przyjmujących tikagrelor usunięcie 
leku i przywrócenie hemostazy przez przetoczo‑
ne płytki może zająć ≥24 h. Niedawno opracowa‑
no antidotum na tikagrelor, które w badaniach 
przedklinicznych wykazywało zdolność do szyb‑
kiego odwrócenia działania tikagreloru, co prze‑
kładało się na stopniową normalizację agregacji 
płytek indukowanej adenozynodifosforanem.59,60

5.4.3. Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii antago‑
nistami witaminy K
Spowodowanie efektu przeciwzakrzepowego przez 
VKA wymaga ograniczenia działania protrom‑
biny (czynnika II), którą charakteryzuje względ‑
nie długi okres półtrwania (~60–72 h) w porów‑
naniu z czasem 6–24 h charakteryzującym inne 
czynniki zależne od witaminy K. Przy leczeniu 
warfaryną potrzeba ~2,5 dnia, aby wartość INR 
zawarta w przedziale 6,0–10,0 zmniejszyła się 

cowych. Niedawna metaanaliza badań WOEST, 
ISAR‑TRIPLE, PIONEER‑AF i RE‑DUAL wyka‑
zała, że DAT wiąże się z 47% redukcją często‑
ści poważnych i mniejszych krwawień według 
TIMI (4,3 vs 9,0%, HR 0,53, 95% przedział wiary
godności 0,36–0,85, I2 = 42,9%) w porównaniu 
z TAT. Dodatkowo nie stwierdzono różnicy czę‑
stości zdefiniowanych w badaniach poważnych 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych (MACE; 10,4 
vs 10,0%, HR 0,85, 95% przedział wiarygodno‑
ści 0,48–1,29, I2 = 58,4%) lub różnicy częstości 
poszczególnych punktów końcowych obejmu‑
jących śmiertelność całkowitą, zgony sercowe, 
MI, zakrzepicę w stencie lub udar mózgu pomię‑
dzy 2 badanymi ramionami.51 W bardziej współ‑
czesnej metaanalizie (obejmującej ENTRUST‑AF 
PCI) uwzględniono wszystkie 4 RCT oparte na le‑
kach przeciwkrzepliwych niebędących antago‑
nistami witaminy K (NOAC), w których porów‑
nano DAT vs TAT u pacjentów z AF poddanych 
PCI, z łączną liczbą 10 234 chorych (DAT = 5496; 
TAT = 4738).52 Pierwotny punkt końcowy doty‑
czący bezpieczeństwa (International Society 
on Thrombosis and Haemostasis major or cli‑
nically relevant non‑major bleeding) wystąpił 
z istotnie mniejszą częstością przy DAT vs TAT 
(ryzyko względne [RR] 0,66, 95% CI 0,56–0,78, 
P <0,0001), konsekwentnie przy uwzględnie‑
niu wszystkich dostępnych definicji krwawie‑
nia. Z tą korzyścią kontrastował istotny wzrost 
częstości zakrzepicy w stencie (RR 1,59, 95% CI 
1,01–2,50, P = 0,04). Nie stwierdzono istotnych 
różnic w śmiertelności całkowitej i sercowo

‑naczyniowej, udarze mózgu i MACE.52 Ozna‑
cza to bezwzględną redukcję częstości poważ‑
nych zdarzeń krwotocznych o 2% w porównaniu 
z bezwzględnym zwiększeniem częstości zakrze‑
picy w stencie o 0,4%, bez wpływu na wszystkie 
MACE. Subanaliza badania AUGUSTUS wykaza‑
ła, że częstość występowania zakrzepicy w sten‑
cie, podobnie jak krwawień, była największa 
w pierwszych 30 dniach.53

Ocenę wskazań do OAC należy okresowo po‑
nawiać i kontynuować leczenie jedynie, gdy ist‑
nieje jednoznaczne uzasadnienie dla jego pro‑
wadzenia (np. napadowe, przetrwałe lub utrwa‑
lone AF z punktacją w skali CHA2DS2‑VASc ≥2; 
mechaniczna proteza zastawkowa serca; wy‑
wiad niedawnej lub nawracającej zakrzepicy żył 
głębokich bądź zatorowości płucnej). Powinno 
się unikać stosowania prasugrelu lub tikagre‑
loru jako składowych TAT przy braku danych 
na temat bezpieczeństwa i skuteczności takie‑
go postępowania, mimo że było ono przedmio‑
tem oceny u niewielkiej liczby pacjentów. Nale‑
ży uważnie monitorować intensywność dawko‑
wania OAC z docelowym INR 2,0–2,5 u chorych 
leczonych VKA (z wyjątkiem osób z mechanicz‑
nymi protezami zastawkowymi w pozycji mitral‑
nej). U pacjentów leczonych NOAC należy zasto‑
sować najmniejszą dawkę zatwierdzoną do tera‑
pii w prewencji udaru mózgu.
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stosowania dabigatranu. U chorych z czynnymi, 
zagrażającymi życiu krwawieniami skojarzony‑
mi z leczeniem dabigatranem, w szczególności 
przy współistniejącej dysfunkcji nerek, powin‑
no się utrzymać odpowiednią diurezę. Można 
rozważyć dializę, chociaż jej planowanie w tym 
wskazaniu stanowi wyzwanie, a doświadczenie 
jest ograniczone.69 Krwawienie wewnątrzczasz‑
kowe lub obejmujące krytyczny narząd, taki jak 
gałka oczna, wymaga natychmiastowych działań, 
których celem jest zneutralizowanie efektu prze‑
ciwkrzepliwego NOAC. Pierwszoplanowym czyn‑
nikiem odwracającym działanie przeciwkrzepli‑
we, którego podanie należy rozważyć, jest swo‑
iste antidotum dabigatranu – idarucyzumab,70 
skutecznie oceniony w niekontrolowanym ba‑
daniu III fazy, w dawce 5 g i.v. u pacjentów z nie‑
opanowanymi jawnymi krwawieniami albo wy‑
magających leczenia operacyjnego.71 Koncentra‑
ty zespołu protrombiny lub aktywowane koncen‑
traty zespołu protrombiny (tj. dodatkowo z ak‑
tywowanym czynnikiem VII) można rozważyć 
w ramach leczenia drugiego wyboru, w przypad‑
ku niedostępności idarucyzumabu.70,7 2 W opar‑
ciu o badania z koncentratami czynników zespo‑
łu protrombiny w modelach przedklinicznych 
i u zdrowych ochotników sugeruje się podanie 
wstępnej dawki 25 U/kg, z powtórnymi dawka‑
mi, jeśli to klinicznie wskazane. Można rozwa‑
żyć podanie aktywowanych koncentratów zespo‑
łu protrombiny (50 IE/kg z maksymalną dawką 
200 IE/kg/d), jeśli są dostępne. Chociaż w przy‑
padku niektórych NOAC informacja o produkcie 
leczniczym zawiera wzmiankę na temat użycia 
świeżo mrożonego osocza w celu ułatwienia kon‑
troli krwawienia, wydaje się nieprawdopodob‑
ne, by takie leczenie mogło odwrócić działanie 
NOAC.68 Tak więc osocze można podać jedynie 
w przypadku poważnych lub zagrażających ży‑
ciu krwawień z dodatkowo stwierdzaną koagulo‑
patią z rozcieńczenia. Ani witamina K1, ani pro‑
tamina nie odgrywają roli w leczeniu krwawień 
związanych z NOAC.

U pacjentów przyjmujących inhibitory czyn‑
nika Xa (FXa; apiksaban, edoksaban, rywaroksa‑
ban) koncentrat zespołu protrombiny powinien 
stanowić leczenie pierwszego wyboru.70 Ocenia‑
no swoiste antidotum inhibitorów FXa, andek‑
sanet α, u chorych z poważnym ostrym krwa‑
wieniem związanym z inhibitorami FXa. Andek‑
sanet α, podany w bolusie 400 mg z następczym 
wlewem 480 mg przez 2 h istotnie zmniejszył 
aktywność anty‑FXa i doprowadził do efektyw‑
nej hemostazy u 79% pacjentów.7 3,74

5.4.5. Zdarzenia krwotoczne niezwiązane z dostępem 
naczyniowym
Zdarzenia krwotoczne niezwiązane z dostępem 
naczyniowym u pacjentów z ACS poddanych 
PCI stanowią w przybliżeniu 40–60% wszyst‑
kich krwawień.75‑78 Zbiorcza analiza badań: Ran‑
domized Evaluation in PCI Linking Angiomax 

do 4,0.61 Podczas gdy acenokumarol ma krót‑
ki okres półtrwania i czas wymagany do efek‑
tywnego zmniejszenia wartości INR może wy‑
nosić <1 dzień u większości pacjentów, dłuższy 
okres półtrwania warfaryny lub fenprokumonu 
będzie skutkował znacznie wolniejszym spad‑
kiem INR.62,63 Okres półtrwania fluindionu jest 
porównywalny z warfaryną, stąd należy oczeki‑
wać podobnej dynamiki zmniejszania się warto‑
ści INR. Ryzyko zdarzeń krwotocznych istotnie 
się zwiększa, gdy INR przekracza 4,5. W 4 RCT 
porównano witaminę K1 z placebo u pacjentów 
z INR 4,5–10,0, bez czynnego krwawienia.62,64‑66 
Mimo że u chorych otrzymujących witaminę K na‑
stąpiło szybsze odwrócenie nadmiernego efektu 
terapeutycznego VKA, nie było dowodów na ko‑
rzyść z podania witaminy K w aspekcie klinicz‑
nie istotnych punktów końcowych, obejmujących 
poważne krwawienia lub zdarzenia zakrzepowo

‑zatorowe. Podanie witaminy K1 można rozważyć 
w sytuacji braku czynnego krwawienia u pacjen‑
tów z INR >10, gdyż ryzyko krwawień może być 
wówczas znaczące. W przypadku poważnego lub 
zagrażającego życiu krwawienia w trakcie leczenia 
VKA należy rozważyć równoległe podanie wita‑
miny K1 z czynnikiem szybko odwracającym dzia‑
łanie VKA (np. koncentratem zespołu protrom‑
biny, świeżo mrożonym osoczem lub rekombino‑
wanym aktywowanym czynnikiem VII). Świeżo 
mrożone osocze pozostaje najszerzej stosowa‑
nym produktem zastępującym czynniki krzep‑
nięcia, podawanym w celu pilnego odwrócenia 
działania leków przeciwkrzepliwych będących 
pochodnymi kumaryny.67 Nieaktywowane kon‑
centraty zespołu protrombiny są prawdopodobnie 
skuteczniejsze niż osocze w korygowaniu war‑
tości INR, nie wymagają wykonania próby krzy‑
żowej, są inaktywowane z punktu widzenia wi‑
rusologicznego, ich podanie nie stwarza ryzyka 
przeciążenia objętościowego i można je przeto‑
czyć w ciągu 15–30 min.68 Koncentraty czynni‑
ków zespołu protrombiny potencjalnie wiążą się 
z mniejszym ryzykiem zakrzepowym niż rekom‑
binowany aktywowany czynnik VII, który należy 
stosować jedynie w razie niedostępności koncen‑
tratów zespołu protrombiny.68 Do czynnika(-ów) 
szybko odwracających działanie VKA należy do‑
łączyć witaminę K1 w postaci powolnego wlewu 
w dawce 5–10 mg i.v. – ze względu na szybszy po‑
czątek działania leku w porównaniu z jego poda‑
niem drogą doustną.68 W celu minimalizowania 
ryzyka reakcji anafilaktoidalnych witaminę K po‑
winno się rozcieńczyć w ≥50 ml płynu i.v. i poda‑
wać przy użyciu pompy infuzyjnej przez ≥20 min.

5.4.4. Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii doustny‑
mi lekami przeciwkrzepliwymi niebędącymi antagoni‑
stami witaminy K
Poprawy hemostazy po odstawieniu NOAC należy 
oczekiwać w ciągu 12–24 h. U pacjentów z upośle‑
dzoną czynnością nerek przewidywany okres eli‑
minacji leku jest dłuższy, zwłaszcza w przypadku 
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wiek, niewydolność nerek lub wywiad krwawie‑
nia, sugerują, że poważne krwawienia okołoza‑
biegowe można uznać raczej za wskaźnik iden‑
tyfikujący pacjentów obciążonych większym ry‑
zykiem zgonu niż za czynnik sprawczy nieko‑
rzystnych zdarzeń.80,89,90 Powikłania krwotoczne 
dotyczące dostępu naczyniowego stanowią ~40–
60% krwawień okołozabiegowych.7 7,91,92 W zbior‑
czej analizie danych indywidualnych pacjentów 
z 7 RCT odnotowano istotnie większą roczną 
śmiertelność pacjentów z krwawieniami w oko‑
licy dostępu naczyniowego w porównaniu z cho‑
rymi bez krwawień okołozabiegowych (odpo‑
wiednio 4,5 i 2,5%, iloraz szans [OR] 2,03, 95% CI 
1,49–2,77).92 Modyfikacje schematu okołozabie‑
gowego leczenia przeciwzakrzepowego okazały 
się skuteczne w ograniczeniu krwawień okołoza‑
biegowych.93 Udokumentowano przewagę dojścia 
promieniowego przy wykonywaniu koronarogra‑
fii i PCI nad dostępem udowym u pacjentów z ACS. 
W badaniu Minimizing Adverse Haemorrhagic 
Events by TRansradial Access Site and Systemic 
Implementation of angioX (MATRIX) wykazano 
istotną redukcję częstości poważnych krwawień, 
a także śmiertelności ogólnej u pacjentów kwa‑
lifikowanych do zabiegu z dojścia promieniowe‑
go w porównaniu z dostępem udowym.94 W ran‑
domizowanym badaniu Instrumental Sealing of 
ARterial puncture site‑CLOSURE device versus 
manual compression (ISAR‑CLOSURE) obejmu‑
jącym 4524 pacjentów poddanych diagnostycz‑
nemu cewnikowaniu częstość powikłań w okolicy 
dojścia naczyniowego obejmujących krwawienia 
wynosiła 6,9% po użyciu urządzeń zamykających 
miejsce dostępu naczyniowego i 7,9% po zastoso‑
waniu ręcznego ucisku.95 Nie stwierdzono żadnej 
korzyści z zastosowania urządzeń zamykających 
miejsce dostępu naczyniowego, z wyjątkiem istot‑
nie krótszego czasu uzyskania hemostazy.95 Na‑
wet w kontekście intensyfikowanej terapii prze‑
ciwzakrzepowej w ACS użycie takich urządzeń 
nie wiązało się z redukcją częstości powikłań 
krwotocznych.91 Dlatego też nie można zalecać 
rutynowego stosowania urządzeń do zamykania 
miejsca dostępu naczyniowego w celu ogranicze‑
nia okołozabiegowych powikłań krwotocznych. 
Strategie redukcji ryzyka powikłań krwotocz‑
nych związanych z PCI podsumowano w TABELI 12 
(ROZDZIAŁ 5.3.1 w dokumencie głównym).

5.4.7. Zdarzenia krwotoczne związane z pomo‑
stowaniem tętnic wieńcowych
Częstość krwawień podczas pomostowania 
aortalno‑wieńcowego (CABG) u  pacjentów 
z NSTE‑ACS zawiera się w przedziale 64–80%, 
zależnie od przyjętej definicji i czasu upływające‑
go od zaprzestania DAPT do operacji.96,97 Zdarze‑
nia krwotoczne, podobnie jak przetoczenia krwi 
podczas CABG, wiązały się ze zwiększoną cho‑
robowością i śmiertelnością.98,99 Zidentyfikowa‑
no kilka czynników ryzyka zdarzeń krwotocz‑
nych związanych z CABG, w tym terapię przeciw

to Reduced Clinical Events 2 (REPLACE‑2), Acu‑
te Catherization and Urgent Intervention Triage 
strategY (ACUITY) oraz Harmonizing Outcomes 
with RevasculariZatiON and Stents in Acute My‑
ocardial Infarction (HORIZONS‑AMI), obejmu‑
jąca 17 393 pacjentów poddanych PCI, wykaza‑
ła ~2‑krotnie większą wartość HR dla rocznej 
śmiertelności z powodu krwawień niezwiąza‑
nych z miejscem dostępu naczyniowego w po‑
równaniu ze śmiertelnością wynikającą z krwa‑
wień z okolicy dostępu naczyniowego (odpowied‑
nio 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).76,7 7 W świe‑
tle danych zgromadzonych w badaniu PLATelet 
inhibition and patient Outcomes (PLATO) naj‑
częstsze lokalizacje poważnych krwawień nie‑
związanych z dostępem naczyniowym dotyczy‑
ły z malejącą częstością: przewodu pokarmowego, 
jamy nosowej, dróg moczowych, tkanki podskór‑
nej i struktur wewnątrzczaszkowych i stanowiły 
łącznie ¾ wszystkich zdarzeń krwotocznych nie‑
związanych z dostępem naczyniowym.75 Ogólnie 
powikłania krwotoczne niezwiązane z dojściem 
naczyniowym wykazują wyraźny i istotny zwią‑
zek ze śmiertelnością ogólną lub łącznie rozpa‑
trywanymi zgonem bądź MI i wiążą się z więk‑
szym ryzykiem zgonu w porównaniu ze zdarze‑
niami krwotocznymi dotyczącymi dostępu na‑
czyniowego.

5.4.6. Zdarzenia krwotoczne związane z przezskórną 
interwencją wieńcową
Zależnie od charakterystyki leczonej populacji 
i definicji użytej do klasyfikacji krwawień od‑
notowywana częstość okołozabiegowych po‑
wikłań krwotocznych zawiera się w przedzia‑
le 1,3–12,4%.79‑84 Spośród różnych definicji wy‑
korzystywanych do klasyfikacji ciężkości powi‑
kłań krwotocznych kryteria Bleeding Academic 
Research Consortium obejmują zarówno szereg 
parametrów laboratoryjnych i klinicznych połą‑
czonych w wyważony sposób, jak i szczegółowy, 
zhierarchizowany system ilościowej oceny cięż‑
kości zdarzeń krwotocznych, który silnie korelu‑
je z ryzykiem zgonu.85,86 Zbiorcza analiza 7 RCT, 
obejmująca łącznie 14 180 pacjentów (zarówno 
ze stabilną CAD, jak i z NSTE‑ACS), wykazała 
związek okołozabiegowych krwawień z 5‑krot‑
nym wzrostem 30‑dniowej śmiertelności.87,88 
Krwawienie było najsilniejszym czynnikiem pre‑
dykcyjnym wczesnej śmiertelności, podczas gdy 
zwiększone ryzyko późnego zgonu warunkowały 
przede wszystkim kumulujące się czynniki ryzyka 
sercowo‑naczyniowego u pacjentów ze stwierdza‑
nym krwawieniem.88 W przeciwieństwie do MI 
okołozabiegowych, krwawienia okołozabiegowe 
zwiększają ryzyko zgonu i zdarzeń niedokrwien‑
nych jeszcze po upływie 3 lat po PCI u chorych 
z NSTEMI.80,88 Dane te, podobnie jak identyfika‑
cja różnych niemodyfikowalnych i niezależnych 
czynników predykcyjnych krwawień okołozabie‑
gowych, takich jak płeć żeńska, zaawansowany 



W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 15

szenia częstości zdarzeń niedokrwiennych.110 Nie 
wystandaryzowano najmniejszej wartości od‑
cięcia hemoglobiny, która upoważnia do przeto‑
czenia; różni się ona zależnie od szpitala.108,111‑113 
W większości badań oceniających różne protoko‑
ły przetoczenia strategię liberalnego przetocze‑
nia krwi definiowano jako transfuzję koncentra‑
tu krwinek czerwonych przy poziomie hemoglo‑
biny <9,0 g/dl, podczas gdy strategię restrykcyj‑
ną definiowano jako każde przetoczenie przy po‑
ziomie hemoglobiny <7,0 g/dl.111‑114 Metaanaliza 
10 badań (9 badań obserwacyjnych i 1 RCT z 45 
chorymi) obejmujących łącznie 203 665 pacjen‑
tów z ACS (zarówno STEMI, jak i NSTE‑ACS) wy‑
kazała, że przetaczanie krwi lub liberalna strate‑
gia transfuzji wiązały się ze zwiększoną śmier‑
telnością ogólną (18,2 vs 10,2%, RR 2,91, 95% CI 
2,46–3,44, P <0,001) w porównaniu z brakiem 
przetoczenia lub restrykcyjną strategią trans‑
fuzji,112 chociaż przetoczenie krwi lub strategia 
liberalnej transfuzji wydaje się kojarzyć z istot‑
nie większym ryzykiem zgonu w ciągu 30 dni 
jedynie przy najmniejszej wartości hematokry‑
tu >25%.108,112 Obserwacje z analizy Can Rapid risk 
stratification of Unstable angina patients Sup‑
press ADverse outcomes with Early implemen‑
tation of the ACC/AHA Guidelines (CRUSADE) 
u 44 242 pacjentów z NSTE‑ACS wykazały, że 
u chorych z hematokrytem ≤24% przetoczenia 
vs ich zaniechanie wiązały się z trendem w kie‑
runku redukcji śmiertelności wewnątrzszpital‑
nej (1,8 vs 15,0%, skorygowany OR 0,68, 95% CI 
0,45–1,02). U chorych z hematokrytem 25–30% 
przetoczenia miały efekt neutralny, natomiast 
u pacjentów z hematokrytem >30% stwierdzo‑
no istotne zwiększenie śmiertelności.115 Meta‑
analiza 31 RCT, w większości niezaślepionych, 
obejmujących łącznie 9813 pacjentów (jedynie 
w mniejszości z NSTE‑ACS) nie wykazała istot‑
nej różnicy w częstości pierwotnych punktów 
końcowych w przypadku liberalnej strategii to‑
czenia krwi w stosunku do strategii restrykcyj‑
nej.116 Najbardziej aktualne RCT (opublikowane 
w 2015 r.) prowadzono u 2007 pacjentów, w więk‑
szości stabilnych, po operacji kardiochirurgicz‑
nej.117 W badaniu nie stwierdzono istotnej róż‑
nicy między liberalną a restrykcyjną strategią 
toczenia w odniesieniu do pierwotnego punktu 
końcowego, który stanowiła 90‑dniowa chorobo‑
wość, natomiast częstość drugorzędowego punk‑
tu końcowego, obejmującego śmiertelność całko‑
witą, była istotnie większa w ramieniu strategii 
restrykcyjnej. W świetle niespójnych wyników 
badania i braku RCT o odpowiedniej mocy do‑
tyczących NSTE‑ACS można rozważyć restryk‑
cyjne zasady przetaczania krwi u chorych z nie‑
dokrwistością. Nie oceniono wpływu czynników 
stymulujących erytropoezę na punkty końcowe 
u pacjentów z ACS i niedokrwistością, chociaż 
zgromadzone dane dotyczące pacjentów z zasto‑
inową niewydolnością serca silnie sugerują brak 
korzystnego wpływu tych czynników na wskaź‑

zakrzepową, niedokrwistość w okresie przed‑
operacyjnym, płeć żeńską, starszy wiek, drobną 
budowę ciała, dysfunkcję nerek lub wątroby, pil‑
ny bądź nagły tryb procedury, reoperację i dzie‑
dziczną lub nabytą dysfunkcję płytek.100,101 Czas 
wstrzymania DAPT u pacjentów z NSTE‑ACS 
poddanych CABG omówiono szczegółowo w in‑
nym miejscu.102 Ryzyko zdarzeń niedokrwien‑
nych prawdopodobnie związanych z subopty‑
malną terapią przeciwpłytkową w okresie ocze‑
kiwania na operację wynosi <0,1%, a okołoope‑
racyjnych powikłań krwotocznych związanych 
z inhibitorami płytek >10%.103,104 W razie poważ‑
nych krwawień związanych z CABG u pacjentów 
poddanych DAPT powinno się podawać kon‑
centraty płytek krwi. Rekombinowany czynnik 
VIIa należy zastosować jedynie w ramach tera‑
pii ratunkowej u pacjentów z niekontrolowany‑
mi zdarzeniami krwotocznymi, po skorygowaniu 
innych odwracalnych przyczyn (np. hipotermii, 
niedoborów czynników krzepnięcia, niedoboru 
fibrynogenu) ze względu na obawy związane ze 
zwiększonym ryzykiem zakrzepicy pomostu.105 
Zaleca się szereg strategii minimalizowania ry‑
zyka krwawienia u pacjentów poddanych CABG. 
Obejmują one: CABG bez krążenia pozaustrojo‑
wego, podawanie czynników antyfibrynolitycz‑
nych, hemokoncentrację, użycie zminimalizo‑
wanych systemów do krążenia pozaustrojowe‑
go i urządzeń do śródoperacyjnego odzyskiwa‑
nia krwi, jednak u pacjentów z NSTE‑ACS ocenio‑
no stosowanie niewielu z nich. W prowadzonym 
na szeroką skalę RCT (n = 4752, przy czym 39% 
chorych poddano pilnej operacji z powodu ACS) 
CABG bez krążenia pozaustrojowego wiązało 
się z mniejszą potrzebą przetaczania produktów 
krwiopochodnych i mniejszą częstością reopera‑
cji z powodu powikłań krwotocznych w porówna‑
niu z operacją prowadzoną z zastosowaniem krą‑
żenia pozaustrojowego, przy jednocześnie zwięk‑
szonym ryzyku wczesnej powtórnej rewaskula‑
ryzacji i neutralnym wpływie na śmiertelność.106

5.4.8. Przetoczenia
Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych 
dotyczy do 10% pacjentów przyjętych z powodu 
ACS.107 W retrospektywnym badaniu kohortowym 
uwzględniającym 2 258 711 wizyt pacjentów z Re‑
jestru CathPCI (obejmującycm wszystkich cho‑
rych poddanych PCI) ogólna częstość transfuzji 
wynosiła 2,14%.108 Przetoczenia wykonywano 
częściej u kobiet, osób starszych oraz u chorych 
z wyjściową niedokrwistością, cukrzycą, zaawan‑
sowaną dysfunkcją nerek, wywiadem MI i niewy‑
dolności serca oraz wielonaczyniową CAD.107‑109

Niezależnie od powikłań krwotocznych po‑
trzeba przetoczenia krwi wiąże się z ~4‑krotnym 
zwiększeniem wczesnej śmiertelności i 3‑krot‑
nym zwiększeniem częstości zgonu lub MI u pa‑
cjentów z ACS.107‑109

Zwiększenie reaktywności płytek krwi po 
przetoczeniach może się przyczyniać do zwięk‑
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6. Leczenie inwazyjne
6.1.1. Rutynowa vs selektywna strategia inwazyjna
Zob. TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2, TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3 i  TABELA 
UZUPEŁNIAJĄCA 4.

niki śmiertelności oraz ich możliwy szkodliwy 
wpływ wynikający ze zwiększenia zarówno ry‑
zyka zakrzepowo‑zatorowego, jak i nadciśnie‑
nia tętniczego.111

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Podsumowanie metaanaliz porównujących strategie rutynową oraz selektywną

Metaanaliza Włączone RCT N Obserwacja Miara 
efektu

Porównanie selektywnej strategii inwazyjnej vs rutynowej strategii 
inwazyjnej

zgon MI niezakończony 
zgonem

dodatkowe obserwacje

Mehta 
i wsp.118

FRISC II, MATE, 
RITA‑3, 
TACTICS‑TIMI 
18, TIMI IIIB, 
VANQWISH, 
VINO

9212 średnia 
ważona 17,3 
(zakres 6–24) 
mies.

OR od randomizacji 
do wypisu 
ze szpitala: 1,60 
(1,14–2,25)

od randomizacji 
do wypisu 
ze szpitala: 1,24 
(0,99–1,56)

zgon lub MI niezakończony 
zgonem: NSTE‑ACS z dodatnimi 
wynikami oznaczeń 
biomarkerów: 0,82 (0,70–0,82)

od wypisu 
ze szpitala 
do zakończenia 
obserwacji: 0,76 
(0,62–0,94)

od wypisu 
ze szpitala 
do zakończenia 
obserwacji: 0,56 
(0,46–0,67)

NSTE‑ACS z ujemnymi wynikami 
oznaczeń biomarkerów: 0,90 
(0,72–1,14)

od randomizacji 
do zakończenia 
obserwacji: 0,92 
(0,77–1,09)

od randomizacji 
do zakończenia 
obserwacji: 0,75 
(0,65–0,88)

nie podano P dla interakcji

O’Donoghue 
i wsp.119

FRISC II, ICTUS, 
MATE, RITA‑3, 
TACTICS‑TIMI 
18, TIMI IIIB, 
VANQWISH, 
VINO

10 150 12 mies. OR 0,97 (0,71–1,32) 0,84 (0,63–1,12) zgon lub MI niezakończony 
zgonem lub rehospitalizacja: 
NSTE‑ACS z dodatnimi wynikami 
oznaczeń biomarkerów: 0,59 
(0,51–0,69)

NSTE‑ACS z ujemnymi wynikami 
oznaczeń biomarkerów: 0,79 
(0,58–1,06)

P dla interakcji = 0,18

Fox i wsp.120 FRISC II, ICTUS, 
RITA‑3

5467 5 lat HR 0,90 (0,77–1,05) 0,77 (0,65–0,90) zgon sercowo‑naczyniowy lub 
MI zakończony zgonem: pacjenci 
z grupy małego ryzyka: 0,80 
(0,63–1,02)

pacjenci z grupy pośredniego 
ryzyka: 0,81 (0,66–1,01)

pacjenci z grupy dużego ryzyka: 
0,68 (0,53–0,86)

Fanning 
i wsp.121

ICTUS, Italian 
Elderly ACS, 
FRISC II, 
LIPSIANSTEMI, 
OASIS‑5, RITA‑3, 
TACTICS‑TIMI 
18, VINO

8915 6–12 mies. RR 0,87 (0,64–1,18) 0,79 (0,63–1,00) uwzględniono jedynie badania 
przeprowadzone w erze 
stosowania stentów

powikłania po angiografii lub 
rewaskularyzacji: krwawienie: 
1,73 (1,30–2,31)

MI związany z zabiegiem: 1,87 
(1,47–2,37)

Elgendy 
i wsp.122

After Eighty, 
Eisenberg i wsp., 
FRISC II, ICTUS, 
Italian Elderly 
ACS, OASIS‑5 
substudy, 
RITA‑3, TRUCS

6657 średnia 
ważona 10,3 
(zakres 1–15) 
lat

OR 1,00 (0,90–1,12) nie podano zgon: w badaniach z obserwacją 
1–5 lat: 0,90 (0,77–1,04)

w badaniach z obserwacją >5 lat 
1,02 (0,91–1,14)

Uwzględnione RCT wymieniono w porządku alfabetycznym.

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, FRISC – FRagmin and Fast Revascularisation during InStability in Coronary artery disease, HR – hazard względny, ICTUS – Invasive 
Versus Conservative Treatment in Unstable Coronary Syndromes, LIPSIA‑NSTEMI – Leipzig Immediate versus early and late PercutaneouS coronary Intervention trial in 
NSTEMI, MATE – Medicine versus Angiography in Thrombolytic Exclusion, MI – zawał mięśnia sercowego, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 
OASIS‑5 – Fifth Organization to Assess Strategies for Ischaemic Syndromes, RCT – randomizowane kontrolowane badanie, RITA‑3 – Third Randomised Intervention 
Treatment of Angina, RR – ryzyko względne, TACTICS‑TIMI – Treat angina with Aggrastat and determine Cost of Therapy with an Invasive or Conservative Strategy
‑Thrombolysis In Myocardial Infarction, TIMI – Thrombolysis In Myocardial Infarction, TRUCS – Treatment of refractory unstable angina in geographically isolated areas 
without cardiac surgery. Invasive versus conservative strategy, OR – iloraz szans, VANQWISH – Veterans Affairs Non‑Q‑Wave Myocardial Infarction Strategies In‑Hospital, 
VINO – Value of first day coronary angiography/angioplasty In evolving Non ST‑segment elevation myocardial infarction. An Open multicenter randomized trial
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Podsumowanie randomizowanych kontrolowanych badań oceniających optymalny moment zastosowania 
strategii inwazyjnej

RCT Rok 
publikacji

Region/n Stosowanie inhibitora GP 
IIb/IIIa

Pierwotny punkt końcowy

Shen 
i wsp.123a,b

2001 1 ośrodek 
w Chinach/55

nie podano nie zdefiniowano pierwotnego punktu końcowego, ale częstość 
występowania zdarzeń sercowych w obserwacji 30‑dniowej była 
mniejsza przy wczesnej strategii inwazyjnej w porównaniu z późną 
strategią inwazyjną (0% vs 9,2%, P <0,05)

ELISA124 2003 1 ośrodek 
w Holandii/220

54,5% (wstępne leczenie 
w grupie strategii późnej 
+ leczenie ratunkowe 
w grupie strategii wczesnej)

enzymatyczny rozmiar zawału oceniany jako powierzchnia pod 
krzywą uwalniania dehydrogenazy kwasu mlekowego w ciągu 48 h 
(wczesna vs późna): 629 ± 503 vs 432 ± 444 U/l (P = 0,02)

ISAR
‑COOL125

2003 2 ośrodki 
w Niemczech/410

100% połączona częstość występowania rozległego MI lub zgonu 
z jakiejkolwiek przyczyny w ciągu 30 dni (wczesna interwencja vs 
przedłużone wstępne leczenie przeciwzakrzepowe): RR 0,51, 95% CI 
0,26–0,99

OPTIMA126a 2006 3 ośrodki 
w Holandii/142

95,1% złożony punkt końcowy obejmujący zgon, MI niezakończony 
zgonem lub nieplanowaną rewaskularyzację w ciągu 30 dni 
(natychmiastowa vs odroczona PCI): RR 1,50, 95% CI 1,09–2,15

ABOARD127 2009 13 ośrodków 
we Francji/352

61,1% szczytowe stężenie troponiny podczas hospitalizacji (natychmiastowa 
vs późna): mediana (IQR): 2,1 (0,3–7,1) vs 1,7 (0,3–7,2) ng/ml

TIMACS128 2009 137 ośrodków 
w Kanadzie 
i USA/741

22,8% złożony punkt końcowy obejmujący zgon lub udar w ciągu 180 dni 
po randomizacji (wczesna vs odroczona): HR 0,85, 95% CI 0,68–1,06

Sciahbasi 
i wsp.129

2010 1 ośrodek 
we Włoszech/54

100% Myocardial Blush Grade po PCI 7,4% w stopniu 0 lub 1 w obu 
grupach (natychmiastowa i wczesna)

LIPSIA
‑NSTEMI130

2012 6 ośrodków 
w Niemczech/400

98,3% Szczytowe stężenie CK‑MB podczas ocenianej hospitalizacji 
(natychmiastowa vs wczesna): mediana (IQR): 0,94 (0,48–1,91) vs 
0,78 (0,47–1,60) μkat/l

ELISA‑3131 2013 6 ośrodków 
w Holandii/534

22,3% złożony punkt końcowy obejmujący zgon, ponowny MI oraz 
nawracające niedokrwienie po 30 dniach (natychmiastowa vs 
późna) 9,9% vs 14,2% (P = 0,135)

Tekin 
i wsp.132a

2013 1 ośrodek 
w Turcji/131

nie raportowano nie określono pierwotnego punktu końcowego, lecz różne punkty 
końcowe były lepsze w grupie wczesnej niż w grupie późnej

SISCA133c 2015 11 ośrodków 
we Francji/170

49,1% (przedszpitalny bolus 
i.v. tyrofibanu w grupie 
wczesnej strategii inwazyjnej); 
bez tyrofibanu w grupie 
późnej strategii inwazyjnej

złożony punkt końcowy obejmujący zgon, MI lub pilną 
rewaskularyzację po 30 dniach (wczesna vs późna): 2% vs 24% 
(P <0,001)

RIDDLE
‑NSTEMI134

2016 1 ośrodek 
w Serbii/323

22,3% złożony punkt końcowy obejmujący zgon lub nowy MI po 30 dniach 
(natychmiastowa vs późna): HR 0,32, 95% CI 0,13–0,74

VERDICT135 2017 9 ośrodków 
w Danii/2147

nie raportowano złożony punkt końcowy obejmujący zgon, nawracający MI 
niezakończony zgonem, przyjęcie do szpitala z powodu 
nawrotowego niedokrwienia mięśnia sercowego lub przyjęcie 
do szpitala z powodu niewydolności serca w ciągu 4,3 (IQR 4,1–4,4) 
lat po randomizacji (bardzo wczesna vs leczenie standardowe): HR 
0,92, 95% CI 0,78–1,08

EARLY136 2020 15 ośrodków 
we Francji/741

nie raportowano złożony punkt końcowy obejmujący zgon sercowo‑naczyniowy oraz 
nawracające epizody niedokrwienne po 1 mies. (bardzo wczesna vs 
późna): HR 0,20, 95% CI 0,11–0,34

Pierwotny punkt końcowy przedstawiono jako miarę efektu oraz jego 95% CI, jeśli nie napisano inaczej.

a � Pacjentów nie randomizowano, gdy w angiografii nie wykazano znacznego zwężenia wymagającego PCI, gdy CABG zostało uznane za preferowane leczenie lub gdy 
zmiana odpowiedzialna za objawy była restenozą w stencie lub przewlekłym całkowitym zamknięciem naczynia.

b � Randomizacja względem czasu wykonania koronarografii była również możliwa; informacja nie wynika jasno z raportu z badania.
c � Randomizacja odbywała się przedszpitalnie, podczas gdy w pozostałych badaniach miała miejsce w szpitalu.

Skróty: ABOARD – Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute Coronary Syndromes Randomized for an Immediate or Delayed Intervention, CABG – pomostowanie 
aortalno‑wieńcowe, CI – przedział ufności, CK‑MB – izoforma sercowa kinazy kreatynowej, EARLY – Early or Delayed Revascularization for Intermediate- and High‑Risk 
Non‑ST‑Segment Elevation Acute Coronary Syndromes?, ELISA – Early or Late Intervention in unStable Angina, GP – glikoproteina, HR – hazard względny, IQR – przedział 
międzykwartylowy, ISAR‑COOL – Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen – Cooling off strategy, i.v. – dożylnie, LIPSIA‑NSTEMI – Leipzig Immediate versus 
early and late PercutaneouS coronary Intervention triAl in NSTEMI, MI – zawał mięśnia sercowego, OR – iloraz szans, OPTIMA – Optimal timing of coronary intervention in 
unstable angina, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, RCT – randomizowane kontrolowane badanie, RIDDLE‑NSTEMI – Randomized Study of Immediate Versus 
Delayed Invasive Intervention in Patients With Non‑ST‑Segment Elevation Myocardial Infarction, RR – ryzyko względne, SISCA – Comparison of Two Treatment Strategies in 
Patients With an Acute Coronary Syndrome Without ST Elevation, TIMACS – Timing of Intervention in Patients with Acute Coronary Syndromes, VERDICT – Very EaRly vs 
Deferred Invasive evaluation using Computerized Tomography
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6.1.3. Postaci choroby tętnic wieńcowych w ostrym ze
spole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST
U ≤20% pacjentów przyjętych z powodu NSTE
‑ACS nie stwierdza się istotnych zmian w nasier‑
dziowych tętnicach wieńcowych (ROZDZIAŁ 7),81,128,130 
podczas gdy 40–80% chorych z istotnymi zmia‑
nami ma wielonaczyniową CAD.79,81,128,130 Niewy‑
dolność pomostów i CAD w obrębie pnia lewej 
tętnicy wieńcowej mogą stanowić podłoże ACS 
odpowiednio u 5% i ≤10% pacjentów. LAD stano‑
wi najczęstsze naczynie odpowiedzialne za ACS – 
nawet u 40% chorych.81,128,130,14 4 ‑146 Zmiany odpo‑
wiedzialne za MI częściej występują w proksy‑
malnych i środkowych segmentach tętnicy i zaj‑
mują je z podobną częstością.145,146

6.1.4. Jak zidentyfikować zmianę odpowiedzialną 
za niedokrwienie?
Należy stwierdzić obecność ≥2 spośród nastę‑
pujących cech morfologicznych, sugerujących 
ostre pęknięcie blaszki:145,147,148

1)	ubytki wypełnienia w  świetle naczynia 
o charakterze odpowiadającym skrzeplinie 
(np. ostre zamknięcie z nierównym zakoń‑
czeniem w kształcie prostokątnym lub wypu‑
kłym w kierunku przeciwstawnym do prze‑
pływu krwi bądź ubytek wypełnienia w świe‑
tle drożnego naczynia, w obrębie lub w obsza‑
rze przylegającym do zwężenia, z otaczającym 
je jednorodnym zacienieniem utworzonym 
przez środek kontrastowy)

2)	owrzodzenie blaszki (np. obecność kontrastu 
i jego zatarty obrys poza światłem naczynia)

3)	nieregularność blaszki (np.  nieregularne 
brzegi lub nawisy z krawędzi blaszki), roz‑
warstwienie lub upośledzony przepływ.
Badania dotyczące patologii i obrazowania 

wewnątrzwieńcowego wykazały jednoczaso‑
we występowanie licznych niestabilnych bla‑
szek, w większości pokrytych cienką czapecz‑
ką włóknistą.149 ‑151 Badania angiograficzne po‑
twierdziły te obserwacje nawet u 40% pacjen‑
tów z NSTEMI i istotną CAD.145,148,152,153 U kolejnej 
¼ chorych występuje ostre zamknięcie tętnicy 
wieńcowej. Co istotne, w ⅔ przypadków pełnej 
okluzji stwierdza się już wykształcone krążenia 
oboczne. Różnicowanie między ostrym/pod
ostrym a przewlekłym zamknięciem może sta‑
nowić wyzwanie, a identyfikacja zmiany odpo‑
wiedzialnej za ACS bywa niemożliwa.79,150 EKG 
(ROZDZIAŁ 3.3.1), echokardiografia lub wentrykulo‑
grafia LV mogą ułatwić identyfikację tej zmia‑
ny, która koreluje z obecnością regionalnych za‑
burzeń kurczliwości ścian.

6.1.6. Cząstkowa rezerwa przepływu, chwilowy gra
dient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu i inne 
wskaźniki oparte na pomiarach w warunkach spoczyn‑
kowych
Zob. TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 5.
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 5.  Podsumowanie dostępnych danych naukowych dotyczących stosowania pomiaru cząstkowej rezerwy przepływu 
w ostrych zespołach wieńcowych

Badanie Metodologia Populacja Cel Wyniki

FFR vs postępowanie w oparciu o obraz angiograficzny

FAMOUS
‑NSTEMI15 4

RCT
od października 2011 r. 
do marca 2013 r.

350 pacjentów 
z NSTEMI

FFR vs postępowanie w oparciu 
o obraz angiograficzny w ACS

• proporcja pacjentów leczonych 
zachowawczo (FFR vs postępowanie 
w oparciu o obraz angiograficzny): 
22,7% vs 13,2%, P = 0,022

• reklasyfikacja terapii u 38 (21,6%) 
pacjentów z ujawnionym wynikiem FFR

• roczne MACCE (FFR vs postępowanie 
w oparciu o obraz angiograficzny): 7,4% 
vs 9,2%, P = 0,56

Trafność diagnostyczna FFR w ACS

Layland 
i wsp.155

badanie dodatkowe CMR 
badania FAMOUS‑NSTEMI

106 pacjentów 
z NSTEMI

trafność diagnostyczna FFR 
w porównaniu z wysiłkowym 
perfuzyjnym 3‑teslowym CMR

FFR ≤0,8 (w porównaniu z perfuzyjnym 
CMR):
• czułość 91,4%
• swoistość 92,2%
• dodatnia wartość predykcyjna 76%
• ujemna wartość predykcyjna 97%

Ntalianis 
i wsp.156

badanie rejestrowe 101 pacjentów 
z AMI (NSTEMI 
26%)

wiarygodność FFR w ocenie nie 
odpowiadających za objawy 
zwężeń tętnic wieńcowych 
podczas PCI w AMI

FFR zwężeń nie odpowiadających 
za objawy (faza ostra vs w czasie 
obserwacji): 0,77 ± 0,13 vs 0,77 ± 0,13, 
P = NS

PCI kierowane FFR w ACS vs nie‑ACS

Sels i wsp.157 analiza dodatkowa 
randomizowanego badania 
FAME

1005 pacjentów 
(ACS 33%)

korzyść z PCI kierowanej FFR 
w ACS vs stabilna CAD

MACE w obserwacji 2‑letniej (ACS vs 
stabilna CAD): ARR 5,1% vs 3,7%, P = 0,92

Hakeem 
i wsp.158

• rejestr
• od marca 2009 r. 

do października 2014 r.

576 pacjentów 
(ACS 36%)

kliniczna i prognostyczna 
użyteczność FFR u pacjentów 
z ACS z PCI odroczoną 
na podstawie nie
‑niedokrwiennej FFR

• MACE w obserwacji trwającej 3,4 lat 
(ACS vs stabilna CAD): 25% vs 12%, 
P <0,0001 (metoda propensity score)

• HR ACS dla MACE: 2,8, 95% CI 1,9–4,0, 
P <0,0001 (analiza metodą 
proporcjonalnego hazardu Coxa)

Masrani 
Mehta 
i wsp.159

• rejestr
• od października 2002 r. 

do lipca 2010 r.

674 pacjentów 
(ACS 50%)

związek FFR oraz MACE 
u pacjentów ze zmianami 
w naczyniach wieńcowych, 
w których przypadku 
odroczono rewaskularyzację 
w oparciu o FFR w kontekście 
ACS vs nie‑ACS

HR FFR (za każde obniżenie FFR o 0,01) 
dla złożonego punktu końcowego (zgon, 
MI lub odroczona interwencja 
naczyniowa na zmianie):
• 1,08, 95% CI 1,03–1,12, P = 0–08 in ACS
• 1,01, 95% CI 0,96–1,06, P = NS 

u pacjentów z non‑ACS
(analiza metodą proporcjonalnego 
hazardu Coxa)

⅓ MI, które występowały w okresie 
obserwacji, można było przypisać 
do zmian wstępnie odroczonych 
w oparciu o ocenę FFR

Lee i wsp.160 • połączone dane z badań 
„Korean 4‑centers registry” 
oraz „3‑vessel FFR FRIENDS 
study”

• 2003–2014

1596 pacjentów 
(ACS 19%)

porównanie odroczenia 
zabiegu w oparciu o FFR zmiany 
nie odpowiadającej za objawy 
u pacjentów z ACS vs ze stabilną 
CAD

• MACE w 2‑letniej obserwacji (ACS vs 
stabilna CAD): 3,8% vs 1,6%, P = 0,016

• ACS był najsilniejszym niezależnym 
predyktorem MACE (HR 2,74, 95% CI 
1,13–6,64, P = 0,026)

PRIME‑FFR161 połączone dane 
z prospektywnych badań 
rejestrowych R3F oraz POST‑IT

1983 pacjentów 
(ACS 27%)

ocena:
• zmiany sposobu 

postępowania klinicznego
• wyników leczenia 

w obserwacji rocznej

reklasyfikacja leczenia (ACS vs nie‑ACS): 
38% vs 39%, P = NS

MACE w obserwacji rocznej:
• ACS zreklasyfikowane vs 

niezreklasyfikowane: 8,0% vs 11,6%, 
P = 0,20

• pacjenci z ACS vs pacjenci bez ACS 
po zmianie na leczenie zachowawcze 
w oparciu o FFR: 8,0% vs 8,5%, P = 0,83
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towego, który może powodować aglutynację pły‑
tek krwi i małopłytkowość rzekomą.170

8.5.1. Małopłytkowość związana z inhibitorami gliko‑
proteiny IIb/IIIa
Wśród chorych poddanych PCI odnotowano ła‑
godną małopłytkowość (liczba płytek 50 000–
100 000/ml) u 4,2% pacjentów leczonych abciksi‑
mabem vs 2,0% chorych otrzymujących placebo 
(OR 2,14, 95% CI 1,52–3,04, P <0,001), podczas 
gdy ciężką małopłytkowość (definiowaną jako 
liczba płytek 20 000–50 000/ml) stwierdzono 
u 1,0% (abciksimab) vs 0,4% (placebo) pacjentów 
(OR 2,48, 95% CI 1,18–5,85, P = 0,01).171 W meta‑
analizie 23 RCT zaobserwowano 51% wzrost czę‑
stości jakiejkolwiek małopłytkowości w trakcie 
leczenia tirofibanem vs placebo (OR 1,51, 95% CI 
1,06–2,16, P = 0,02).17 2

8. Szczególne populacje
8.1. Niewydolność serca i wstrząs kardiogenny
Zob. TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 6.

8.5. Małopłytkowość
W aspekcie NSTE‑ACS małopłytkowość stano‑
wi niezależny czynnik predykcyjny niekorzyst‑
nych punktów końcowych obejmujących zgon, 
poważne krwawienia i zagrażające życiu zda‑
rzenia prozakrzepowe.167‑170 Klinicznie istotną 
małopłytkowość definiuje się jako liczbę pły‑
tek krwi ≤100 000/ml lub względny spadek tej 
liczby o 50% w stosunku do wartości wyjścio‑
wej. Przyczyny obejmują hemodylucję, artefak‑
ty w warunkach in vitro, zwiększone zużycie/
redystrybucję/rozpad i  zmniejszone wytwa‑
rzanie płytek krwi.170 Krew powinno się pobrać 
do probówek bez kwasu etylenodiaminotetraoc‑

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 5.  Podsumowanie dostępnych danych naukowych dotyczących stosowania pomiaru cząstkowej rezerwy przepływu 
w ostrych zespołach wieńcowych, cd.

Badanie Metodologia Populacja Cel Wyniki

Escaned 
i wsp.162

połączone analizy 
z odroczonych zgodnie 
z protokołem populacji RCT: 
iFRSWEDEHEART oraz DEFINE
‑FLAIR

2130 pacjentów 
(ACS 21%)

ocena wyników leczenia 
po odroczeniu rewaskularyzacji 
w oparciu o iFR lub FFR 
u pacjentów z ACS oraz stabilną 
CAD

MACE:
• iFR vs FFR: 4,12% vs 4,05%, P = 0,60
• ACS vs stabilna CAD: 5,91% vs 3,64%, 

P = 0,04

PCI w oparciu o wynik iFR vs FFR

iFR
‑SWEDEHEART163

• RCT
• od maja 2014 r. 

do października 2015 r.

2037 pacjentów 
(ACS 38%)

porównanie PCI w oparciu o iFR 
vs FFR

• MACE w obserwacji rocznej (iFR vs FFR): 
6,7% vs 6,1%, P = 0,007 dla 
równoważności

• dyskomfort w klatce piersiowej (iFR vs 
FFR): 3% vs 68%, P <0,001

DEFINE
‑FLAIR16 4

• RCT
• od stycznia 2014 r. 

do grudnia 2015 r.

2492 (ACS 18%) porównanie PCI w oparciu o iFR 
vs FFR

• MACE w obserwacji rocznej (iFR vs FFR): 
6,8% vs 7,0%, P <0,001 dla 
równoważności

• ból w klatce piersiowej lub duszność 
(iFR vs FFR): 3% vs 31%, P <0,001

DEFINE 
REAL165

rejestr, prospektywny 484 pacjentów 
(ACS 18%)

wpływ rutynowego działania 
w oparciu o FFR na zmianę 
sposobu leczenia

reklasyfikacja:
• leczenia naczyń: 30,0% naczyń
• leczenia pacjentów: 26,9% pacjentów
• całościowego leczenia: 45,7% 

pacjentów

czynnościowo kompletna rewaskularyzacja

Kobayashi 
i wsp.166

połączona analiza kohort 
pacjentów z ACS z RCT: 
DANAMI3‑PRIMULTI, 
FAMOUS‑NSTEMI, FAME

547 pacjentów 
zACS

określenie, czy rezydualny 
SYNTAX Score może 
przewidywać wyniki leczenia 
u pacjentów z ACS, którzy są 
poddawani czynnościowo 
kompletnej rewaskularyzacji 
w oparciu o wynik FFR

• rezydualny SYNTAX Score (pacjenci 
z MACE vs bez MACE): 7,2 ± 5,5 vs 6,6 ± 
5,9, P = 0,23

• HR rezydualnego SYNTAX Score dla 
MACE w 2‑letniej obserwacji: 1,01, 
95% CI 0,98–1,05, P = 0,46

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, AMI – ostry zawał mięśnia sercowego, ARR – bezwględna redukcja ryzyka, CAD – choroba wieńcowa, CI – przedział ufności, 
CMR – rezonans magnetyczny serca, DANAMI 3‑PRIMULTI – Primary PCI in Patients With ST‑Elevation Myocardial Infarction and Multivessel Disease: Treatment of Culprit 
Lesion Only or Complete Revascularization, DEFINE‑FLAIR – Functional Lesion Assessment of Intermediate Stenosis to Guide Revascularisation, DEFINE REAL – REal‑life 
information for the utilization of instantaneous wave‑free ratio, FAME – Fractional flow reserve versus Angiography for Multivessel Evaluation, FAMOUS
‑NSTEMI – Fractional flow reserve versus angiography in guiding management to optimize outcomes in non‑ST‑elevation myocardial infarction, FFR – cząstkowa rezerwa 
przepływu, HR – hazard względny, iFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, iFR‑SWEDEHEART – Instantaneous Wave‑free Ratio versus Fractional 
Flow Reserve in Patients with Stable Angina Pectoris or Acute Coronary Syndrome, MACCE – poważne zdarzenie sercowo‑naczyniowe i mózgowo‑naczyniowe, 
MACE – poważne zdarzenie sercowo‑naczyniowe, MI – zawał mięśnia sercowego, NS – nieistotne, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, POST‑IT – Portuguese Study on the Evaluation of FFR‑Guided Treatment of Coronary Disease, PRIME‑FFR – Insights From 
the POST‑IT and R3F Integrated Multicenter Registries – Implementation of FFR in Routine Practice, R3F – French FFR Registry, RCT – randomizowane kontrolowane 
badanie, SYNTAX – Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery
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ków wynosi ~2 h).174 U pacjentów z utrzymują‑
cym się poważnym krwawieniem można rozwa‑
żyć uzupełnienie fibrynogenu za pomocą świe‑
żo mrożonego osocza lub krioprecypitatu. Dzia‑
łania wspomagające w przypadku głębokiej ma‑
łopłytkowości mogą obejmować dożylną podaż 
immunoglobulin lub kortykosteroidów.175 U pa‑
cjentów z trombocytopenią po zastosowaniu in‑
hibitorów GP IIb/IIIa powinno się unikać kolej‑
nej ekspozycji na te leki.

8.5.2. Małopłytkowość wywołana przez heparynę
Łagodna małopłytkowość nieimmunologicz‑
na (liczba płytek krwi 100 000/ml) występuje 
w ciągu 48–72 h od rozpoczęcia terapii u 10–20% 
pacjentów leczonych heparyną niefrakcjono‑
waną (UFH) i na ogół ustępuje bez powikłań 

U chorych otrzymujących inhibitory glikopro‑
teiny (GP) IIb/IIIa powinno się ocenić liczbę pły‑
tek krwi w ciągu 8–12 h od pierwszego podania 
leku, w razie wystąpienia jakichkolwiek powikłań 
krwotocznych i powtórnie, po 24 h. Pacjenci le‑
czeni abciksimabem wymagają dodatkowej kon‑
troli liczby płytek krwi w ciągu 4 h od pierwszego 
podania leku. Wlew inhibitora GP IIb/IIIa nale‑
ży wstrzymać, jeśli liczba płytek krwi obniży się 
do <100 000/ml lub o 50% w stosunku do war‑
tości wyjściowej. Przetoczenie płytek krwi za‑
leca się, jeśli występuje czynne krwawienie sko‑
jarzone z głęboką małopłytkowością, definio‑
waną jako liczba płytek krwi <20 000/ml171, 17 3. 
Toczenie płytek krwi może być nieskuteczne, 
gdy odwracalne inhibitory GP IIb/IIIa są nadal 
obecne w krwiobiegu (okres półtrwania obu le‑

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 6.  Trwające badania dotyczące wstrząsu kardiogennego oceniające rolę przezskórnego mechanicznego 
wspomagania układu krążenia

Nazwa 
badania

Identyfikator 
RCT

Daty 
początku 
i końcaa

Kluczowe 
kryteria 
włączenia

Ramię 
eksperymentalne

Ramię kontrolne N Pierwotny punkt końcowy

ANCHOR NCT04 184 635 2020–
2023

AMI + CS VA‑ECMO + IABP konwencjonalne 
wsparcie 
krążeniowe

400 zgon w grupie ECMO oraz 
zgon lub ratunkowe ECMO 
w grupie kontrolnej

DanGer 
(wcześniej 
DanShock)

NCT01 633 502 2012–
2022

STEMI + CS 
+ LVEF
<45%

Impella CP konwencjonalne 
wsparcie 
krążeniowe

360 zgon z jakiejkolwiek przyczyny

ECMO‑CS NCT02 301 819 2014–
2021

CS VA‑ECMO konwencjonalne 
wsparcie 
krążeniowe

120 zgon z jakiejkolwiek przyczyny 
lub zatrzymanie krążenia 
ze skuteczną resuscytacją, lub 
implantacja innego urządzenia 
mechanicznie 
wspomagającego krążenie

ECMO‑RRT NCT02 870 946 2016–
2021

CS + ECMO ECMO + RRT ECMO 262 zgon z jakiejkolwiek przyczyny

ECLS‑SHOCK NCT03 637 205 2019–
2022

AMI + CS ECLS + PCI (lub 
CABG)

PCI (lub CABG) 420 zgon z jakiejkolwiek przyczyny

EUROSHOCK NCT03 813 134 2019–
2023

ACS + CS 
+ PCI

VA‑ECMO + PCI PCI 428 zgon z jakiejkolwiek przyczyny

HYPO‑ECMO NCT02 754 193 2016–
2021

CS + VA
‑ECMO

ECMO + hipotermia ECMO 334 zgon z jakiejkolwiek przyczyny 
lub niewydolność serca

IABP18 NCT03 635 840 2018–
2021

AMI + CS IABP przed 
rewaskularyzacją

rewaskularyzacja 92 zgon z jakiejkolwiek przyczyny

Prague OHCA NCT01 511 666 2013–
2021

OHCA ± CS przedszpitalne 
uciśnięcia klatki 
piersiowej, 
schładzanie oraz 
wewnątrzszpitalne 
ECLS

opieka 
standardowa

170 przeżycie 6‑miesięczne 
z dobrym efektem 
neurologicznym (CPC 1–2)

REVERSE NCT03 431 467 2018–
2021

CS Impella + VAECMO VA‑ECMO 96 wyleczenie ze wstrząsu

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, AMI – ostry zawał mięśnia sercowego, CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CPC – kategoria sprawności mózgowej, CS – wstrząs 
kardiogenny (definicja może się różnić w zależności od protokołu badania), ECLS – pozaustrojowe wspomaganie czynności życiowych, ECLS‑SHOCK – Extracorporeal Life 
Support in Cardiogenic Shock, ECMO – pozaustrojowe utlenowanie przezbłonowe, ECMO‑CS – ExtraCorporeal Membrane Oxygenation in the Therapy of Cardiogenic Shock, 
EUROSHOCK – Testing the Value of Novel Strategy and Its Cost Efficacy in Order to Improve the Poor Outcomes in Cardiogenic Shock, HYPO‑ECMO – Effects of Induced 
Moderate HYPOthermia on Mortality in Cardiogenic Shock Patients Rescued by Veno‑arterial ExtraCorporeal Membrane Oxygenation, IABP – kontrapulsacja 
wewnątrzaortalna, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, OHCA – pozaszpitalne zatrzymanie krążenia, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, RCT – randomizowane 
kontrolowane badanie, REVERSE – Impella CP With VA ECMO for Cardiogenic Shock, RRT – terapia nerkozastępcza, STEMI – zawał mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka 
ST, VA‑ECMO – żylno‑tętnicze pozaustrojowe utlenowanie przezbłonowe

a  oszacowane
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8.7. Zespół kruchości
Zob. TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7.

9. Długoterminowe postępowanie 
w ostrym zespole wieńcowym bez uniesie-
nia odcinka ST
Ogólnym celem długoterminowej profilaktyki 
wtórnej jest ograniczenie ryzyka nawrotu cho‑
roby, ograniczenie objawów oraz ryzyka rozwo‑
ju dysfunkcji skurczowej LV i niewydolności ser‑
ca, a tym samym poprawa rokowania i oczeki‑
wanego przeżycia bez objawów poprzez odpo‑
wiednie leczenie farmakologiczne, interwencje 
i kontrolę czynników ryzyka, w tym zachowań 
kształtujących styl życia.209‑211 Nadal wśród zwy‑
kłych ludzi, pacjentów, a nawet lekarzy stwier‑
dza się niedostateczną świadomość dotyczącą 
związku między czynnikami ryzyka a chorobą 
sercowo‑naczyniową (CVD) w późniejszym ży‑
ciu;212‑215 jeszcze mniej osób przekłada tę wiedzę 
na praktykę.212 Krytyczne zdarzenie, jakim jest 
NSTE‑ACS, może być pomocne w zainicjowaniu 
aktywnej prewencji wtórnej.

Optymalnej farmakoterapii powinno towa‑
rzyszyć promowanie przestrzegania zaleceń, po‑
radnictwo behawioralne oraz wsparcie w zwal‑
czaniu czynników ryzyka związanych ze stylem 
życia.212,216 Cel w postaci optymalnego postępo‑

mimo kontynuowania leczenia UFH. Nato‑
miast małopłytkowość wywołana przez hepa‑
rynę uwarunkowana mechanizmami immu‑
nologicznymi (HIT) jest potencjalnie śmiertel‑
nym zaburzeniem prozakrzepowym występu‑
jącym u 0,5–3,0% pacjentów, którzy otrzymują 
UFH, heparynę drobnocząsteczkową lub inne 
produkty heparyny.168,176,17 7 Rozpoznanie HIT 
należy rozważyć, gdy liczba płytek krwi obni‑
ży się do <100 000/ml (chociaż zwykle nie spa‑
da <10 000–20 000/ml).170,17 3,178 HIT zwykle wy‑
stępuje po 5–10 dniach od pierwszej ekspozy‑
cji na UFH lub w ciągu kilkunastu godzin, jeśli 
chory otrzymywał w przeszłości heparynę.179 
W przypadku braku przeciwciał zależnych od he‑
paryny kolejna ekspozycja nie musi doprowadzić 
do nawrotu zespołu.179 W razie podejrzenia HIT 
powinno się odstawić heparynę (również stoso‑
waną w celu przepłukiwania cewników, jako lek 
powlekający cewniki itd). Ponieważ HIT predys‑
ponuje do zakrzepicy, konieczna jest alternatyw‑
na terapia przeciwzakrzepowa za pomocą leków 
przeciwkrzepliwych nieheparynowych, takich 
jak argatroban lub danaparoid. Fondaparynuks 
i biwalirudyna są potencjalnymi alternatywny‑
mi lekami, jednak niezatwierdzonymi do stoso‑
wania w HIT.180 Przetaczanie płytek krwi może 
nasilić objawy.

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7.  Instrumenty służące do oceny zespołu kruchości jako punktu końcowego

Nazwa Bibliografia

Fenotyp zespołu kruchości 181‑18 4

Wskaźnik zespołu kruchości, nagromadzenie deficytów (skala Frailty Index) 182,18 4 ‑186

Zmodyfikowana ocena niezależności czynnościowej 187

Instrument „Carriere” 188

Instrument „Gealey” 189

Wskaźnik zespołu kruchości Gronnigan 190

Kwestionariusz „Frail Elderly Functional Assessment Questionnaire” 191,192

Instrument „Guilley” 193

Instrument „Rothman” 194

Skala „Clinical Global Impression of Change in Physical Frailty” 195

Kwestionariusz „Vulnerable Elders Survey” 196,197

Instrument „Study of Osteoporotic Fractures” 183

Instrument „Chin A Paw” 198

Instrument „Puts” 199

Instrument „Ravaglia” 200

Instrument „Winograd” 201

Siła uścisku jako pojedynczy marker 202

Skala „Frailty Measure” z 1994 r. 182,203

Kwestionariusz „Self‑report Screening Measurement” 204

Skala „Geriatric Functional Evaluation” 205

Frailty Index – całościowa ocena geriatryczna 206,207
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opieki zdrowotnej okazał się bardziej pomoc‑
ny w osiąganiu przez pacjentów celów dotyczą‑
cych stylu życia i czynników ryzyka niż stan‑
dardowa opieka.2 25

9.1.1. Palenie tytoniu
Zaprzestanie palenia tytoniu poprawia roko‑
wanie pacjentów z CAD, z 36% redukcją ryzyka 
zgonu u tych osób, które zrezygnowały z nało‑
gu.2 26 Działania, których celem jest promowanie 
zaprzestania palenia, obejmują: krótkie moty‑
wacje słowne, poradnictwo i interwencje beha‑
wioralne, a także leczenie farmakologiczne w po‑
staci nikotynowej terapii zastępczej.211,218,2 27‑2 29 
Chorzy powinni również unikać biernego pale‑
nia. Połączenie podejścia behawioralnego i far‑
makologicznego (nikotynowa terapia zastępcza, 
bupropion, wareniklina) jest skuteczne i wyso‑
ce rekomendowane.211,2 27,2 28,230 Używanie e‑papie‑
rosów nie stanowi alternatywy dla konwencjo‑
nalnych papierosów ani rzeczywistej alternaty‑
wy dla przerwania palenia; istnieją doniesienia 
na temat poważnych krótkoterminowych tok‑
sycznych efektów i methemoglobinemii spowo‑
dowanych używaniem e‑papierosów.2 31,2 32 E‑pa‑
pierosy mogą uwalniać nikotynę i inne skład‑
niki, takie jak karbonyle oraz drobne lub ultra‑
drobne cząsteczki stałe.211,2 28,2 33 W niedawnym 
dużym badaniu klinicznym obejmującym 886 
palaczy, u osób przydzielonych do grupy sto‑
sującej e‑papierosy w celu ułatwienia wyjścia 
z nałogu stwierdzono 18% nieprzerwaną roczną 
abstynencję w porównaniu z 9,9% abstynencją 
w grupie nikotynowej terapii zastępczej (ryzyko 
względne 1,83, 95% CI 1,30–2,58, P <0,001).2 3 4 
Skutki sercowo‑naczyniowe stosowania now‑
szych e‑papierosów w dłuższej perspektywie po‑
zostają nieznane, podobnie jak ich trwała sku‑
teczność w zwalczaniu palenia.228 W spotkaniach 
terapeutycznych z palaczami tytoniu klinicyści 
powinni trzymać się zasady „5 × P”: pytaj o na‑
łóg palenia [Ask about smoking], poradź zaprze‑
stanie palenia [Advise to quit], pamiętaj o ocenie 

wania można w największym stopniu osiągnąć 
dzięki pracy wielodyscyplinarnego zespołu, któ‑
ry zapewni pacjentom wsparcie dostosowane 
do ich potrzeb.211

Pomiary wskaźników raportowanych przez 
pacjenta (PROM) mogą dostarczyć odpowied‑
nich i systematycznie aktualizowanych danych 
dotyczących objawów, funkcjonowania, a tak‑
że obaw pacjentów.211 PROM podlegają w coraz 
większym stopniu etapowej implementacji w sys‑
temach ochrony zdrowia i stwierdzono korzyst‑
ny wpływ ich stosowania w zakresie opieki kli‑
nicznej, doświadczeń pacjenta, komunikacji mię‑
dzy pracownikami ochrony zdrowia a chorymi 
(dotyczy to także wrażliwych tematów), a tak‑
że optymalizacji czasu poświęcanego konsulta‑
cjom czy poziomu satysfakcji osób sprawujących 
opiekę nad pacjentami.211,217

9.1. Postępowanie związane ze stylem życia
Zalecenia i interwencje związane ze stylem ży‑
cia opisano bardziej szczegółowo we wspólnych 
europejskich wytycznych dotyczących prewencji 
CVD w praktyce klinicznej z 2016 r.218 i wytycz‑
nych ESC z 2019 r. dotyczących przewlekłych 
zespołów wieńcowych (CCS).211 Czynniki zwią‑
zane ze stylem życia są istotne, a wprowadza‑
nie zachowań prozdrowotnych (np. zaprzesta‑
nie palenia tytoniu, aktywność fizyczna, zdro‑
wa dieta i utrzymanie prawidłowej masy cia‑
ła) istotnie zmniejsza ryzyko zdarzeń sercowo
‑naczyniowych w przyszłości i ryzyko zgonu, 
nawet po uwzględnieniu terapii i interwencji pro‑
wadzonych w ramach prewencji wtórnej opar‑
tej na danych naukowych.143,211,219 ‑2 24 Korzyści 
widać już po 6 mies. od zdarzenia, jakim jest 
ACS‑NSTE.211,219

Istotną rolę do odegrania w zakresie prewen‑
cji mają pracownicy podstawowej opieki zdro‑
wotnej. W obejmującym badanie klastrów RCT 
EUROACTION w ramieniu podstawowej opie‑
ki wykazano, że program koordynowany przez 
personel pielęgniarski w ramach podstawowej 

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 8.  Zalecenia dotyczące stylu życia

zaprzestanie palenia 
tytoniu

Zastosowanie strategii farmakologicznych i behawioralnych, aby pomóc pacjentom 
w zaprzestaniu palenia tytoniu. Unikanie palenia biernego

zdrowa dieta Dieta bogata w warzywa, owoce, produkty pełnoziarniste; ograniczenie spożycia tłuszczów 
nasyconych <10% całego spożycia. Ograniczenie spożycia alkoholu do <100 g etanolu/tydz. 
lub 15 g etanolu/d

aktywność fizyczna 30–60 min umiarkowanego wysiłku fizycznego w większość dni, ale nawet nieregularna 
aktywność fizyczna jest korzystna

zdrowa masa ciała Uzyskanie i utrzymanie prawidłowej masy ciała (BMI 18,5–25 kg/m2) lub redukcja masy 
ciała poprzez spożywanie zalecanej liczby kalorii oraz zwiększoną aktywność fizyczną

inne Przyjmowanie leków zgodnie z zaleceniami.
Aktywność seksualna wiąże się z małym ryzykiem u stabilnych pacjentów, którzy nie mają 
objawów przy wysiłku o nasileniu małym do umiarkowanego

Zalecenia dotyczące stylu życia opracowano na podstawie wytycznych ESC z 2019 r. dotyczących przewlekłych zespołów wieńcowych.211

Skróty: BMI – wskaźnik masy ciała, ESC – European Society of Cardiology
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i cukrzycy. Zaleca się, aby obwód w pasie wy‑
nosił <94 cm u mężczyzn (<90 cm u mężczyzn 
z Azji) i <80 cm u kobiet.218

U osób z CAD stwierdzono, że zamierzona 
utrata masy ciała wiąże się z istotnie mniejszym 
ryzykiem niekorzystnych klinicznych punktów 
końcowych.246 Chociaż wiele argumentów prze‑
mawia za względnymi korzyściami ze stosowa‑
nia diety ubogotłuszczowej vs ubogowęglowo‑
danowej, Gardner i wsp.247 stwierdzili podobną 
utratę masy ciała i korzyść u pacjentów zran‑
domizowanych do prozdrowotnej diety ubogo‑
tłuszczowej vs ubogowęglowodanowej, nieza‑
leżnie od wzorca genotypu chorych i wyjściowej 
sekrecji insuliny. W ramach kontroli masy cia‑
ła zaleca się prozdrowotne diety z podażą ener‑
gii ograniczoną do koniecznej z punktu widze‑
nia uzyskania i utrzymania zdrowej masy ciała 
(BMI <25 kg/m²) oraz zwiększenie aktywności 
fizycznej (i ograniczenie siedzącego trybu życia).

9.1.4. Aktywność fizyczna
Aktywność fizyczną można traktować w kate‑
goriach wieloskładnikowej tabletki (polypill), 
ze względu na jej wielokierunkowe korzystne 
oddziaływanie na sercowo‑naczyniowe czynniki 
ryzyka i fizjologię układu krążenia.248,249,341 Wy‑
siłek przynosi poprawę w zakresie dławicy pier‑
siowej poprzez wzrost dowozu tlenu do miokar‑
dium, a zwiększenie wydolności fizycznej sta‑
nowi niezależny czynnik predykcyjny poprawy 
przeżycia wśród mężczyzn i kobiet z CCS, na‑
wet tych, u których schemat postępowania po‑
zostaje zgodny z leczeniem opartym na danych 
naukowych.2 21,248,250 W badaniu Keteyiana i wsp. 
zwiększenie szczytowego zużycia tlenu o każdy 
1 ml/kg/min wiązał się z 14–17% redukcją ryzy‑
ka zgonu sercowo‑naczyniowego i z jakiejkolwiek 
przyczyny, zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn.221

Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej 
u pacjentów z CCS obejmują 30–60 min aktyw‑
ności aerobowej o umiarkowanej intensywno‑
ści przez ≥5 dni/tydz.251‑253 Nawet nieregularna, 

gotowości do zaprzestania palenia [Assess readi‑
ness to quit], pomagaj palącemu rozstać się z na‑
łogiem [Assist with smoking cessation] i planuj ter‑
miny kolejnych wizyt kontrolnych lub kontaktu 
telefonicznego [Arrange follow‑up].218

9.1.2. Dieta i alkohol
Prozdrowotne zmiany nawyków żywieniowych 
u pacjentów z CAD wiążą się z redukcją ryzyka 
zgonu i zdarzeń sercowo‑naczyniowych211,2 28,2 35 
(charakterystyka zalecanej diety – zob. TABELA 
UZUPEŁNIAJĄCA 9). Zaleca się wzorzec diety śródziem‑
nomorskiej – bogatej w owoce, warzywa, rośliny 
strączkowe, błonnik, tłuszcze wielonienasycone, 
orzechy i ryby, z ograniczonym udziałem prze‑
tworzonych węglowodanów, czerwonego mięsa, 
nabiału i tłuszczów nasyconych.211,2 28,236 ‑239 Efekt 
stosowania zdrowej diety wzmacnia aktywność 
fizyczna.240 Chociaż niewielkie lub umiarkowa‑
ne spożycie alkoholu (1–2 drinki/d) nie zwięk‑
sza ryzyka MI, to przyjmowanie >100 g etanolu/
tydz. wiązało się z większą śmiertelnością cał‑
kowitą w dużej metaanalizie indywidualnych 
danych.241 W analizie Global Burden of Disease 
1990–2016 stwierdzono, że zerowe spożycie al‑
koholu oznaczało poziom, przy którym ryzyko 
zgonu i niesprawności było zminimalizowane.242

9.1.3. Kontrola masy ciała
W badaniu populacyjnym ryzyko incydentu CVD 
w ciągu całego życia i chorobowości sercowo
‑naczyniowej oraz zgonu było większe u osób 
z nadwagą lub otyłością w porównaniu z oso‑
bami z prawidłowym wskaźnikiem masy cia‑
ła (BMI) (20–25 kg/m²).245 Otyłość wiązała się 
z krótszym czasem przeżycia, a nadwaga – z roz‑
wojem CVD w młodszym wieku.245 Takiej zależ‑
ności między masą ciała a śmiertelnością całko‑
witą oraz sercowo‑naczyniową nie stwierdzo‑
no jednak u pacjentów z CAD, u których war‑
tość BMI 25–30 kg/m² wydawała się optymalna.

Obwód w pasie jest wskaźnikiem otyłości 
brzusznej, silnie związanym z rozwojem CVD 

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Zdrowa dieta211,218,235,237,243,24 4

zwiększone spożycie owoców i warzyw (≥200 g/d)

35–45 g błonnika dziennie, optymalnie z produktów wieloziarnistych

umiarkowane spożycie orzechów (30 g niesolonych)

1–2 dania rybne tygodniowo (jedno z rybą tłustą)

ograniczone spożycie chudych mięs, niskotłuszczowych produktów mlecznych oraz płynnych tłuszczów roślinnych

tłuszcze nasycone powinny stanowić <10% całkowitego spożycia kalorii, należy zastępować je tłuszczami 
wielonienasyconymi

tłuszcze nienasycone typu trans należy spożywać w możliwie najmniejszych ilościach, optymalnie brak spożycia 
z produktów przetworzonych, oraz <1% całkowitego spożycia kalorii

≤5–6 g soli/d

jeżeli spożywany jest alkohol, zaleca się ograniczenie jego spożycia do ≤100 g etanolu/tydz. lub <15 g etanolu/d

unikanie bogatoenergetycznych produktów, takich jak słodzone napoje gazowane
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9.1.7. Czynniki środowiskowe
Szacuje się, że zanieczyszczenie powietrza sta‑
nowi 1 z 10 wiodących czynników ryzyka global‑
nej śmiertelności.271 Ekspozycja na zanieczysz‑
czone powietrze zwiększa ryzyko MI, a także 
hospitalizacji i zgonu z powodu niewydolno‑
ści serca, udaru mózgu i arytmii.27 2,27 3 Pacjenci 
z CCS powinni unikać przebywania w strefach 
szczególnie dużego natężenia ruchu drogowego. 
Urządzenia do oczyszczania powietrza z wysoce 
skutecznymi filtrami cząstek stałych zawartych 
w powietrzu ograniczają zanieczyszczenie we‑
wnątrz pomieszczeń, a stosowanie masek twa‑
rzowych N95 do oddychania w bardzo zanie‑
czyszczonych strefach okazało się mieć znacze‑
nie ochronne.27 2,274 Badania wykazały również 
zwiększenie ryzyka CVD spowodowane hała‑
sem panującym w otoczeniu.275 Należy wspie‑
rać zasady i regulacje na rzecz ograniczenia za‑
nieczyszczenia powietrza oraz hałasu w środo‑
wisku, a pacjentom doradzać, by zwracali uwa‑
gę na te czynniki ryzyka.

9.1.8. Aktywność seksualna
Pacjenci z CCS często wyrażają niepokój doty‑
czący ryzyka związanego z aktywnością sek‑
sualną i/lub doświadczają dysfunkcji seksual‑
nej.276 Ryzyko doprowadzenia do nagłego zgonu 
lub AMI jest bardzo małe, w szczególności jeśli 
aktywność seksualną podejmuje się ze stałym 
partnerem, w znanym otoczeniu i bez poprze‑
dzającego ją stresu, zbyt obfitego posiłku lub 
nadmiernej ilości alkoholu.27 7,278 Chociaż aktyw‑
ność seksualna przejściowo zwiększa ryzyko MI, 
stanowi ona przyczynę <1% AMI i <1–1,7% na‑
głych zgonów następuje w trakcie jej prowadze‑
nia.278 Wydatek energetyczny podczas aktywno‑
ści seksualnej jest na ogół mały lub umiarkowa‑
ny (3–5 ekwiwalentów metabolicznych [MET]), 
a za równoważnik tej aktywności pod względem 
obciążenia energetycznego przyjmuje się często 
pokonanie 2 kondygnacji schodów pod górę.27 7,278 
Systematyczna aktywność fizyczna zmniejsza 
ryzyko niekorzystnych zdarzeń w trakcie ak‑
tywności seksualnej.279 Dysfunkcja seksualna 
u pacjentów z CCS obejmuje zmniejszone libi‑
do i aktywność seksualną oraz często występu‑
jące zaburzenia erekcji. Dysfunkcję seksualną 
mogą powodować leżące u jej podłoża choroby 
naczyniowe, czynniki psychospołeczne, określo‑
ne i liczne leki przyjmowane przez pacjenta oraz 
zmiany w relacjach międzyludzkich.280 Diurety‑
ki tiazydowe i β‑adrenolityki (z wyjątkiem ne‑
biwololu) mogą negatywnie wpływać na erekcję, 
jednak badania publikowane od 2011 r. nie wy‑
kazały jednoznacznego związku między współ‑
cześnie stosowanymi lekami kardiologicznymi 
a zaburzeniami erekcji.276,278,279 Inhibitory fosfo
diesterazy typu 5 stosowane w leczeniu zabu‑
rzeń erekcji są na ogół bezpieczne u pacjentów 
z CCS, ale nie powinno się ich stosować u osób 
przyjmujących azotany.278 Pracownicy ochrony 

rekreacyjna aktywność fizyczna zmniejsza ry‑
zyko zgonu u chorych prowadzących wcześniej 
siedzący tryb życia,25 4 a zwiększenie aktywno‑
ści wiąże się z redukcją śmiertelności sercowo
‑naczyniowej.2 24,255 ‑258

Pacjenci prowadzący wcześniej siedzący tryb 
życia wymagają wsparcia w celu przygotowania 
ich do 30–60 min aktywności przez większość 
dni, a także potrzebują zapewnienia o korzyst‑
nym wpływie wysiłku i edukacji dotyczącej po‑
stępowania w razie wystąpienia dławicy pier‑
siowej podczas aktywności.

Wysiłki oporowe pozwalają utrzymać masę 
mięśni, ich siłę i czynność oraz przynoszą ko‑
rzyść w zakresie insulinowrażliwości, kontroli 
lipidów i ciśnienia tętniczego.259

9.1.5. Rehabilitacja kardiologiczna
Wielodyscyplinarna rehabilitacja kardiologicz‑
na konsekwentnie dowiodła swojej skutecz‑
ności w ograniczeniu śmiertelności sercowo

‑naczyniowej i  hospitalizacji w  porównaniu 
z brakiem aktywności fizycznej u pacjentów 
z CAD, a związana z nią korzyść jest widoczna 
również współcześnie.258,260–262 Większość pacjen‑
tów uczestniczących w rehabilitacji kardiologicz‑
nej kierowana jest na nią po przebyciu ostrego 
zawału mięśnia sercowego (AMI) lub po rewa‑
skularyzacji; 0–24% osób biorących udział w re‑
habilitacji w 12 krajach europejskich skierowano 
na nią z powodu CCS.263 Co istotne, korzyści z re‑
habilitacji kardiologicznej odnoszą różne kate‑
gorie pacjentów.258,260,261 Dlatego też należy roz‑
ważyć częstsze kierowanie pacjentów na wielo‑
dyscyplinarną rehabilitację kardiologiczną; sta‑
nowczo zaleca się udział w takiej rehabilitacji 
wszystkich chorych z NSTEMI.

9.1.6. Czynniki psychospołeczne
Pacjenci z chorobą serca są obciążeni 2‑krotnie 
większym ryzykiem zaburzeń nastroju i zabu‑
rzeń lękowych w porównaniu z populacją bez 
choroby serca.26 4 ‑266 Stres psychospołeczny, de‑
presja i lęk wiążą się z gorszymi wynikami le‑
czenia i utrudniają chorym wprowadzanie ko‑
rzystnych zmian w  ich stylu życia lub prze‑
strzeganie schematów leczenia. Również za‑
burzenia snu i zespół obturacyjnego bezdechu 
sennego wiążą się ze zwiększonym ryzykiem 
sercowo‑naczyniowym; u osób, których sen trwa 
<6 lub >10 h/dobę stwierdza się zwiększone ry‑
zyko zdarzeń sercowo‑naczyniowych.267 Euro‑
pejskie wytyczne z 2016 r. dotyczące prewen‑
cji CVD zalecają ocenę chorych pod kątem psy‑
chospołecznych czynników ryzyka.218 Badania 
kliniczne wykazały, że interwencje psycholo‑
giczne (np. poradnictwo, terapia poznawczo

‑behawioralna) i  farmakologiczne mają ko‑
rzystny wpływ na złagodzenie objawów depre‑
sji, lęku i stresu, z dostępnymi dowodami na re‑
dukcję śmiertelności sercowej i częstości zda‑
rzeń sercowo-naczyniowych.268‑270
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Wreszcie stosowanie wieloskładnikowej tabletki 
(polypill), np. połączenia inhibitora konwertazy 
angiotensyny (ACE), kwasu acetylosalicylowego 
i statyny, może być pomocne w uzyskaniu po‑
prawy przestrzegania zaleceń.289,290

9.1.10. Szczepienie przeciw grypie
Coroczne szczepienie przeciw grypie może zwięk‑
szyć skuteczność prewencji AMI u pacjentów 
z CCS,291,292 zmienić rokowanie w niewydolno‑
ści serca293 i zmniejszyć śmiertelność sercowo
‑naczyniową u dorosłych w wieku ≥65 lat.294 ‑296 
Dlatego też zaleca się coroczne szczepienie prze‑
ciw grypie u pacjentów z CAD, w szczególności 
w starszym wieku.

9.2. Leczenie farmakologiczne
Cele leczenia farmakologicznego u pacjentów 
z CCS obejmują ograniczenie: objawów dławicy 
piersiowej, niedokrwienia indukowanego wy‑
siłkiem, zdarzeń sercowo‑naczyniowych, dys‑
funkcji LV, niewydolności serca i śmiertelności 
sercowo‑naczyniowej oraz całkowitej. Natych‑
miastowe łagodzenie dławicy piersiowej lub za‑
pobieganie jej objawom w okolicznościach, któ‑
re mogą wywołać dławicę, zwykle uzyskuje się 
za pomocą szybko działających postaci nitrogli‑
ceryny. Leki przeciwniedokrwienne – ale rów‑
nież zmiany stylu życia, systematyczny trening 
fizyczny, edukacja pacjenta i rewaskularyzacja – 
każdy z tych elementów odgrywa rolę w mini‑
malizowaniu lub eliminowaniu objawów w per‑
spektywie długoterminowej (prewencja długo‑
terminowa).

Prewencja zdarzeń sercowo‑naczyniowych 
dotyczy przede wszystkim MI i zgonu związa‑
nego z CAD i koncentruje się w pierwszej kolej‑
ności na ograniczeniu częstości ostrych zdarzeń 
zakrzepowych, a także rozwoju dysfunkcji LV.

Strategie obejmują interwencje farmakolo‑
giczne i związane ze stylem życia, co szczegó‑
łowo omówiono w europejskich wytycznych 
z 2016 r. dotyczących prewencji CVD w prak‑
tyce klinicznej.218

9.2.1. Leki przeciwniedokrwienne
9.2.1.1. β‑adrenolityki
U określonych pacjentów, zarówno po niedaw‑
no przebytym MI, jak i u tych z przewlekłą nie‑
wydolnością serca z obniżoną frakcją wyrzuto‑
wą (w szczególności u chorych z rytmem zato‑
kowym), stosowanie β‑adrenolityków wiązało 
się z istotną redukcją śmiertelności i/lub zda‑
rzeń sercowo‑naczyniowych.297‑303 Małe dawki 
leków (<25% docelowych) wydają się podobnie 
skuteczne do większych, stosowanych po MI.300 
Natomiast korzyść z ochronnego działania tych 
leków u pacjentów z CAD bez przebytego MI 
lub bez niewydolności serca udokumentowa‑
no w bardziej ograniczonym stopniu i brak jest 
badań kontrolowanych placebo.304 W retrospek‑
tywnej analizie 21 860 dobieranych w pary pa‑

zdrowia sprawujący opiekę nad chorym powin‑
ni zapytać pacjentów o ich aktywność seksualną 
i zaproponować konsultację oraz poradnictwo.

9.1.9. Przestrzeganie zaleceń i systematyczność
Przestrzeganie zaleceń dotyczących modyfikacji 
stylu życia i przyjmowania leków stanowi wy‑
zwanie. W przeglądzie systematycznym badań 
epidemiologicznych wykazano, że istotny od‑
setek pacjentów nie przestrzega przyjmowania 
leków kardiologicznych oraz że do 9% incyden‑
tów sercowo‑naczyniowych w Europie wynika‑
ło z niedostatecznego przestrzegania zaleceń.281 
U starszych mężczyzn z chorobą niedokrwien‑
ną serca bardziej sumienne przestrzeganie za‑
leceń dotyczących przyjmowania leków wyda‑
je się korelować z poprawą na poziomie klinicz‑
nych punktów końcowych, niezależnie od innych 
uwarunkowań.282 Polipragmazja lekowa może 
negatywnie wpływać na stosowanie się chore‑
go do zaleceń,283 a złożoność schematu farma‑
koterapii wykazuje związek z nieprzestrzega‑
niem zaleceń i większą częstością hospitaliza‑
cji.28 4 Zalecając farmakoterapię, należy trakto‑
wać priorytetowo leki, których korzystne działa‑
nie udokumentowano z najwyższym poziomem 
dowodów naukowych, oraz te, w których przy‑
padku zakres korzyści odnoszonych przez pa‑
cjenta jest największy. Upraszczanie schema‑
tów leczenia może być pomocne. Istnieją pewne 
dowody na przydatność poznawczych strategii 
edukacyjnych czy pozyskiwania monitorowanej 
elektronicznie informacji zwrotnej od pacjenta 
oraz na przydatność systemu wsparcia ze strony 
opieki pielęgniarskiej. Okresowy przegląd leków 
dokonywany przez lekarza podstawowej opie‑
ki zdrowotnej może być pomocny u pacjentów 
z licznymi chorobami współistniejącymi, w celu 
minimalizowania ryzyka niekorzystnych inte‑
rakcji i upraszczania schematów przyjmowa‑
nia leków.216,2 2 3,285 ‑287 Zachęcanie do zmiany za‑
chowania i przestrzegania zaleceń dotyczących 
farmakoterapii powinno stanowić część każdej 
wizyty w ramach podstawowej opieki zdrowot‑
nej i monitorowania leczenia u specjalisty, z pod‑
kreśleniem wagi tych zaleceń, ukierunkowaniem 
dalszego wsparcia, jeśli jest konieczne, i wyraże‑
niem uznania dla osiągnięć pacjenta. Długoter‑
minowe wsparcie (intensywne przez pierwszych 
6 mies., a następnie co 6 mies. przez 3 lata), jak 
w badaniu Global Secondary Prevention Stra‑
tegies to Limit Event Recurrence after Myocar‑
dial Infarction (GOSPEL) skutkowało istotną 
poprawą w zakresie modyfikacji czynników ry‑
zyka oraz redukcją częstości kilku klinicznych 
punktów końcowych dotyczących śmiertelno‑
ści i chorobowości.2 20 W projekcie Multicentre 
Lifestyle Demonstration wykazano, że pacjen‑
ci z CCS mogą wprowadzić intensywne zmiany 
stylu życia i korzystnie zmodyfikować czynni‑
ki ryzyka oraz zwiększyć sprawność fizyczną, 
jeśli będą utrzymywać te zmiany po 12 mies.288 
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rapii od małych dawek kardioselektywnych 
β‑adrenolityków w połączeniu ze ścisłym mo‑
nitorowaniem objawów przedmiotowych ob‑
turacji dróg oddechowych (świszczący oddech, 
skrócenie oddechu, wydłużenie wydechu) może 
pozwolić na stosowanie β‑adrenolityków w ast‑
mie.320 Zgodnie z raportem dotyczącym globalnej 
strategii Global Initiative for Asthma (GINA)32 3 
astma nie stanowi bezwzględnego przeciwwska‑
zania do leczenia β‑adrenolitykami.

Potrzeba stosowania i czas trwania terapii 
β‑adrenolitykami po przebytym MI pod kątem 
utrzymania efektu ochrony przed zdarzenia‑
mi sercowymi przy braku dysfunkcji skurczo‑
wej LV są nierozstrzygnięte i obecnie oceniane 
w kilku RCT (Beta Blocker Interruption After 
Uncomplicated Myocardial Infarction [AβYSS], 
Evaluation of Decreased Usage of Betablockers 
After Myocardial Infarction in the SWEDEHE‑
ART Registry [REDUCE‑SWEDEHEART] oraz 
TREatment With Beta‑blockers After myOcar‑
dial Infarction withOut Reduced Ejection frac‑
Tion [REBOOT‑CNIC]).324

9.2.3. Inhibitory pompy protonowej
Inhibitory pompy protonowej ograniczają ryzyko 
krwawienia z przewodu pokarmowego u pacjen‑
tów otrzymujących leki przeciwpłytkowe i stano‑
wią użyteczną terapię uzupełniającą, stosowaną 
w celu zwiększenia bezpieczeństwa;325 wskazania 
do tego leczenia podsumowano w TABELI 12 (ROZDZIAŁ 5.3 
w dokumencie głównym). Długoterminowe sto‑
sowanie inhibitora pompy protonowej wiąże się 
z hipomagnezemią, jednak znaczenie monitoro‑
wania poziomów magnezu w surowicy jest nie‑
rozstrzygnięte. Inhibitory pompy protonowej 
hamujące CYP2C19, w szczególności omepra‑
zol i ezomeprazol, mogą ograniczać odpowiedź 
farmakodynamiczną na klopidogrel, jednak bez 
wykazanego zwiększonego ryzyka zdarzeń nie‑
dokrwiennych lub zakrzepicy w stencie. Zasad‑
niczo nie zaleca się jednoczesnego stosowania 
omeprazolu lub ezomeprazolu z klopidogrelem.

9.2.6. Inhibitory układu renina–angiotensyna–aldo‑
steron
Inhibitory ACE mogą zmniejszać śmiertelność, 
ryzyko MI, udaru mózgu i niewydolności ser‑
ca wśród pacjentów z dysfunkcją LV,326 ‑328 roz‑
poznaną wcześniej chorobą naczyniową329 i cu‑
krzycą z dużym ryzykiem powikłań sercowo-
naczyniowych.330 Zaleca się rozważenie zasto‑
sowania inhibitorów ACE (lub antagonistów 
receptora angiotensyny w przypadku nietole‑
rancji) w leczeniu pacjentów z CCS i współist‑
niejącym nadciśnieniem tętniczym, frakcją wy‑
rzutową lewej komory (LVEF) ≤40%, cukrzycą 
lub przewlekłą chorobą nerek, o ile te leki nie są 
przeciwwskazane (np. ciężka niewydolność ne‑
rek, hiperkaliemia itd.). Niemniej nie wszystkie 
badania wykazały, by inhibitory ACE powodo‑
wały redukcję śmiertelności ogólnej, sercowo

cjentów z rejestru REduction of Atherothrombo‑
sis for Continued Health (REACH) nie wykaza‑
no redukcji śmiertelności sercowo‑naczyniowej 
przy terapii β‑adrenolitykami u pacjentów z CAD 
jedynie obciążonych czynnikami ryzyka, cho‑
rych po przebytym MI lub z rozpoznaną CAD 
bez MI.305 W retrospektywnym krajowym re‑
jestrze obejmującym 755 215 pacjentów w wie‑
ku ≥65 lat z wywiadem CAD bez przebytego MI 
lub niewydolności serca z obniżoną frakcją wy‑
rzutową, poddanych planowej PCI stosowanie 
β‑adrenolityków przy wypisie nie wiązało się 
z redukcją chorobowości sercowo‑naczyniowej 
lub śmiertelności po 30 dniach lub 3 latach moni‑
torowania.306 Niemniej u chorych po przebytym 
MI lub bez MI w wywiadzie poddanych CABG 
stosowanie β‑adrenolityków wiązało się z mniej‑
szym długoterminowym ryzykiem zgonu i nie‑
korzystnych zdarzeń sercowo‑naczyniowych.307 
Inne badania obserwacyjne lub metaanalizy 
poddały w wątpliwość korzyść z długotermi‑
nowej (>1 rok) terapii β‑adrenolitykiem u pa‑
cjentów po przebytym MI.304,308‑311 Kwestie te są 
ciągle przedmiotem rozważań,312 a ocena roli 
β‑adrenolityków w porównaniu z inhibitorami 
ACE nadal pozostaje nierozstrzygnięta.

Dawkę β‑adrenolityków powinno się dosto‑
sować tak, by zmniejszyć częstość rytmu serca 
do 55–60 uderzeń/min w spoczynku.313,314 Za‑
przestanie leczenia powinno być raczej stop‑
niowe niż nagłe. β‑adrenolityki można połą‑
czyć z dihydropirydynowymi blokerami kana‑
łu wapniowego u pacjentów z objawową dławicą 
piersiową w celu ograniczenia tachykardii spo‑
wodowanej dihydropirydyną, ale dodatkowa 
wartość kliniczna takiego postępowania pozo‑
staje niepewna.315 ‑318 Konieczna jest ostrożność 
przy łączeniu β‑adrenolityku z werapamilem 
lub dilitiazemem ze względu na możliwość wy‑
stąpienia (nasilenia) niewydolności serca, nad‑
miernej bradykardii i/lub bloku przedsionkowo

‑komorowego. Skojarzenie β‑adrenolityku z azo‑
tanem łagodzi odruchową tachykardię wywołaną 
przez ten drugi lek. Główne – zależne od dawki – 
działania niepożądane β‑adrenolityków obej‑
mują: bradykardię, zaburzenia przewodzenia, 
hipotensję ortostatyczną i zmęczenie. Chociaż 
może wystąpić skurcz oskrzeli, leki te są jedynie 
względnie przeciwwskazane u pacjentów z ast‑
mą, a nie są przeciwwskazane w przewlekłej ob‑
turacyjnej chorobie płuc, chociaż w tych przy‑
padkach można preferować bardziej selektyw‑
ne preparaty antagonisty β1‑adrenoreceptora 
(np. bisoprolol, bursztynian metoprololu lub 
nebiwolol).319 ‑32 2 Przeciwwskazanie do stosowa‑
nia β‑adrenolityków w astmie, o którym mowa 
w charakterystykach produktów leczniczych, 
opiera się na niewielkiej serii przypadków opu‑
blikowanych w latach 80. i późnych latach 90. 
XX w., z bardzo dużymi (p.o.) wstępnymi daw‑
kami leków u młodych pacjentów z ciężką ast‑
mą. W praktyce klinicznej rozpoczynanie te‑
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obniżające ciśnienie powinno się obniżyć SBP 
do 120–129 mm Hg w większości przypadków.339 
U starszych pacjentów (≥65 lat) przyjmujących 
leki hipotensyjne docelowa wartość SBP powin‑
na wynosić 130–139 mm Hg.339

9.2.9. Hormonalna terapia zastępcza
Wyniki dużych randomizowanych badań wyka‑
zały, że hormonalna terapia zastępcza nie przy‑
nosi korzyści pod względem rokowania i zwięk‑
sza ryzyko CVD u kobiet w wieku >60 lat.340
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‑naczyniowej, a także redukcję częstości MI nie‑
zakończonego zgonem, udaru mózgu i niewydol‑
ności serca u pacjentów z miażdżycą i bez upo‑
śledzonej czynności LV.329,331,332 W metaanalizie 
obejmującej 24 badania i 61 961 pacjentów udo‑
kumentowano, że u pacjentów z CCS bez niewy‑
dolności serca inhibitory układu renina–angio‑
tensyna redukowały częstość zdarzeń sercowo
‑naczyniowych i zgonów w porównaniu z place‑
bo, ale nie w porównaniu z grupami kontrolnymi 
stosującymi lek aktywny.333 Dlatego też zasadni‑
czo nie zaleca się terapii inhibitorem ACE u pa‑
cjentów z CCS bez niewydolności serca czy du‑
żego ryzyka sercowo‑naczyniowego, o ile nie 
jest ona konieczna do osiągnięcia celów zwią‑
zanych z kontrolą ciśnienia tętniczego. Nepry‑
lizyna jest endogennym enzymem rozkładają‑
cym wazoaktywne peptydy, takie jak bradyki‑
nina i peptydy natriuretyczne. Farmakologicz‑
ne zahamowanie działania neprylizyny podno‑
si poziom tych peptydów i tym samym nasila 
diurezę, natriurezę, relaksację mięśnia serco‑
wego, przeciwdziałając remodelingowi i obni‑
żając wydzielanie reniny oraz aldosteronu. Naj‑
lepszy inhibitor receptora angiotensyny i nepry‑
lizyny w omawianej klasie stanowi połączenie 
walsartanu i sakubitrylu (inhibitora neprylizy‑
ny) w jednej tabletce. U pacjentów z niewydol‑
nością serca (LVEF ≤35%), którzy pozostają ob‑
jawowi mimo optymalnego leczenia za pomocą 
inhibitora ACE, β‑adrenolityku i antagonisty 
receptora mineralokortykoidowego, sacubitryl/
walsartan zaleca się w zastępstwie inhibitora 
ACE w celu dalszej redukcji ryzyka hospitaliza‑
cji z powodu niewydolności serca i ryzyka zgo‑
nu u pacjentów ambulatoryjnych.33 4

9.2.7. Terapia antagonistami receptora mineralo
kortykoidowego
Terapię antagonistą aldosteronu zaleca się po 
NSTE‑ACS u pacjentów z dysfunkcją LV (LVEF 
≤40%) i niewydolnością serca lub cukrzycą. Udo‑
kumentowano redukcję chorobowości i śmier‑
telności w trakcie terapii eplerenonem u ta‑
kich pacjentów po ACS.335 ‑338 Należy zachować 
ostrożność przy stosowaniu antagonistów re‑
ceptora mineralokortykoidowego u chorych 
z  upośledzoną czynnością nerek (wielkość 
oszacowanego przesączania kłębuszkowego 
<45 ml/min/1,73 m²) oraz u tych z poziomem 
potasu w surowicy ≥5,0 mmol/l.320

9.2.8. Terapia przeciwnadciśnieniowa
Leczenie przeciwnadciśnieniowe zaleca się zgod‑
nie z wytycznymi ESC z 2018 r. dotyczącymi le‑
czenia nadciśnienia tętniczego.339 Wstępnym 
celem leczenia jest wartość ciśnienia tętnicze‑
go <140/90 mm Hg u wszystkich chorych. Do‑
celowe wartości ciśnienia powinny wynosić 
130/80 mm Hg lub mniej u większości pacjen‑
tów, pod warunkiem dobrej tolerancji leczenia.339 
U chorych w wieku <65 lat otrzymujących leki 
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