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SKROTY I AKRONIMY
ABOARD - Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute Coronary
Syndromes Randomized for an Immediate or Delayed Intervention

APYSS - Beta Blocker Interruption After Uncomplicated Myocardial
Infarction

ACC - American College of Cardiology

ACE (angiotensin-converting enzyme) - konwertaza angiotensyny

ACS (acute coronary syndromes) - ostre zespoty wieficowe

ACUITY - Acute Catheterization and Urgent Intervention Triage strategY
AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkéw

AHA - American Heart Association

AMI (acute myocardial infarction) — ostry zawat mie$nia sercowego

ARR (absolute risk reduction) - bezwzgledna redukcja ryzyka

AUGUSTUS - Antithrombotic Therapy after Acute Coronary Syndrome
or PCLin Atrial Fibrillation

BMI (body mass index) - wskaZnik masy ciata

CABG (coronary artery bypass graft[ing]) - pomost(owanie) aortalno-
-wieficowe

CAD (coronary artery disease) - choroba wiericowa

CCS (chronic coronary syndrome) - przewlekte zespoty wierficowe
CHA,DS-VASc (Cardiac failure, Hypertension, Age >75 (2 points), Diabetes,
Stroke (2 points) - Vascular disease, Age 65-74, Sex category) - zastoinowa
niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek >75 lat (2 punkty),
cukrzyca, udar mézgu (2 punkty) - choroba naczyniowa, wiek 65-74, pte¢
(zeriska)

CI (confidence interval) - przedziat ufnosci

CK-MB (creatine kinase myocardial band) - izoforma sercowa kinazy
kreatynowej

CMR (cardiac magnetic resonance) - rezonans magnetyczny serca

CPC (cerebral performance category) - kategoria sprawnosci mézgowej
CRUSADE - Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients
Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the ACC/AHA
guidelines

CS (cardiogenic shock) - wstrzas 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) - podwdjna terapia przeciwptytkowa
DAT (dual antithrombotic therapy) - podwéjna 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
czynnosci zyciowych

ECLS-SHOCK - Extracorporeal Life Support in Cardiogenic Shock
ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) - pozaustrojowe
utlenowanie przezbtonowe

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
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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) - czastkowa rezerwa przeptywu

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) - matoptytkowos¢ wywotana
przez heparyne

HORIZONS-AMI - Harmonizing Outcomes with RevasculariZatiON
and Stents in Acute Myocardial Infarction

HR (hazard ratio) - hazard wzgledny

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 wewnatrzaortalna
ICTUS - Invasive Versus Conservative Treatment in Unstable Coronary
Syndromes

iFR (instantaneous wave-free ratio) - chwilowy gradient ci$nienia przez
zweienie 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) - miedzynarodowy wspétczynnik
znormalizowany

IQR (interquartile range) - przedziat miedzykwartylowy

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) - dozylInie

LAD (left anterior descending) - gataz przednia zstepujaca lewej tetnicy
wiericowej

LCX (left circumflex) - gataZ okalajaca lewej tetnicy wiericowej
LIPSIA-NSTEMI - Leipzig Immediate versus early and late
Percutaneou$ 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)
- powazne zdarzenia sercowo-naczyniowe i mdzgowo-naczyniowe

MACE (major adverse cardiovascular events) - powazne 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) - zawat miesnia sercowego

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) — doustny lek
przeciwkrzepliwy niebedacy antagonista witaminy K



NSTE-ACS (non-ST-segment elevation acute coronary syndrome) - ostry
zesp6t wieicowy bez uniesienia odcinka ST

NSTEMI (non-ST-segment elevation myocardial infarction) - zawat mie$nia
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
krazenia

OPTIMA - Optimal timing of coronary intervention in unstable angina
OR (odds ratio) - iloraz szans

PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskérna interwencja
wieficowa

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 wynikéw
raportowanych przez pacjenta

R3F - French FFR Registry

RCA (right coronary artery) - prawa tetnica wieficowa

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

2. Wstep

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 wzgledne

RRT (renal replacement therapy) - terapia nerkozastepcza

SBP (systolic blood pressure) - skurczowe ciSnienie tetnicze

SISCA - Comparison of Two Treatment Strategies in Patients With
an Acute Coronary Syndrome Without ST Elevation

STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction) - zawat miesnia
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) - potréjna 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 membrane oxygenation)

- ZylIno-tetnicze pozaustrojowe utlenowanie przezbtonowe
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

dlug Canadian Cardiovascular Society (angi-

2.4.Liczbaizestawienie poszczegéinych klas
zalecen

Catkowita liczba zalecent wynosi 131. Rozktad za-
lecenr wedtug klas i poziomu wiarygodnosci da-
nych przedstawiono na RYCINIE UZUPEENIAJACE] 1.

3. Rozpoznanie

3.1. Obraz kliniczny

Ostry bol w klatce piersiowej u pacjentéw z ostrym

zespolem wienicowym bez uniesienia odcinka ST

(NSTE-ACS) moze przyjac nastepujace postaci:

+ przedtuzony (>20 min) dyskomfort w klatce
piersiowej w spoczynku

+ dlawica piersiowa o niedawnym poczatku
(angina de novo) (<3 mies.) w klasie II lub III
wedlug klasyfikacji Canadian Cardiovascu-
lar Society'

+ niedawna destabilizacja wczesniej stabilnej
dlawicy co najmniej z cechami klasy III we-

na crescendo)
+ dlawica pozawatowa (po zawale serca [MI]).

Typowy dyskomfort w klatce piersiowej cha-
rakteryzuje sie uczuciem bélu, ci$nienia lub cie-
zaru za mostkiem (,dlawica”), promieniujacym
do lewego ramienia, obu ramion badz prawego
ramienia, szyi albo zuchwy, ktére moga mieé
charakter przemijajacy (zwykle utrzymuja sie
przez kilka minut) lub przetrwaty.? Mozliwe
sa dodatkowe objawy podmiotowe, takie jak
potliwo$é, nudnosci, bél w nadbrzuszu, dusz-
nosc¢ i omdlenie. Nietypowe postaci obejmuja
bél w nadbrzuszu, objawy charakterystyczne
dla niestrawnos$ci oraz izolowana duszno$¢ lub
zmeczenie. Nietypowe dolegliwo$ci czesciej ob-
serwuje sie u chorych w starszym wieku, u kobiet,
a takze u pacjentéw z cukrzyca, przewlekla cho-
roba nerek lub otepieniem.>” Nasilanie sie ob-
jawéw pod wplywem wysitku fizycznego, a ich
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SLOWA KLUCZOWE:
angioplastyka,
apiksaban,
aterotromboza,
azotany,
B-adrenolityki,
biwalirudyna,
cukrzyca, dabigatran,
edoksaban,
enoksaparyna,
Europejskie
Towarzystwo
Kardiologiczne,
fondaparynuks,
heparyna, inhibitory
glikoproteiny IIb/IlIa,
intensywna opieka
kardiologiczna,
jednostka diagnostyki
bolu w klatce
piersiowej, kangrelor,
klopidogrel,
krwawienie, kwas
acetylosalicylowy,
leczenie
przeciwkrzepliwe,
MINOCA,
monitorowanie rytmu,
niedokrwienie miesnia
sercowego,
niestabilna dtawica
piersiowa, operacja
pomostowania
aortalno-wiericowego,
ostry zespot wieficowy,
podwdjna terapia
przeciwzakrzepowa,
potréjna terapia,
prasugrel,
przeciwptytkowy,
rewaskularyzacja,
rywaroksaban, stent,
tikagrelor, troponina
sercowa mierzona
metodg wysokoczutg,
wczesna strategia
inwazyjna, wytyczne,
zahamowanie ptytek,
zalecenia, zawat
miesnia sercowego,
zawat miednia
sercowego bez
uniesienia ST

Klasy zalecen

M Klasal Klasa Ila KlasaIlb M Klasa III

RYCINA UZUPEENIAJACA 1.
naukowych wedtug kryteriow ESC

ustepowanie w spoczynku zwieksza prawdo-
podobienstwo niedokrwienia mie$nia sercowego.
ELagodzenie objaw6w podmiotowych przez po-
danie azotanéw zwieksza prawdopodobienstwo
NSTE-ACS, ale nie jest diagnostyczne dla tego
rozpoznania i stwierdza sie je réwniez w przy-
padku innych przyczyn ostrego bélu w klatce
piersiowej.’ Ogdlnie u pacjentéw przyjmowanych
na oddzial ratunkowy z podejrzeniem MI war-
tos¢ diagnostyczna charakterystyki bélu w klat-
ce piersiowej dla rozpoznania MI jest ograniczo-
na.’ Starszy wiek, pte¢ meska, wywiad rodzin-
ny choroby wiericowej (CAD), cukrzyca, hiper-
lipidemia, palenie tytoniu, nadci$nienie tetni-
cze, dysfunkcja nerek, wezesniejsza manifestacja
kliniczna CAD i choroba tetnic obwodowych
badz szyjnych zwiekszaja prawdopodobieristwo
NSTE-ACS.57 Okolicznosci, ktére moga nasili¢
lub przyspieszy¢ wystapienie objawéw NSTE-
-ACS, obejmuja: niedokrwisto$é, zakazenie, stan
zapalny, goraczke, wzrost ci$nienia tetniczego,
gléd, stres emocjonalny oraz zaburzenia meta-
boliczne lub endokrynologiczne (w szczegélno-
$ci dotyczace tarczycy).

3.2.Badanie przedmiotowe

Badanie przedmiotowe u pacjentéw z podejrze-
niem NSTE-ACS jest czesto niecharakterystycz-
ne.? Objawy niewydolnosci serca lub niestabil-
nosci hemodynamicznej badz elektrycznej wy-
magaja szybkiego rozpoznania ileczenia. Ostu-
chiwanie serca moze ujawni¢ szmer skurczowy
spowodowany niedokrwienna niedomykalno-
$cig mitralna - zwigzana z niekorzystnym ro-
kowaniem - lub stenoza aortalna (nasladujaca
ostre zespoty wieticowe [ACS]).® Rzadko szmer
skurczowy moze wskazywac na powiklanie me-
chaniczne (tj. pekniecie mie$nia brodawkowa-
tego lub ubytek w przegrodzie miedzykomoro-
wej) podostrego i by¢ moze nierozpoznanego MI.
Badanie fizykalne moze ujawnic objawy przed-
miotowe niewienicowych przyczyn bélu w klatce
piersiowej (np. zatorowosci ptucnej, ostrych zes-
potéw aortalnych, zapalenia mie$nia sercowego
i osierdzia, stenozy aortalnej) lub patologii poza-
sercowych (np. odmy optucnowej, zapalenia ptuc

Poziom wiarygodnosci danych naukowych

M PoziomA Poziom B Poziom C

Procentowy rozktad zalecen zgodnie z klasg zalecen oraz poziomem wiarygodnosci danych

badz choréb miesniowo-szkieletowych). W tym
przypadku obecno$é bélu w klatce piersiowej,
ktéry mozna odtworzy¢ poprzez ucisk wywie-
rany na $ciane klatki piersiowej, ma wzglednie
wysoka ujemna warto$¢ predykcyjng dla NSTE-
-ACS.®> Odpowiednio do obrazu klinicznego pa-
tologie jamy brzusznej (np. choroba refluksowa,
kurcz lub zapalenie przetyku, wrzéd zotadka,
zapalenie pecherzyka zétciowego lub zapalenie
trzustki) mozna réwniez uwzgledni¢ w diagno-
styce roznicowej. Réznice w wartosciach cisnie-
nia tetniczego miedzy gérnymi a dolnymi kon-
czynami lub miedzy ramionami, niemiarowe tet-
no, poszerzenie zyl szyjnych, szmery nad sercem,
szmer tarcia i b6l odtwarzany poprzez palpacje
$cian klatki piersiowej albo powlok brzusznych
stanowig objawy sugestywne dla alternatywne-
go rozpoznania. Blado$¢, potliwos¢ lub drzenia
moga ulatwi¢ rozpoznanie stanéw, ktére przy-
spieszaja wystapienie ACS, takich jak niedokrwi-
sto$c i tyreotoksykoza.

4. Ocena ryzyka i wynikéw leczenia

4.1. Wskazniki elektrokardiograficzne
Elektrokardiogram (EKG) wykonany przy przy-
jeciu stanowi uzyteczne narzedzie przewidywa-
nia ryzyka. Pacjenci z ACS i obnizeniem odcin-
ka ST w EKG maja gorsze rokowanie niz chorzy
z prawidlowym EKG.>" Obnizenie odcinka ST
jest wskaznikiem ryzyka nie tylko jako$ciowym,
ale réwniez ilosciowym, poniewaz liczba odpro-
wadzen z obnizeniem odcinka ST i stopien obni-
zenia tego odcinka (w pojedynczym odprowadze-
niu lub jako suma obnizert we wszystkich odpro-
wadzeniach) sa wskaznikiem rozleglosci niedo-
krwienia i koreluja z rokowaniem.*'%"? Podczas
gdy znaczenie prognostyczne obnizenia odcinka
ST (RYCINA UZUPEENIAJACA2) jest bezdyskusyjne, dowo-
dy dotyczace wartosci rokowniczej izolowanego
odwrécenia zatamka T pozostaja niejednoznacz-
ne. Odwrécenie zalamka T okazalo sie niezalez-
nym wskaznikiem predykcyjnym niekorzystne-
go zdarzenia jedynie w badaniach, w ktérych wy-
magane bylo stwierdzenie odwrécenia tego za-
tamka w >5-6 odprowadzeniach;"*-"* natomiast
w badaniach oceniajacych znaczenie rokownicze
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Wzorzec EKG | Kryterium Znaczenie Rycina
a | prawidtowy bez znaczenia
EKG ,’
|
N
wszystkie odprowadzenia

b | izolowane
odwrdcenie
zatamka T

odwrécenie zatamka T o >1 mm
w =5 odprowadzeniach obejmujgcych I, I,
aVLorazV,-V,

jedynie niewielkie
pogorszenie
rokowania

¢ | obnizenie
odcinka ST

punkt ] obnizony 0 >0,5 mm

w odprowadzeniach V, i V, lub

>1 mm we wszystkich pozostatych
odprowadzeniach, po ktérym nastepuje
poziomy lub sko$ny w dét odcinek ST o czasie
trwania 20,08 s w =1 odprowadzeniu

(z wyjatkiem aVR)

bardziej nasilone
niedokrwienie

WSZ!

WSZ

ystkie odprowadzenia

ystkie odprowadzenia

d | przejsciowe

uniesienie odcinka ST w =2 sgsiadujacych

jedynie niewielkie

+
dwufazowe zatamki T w odprowadzeniach
V, iV, (typ A)

lub

symetrycznie i gtebokie odwrécone zatamki T

zwezenie LAD

uniesienie odprowadzeniach 0 20,25 mV u mezczyzn pogorszenie i
odcinka ST w wieku <40 lat, =0,2 mV u mezczyzn rokowania n \J
wwieku>40latlubo=0,15 mVukobiet | |
w odprowadzeniach V, iV, i/lub 0 20,1 mV wszystkie odprowadzenia
w pozostatych odprowadzeniach o czasie
trwania <20 min
e | falade 1-3-milimetrowe uko$ne do géry obnizenie | proksymalne BRSNS NN W
Wintersa odcinka ST w punkcie ] w odprowadzeniach zamkniecie / ciezkie it/
V,-V,, ktére przechodzi w wysokie, dodatnie | zwezenie LAD Ea A
oraz symetryczne zatamki T
V1_Vs
f | objaw izoelektryczny lub minimalnie uniesiony proksymalne typ Y
g | Wellensa punkt] (<1 mm) zamkniecie / ciezkie

—

lub nastepujacym zatamkiem P
w odprowadzeniach I, aVL oraz V,-V,

w odprowadzeniach V, i V, czasem TN
w odprowadzeniach V,, V,, V; oraz V, (typ B) /
(V;=)V,=V5(=V))
h | spoczynkowe | odrebne ujemne wychylenie odstepu T-P zamkniecie lub
odwrdcenie (ujemne w poréwnaniu do nastepujacego ciezkie zwezenie AN
zatamka U odstepu P-R) lewej tetnicy
brak poczatkowego dodatniego wychylenia wiericowej lub LAD
zatamka U niezamaskowany przez
naktadanie z koicowym zatamkiem T I,aVvL, V,-V,

i | niskiwoltaz
zespotow
QRS

woltaz zespotdw QRS od szczytu do szczytu
wynoszacy <0,5 mV we wszystkich
odprowadzeniach koficzynowych oraz
<1,0 mV we wszystkich odprowadzeniach
przedsercowych

duze ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego

wszystkie odprowadzenia

RYCINA UZUPEENIAJACA 2.

odcinka ST

Skroty: EKG - elektrokardiogram, LAD - gataZ przednia zstepujaca lewej tetnicy wieicowej

odwrécenia zatamka T w mniejszej liczbie odpro-
wadzen takiej korelacji nie stwierdzono."'%" In-
terpretacje warto$ci prognostycznej odwrécenia

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/2020 — SUPLEMENT

Elektrokardiograficzne wskazniki ryzyka u pacjentéw z ostrym zespotem wienicowym bez uniesienia

zalamka T utrudniaja niesp6jne definicje (tj. jego
wystepowanie w 22 lub 25 odprowadzeniach).
Znaczenie rokownicze odwrécenia zatamka T




jest z pewno$cia mniejsze niz obnizenia odcin-
ka ST, a odwrdcenie zatamka T nie modyfikuje
warto$ci prognostycznej towarzyszacego obni-
zenia odcinka ST.” Obecno$¢ obnizenia odcin-
ka ST >1 mm w 26 odprowadzeniach w powia-
zaniu z uniesieniem odcinka STwaVRi/lubV,
w szczeg6lnosci jesli u chorego wystepuje niesta-
bilno$¢ hemodynamiczna, sugeruje niedokrwie-
nie z dorzecza wielu naczyn lub ciasne zwezenie
pnia lewej tetnicy wieicowej."®'® Przemijajace
uniesienie odcinka ST (RYCINAUZUPEENIAJACA2) identy-
fikuje pacjentéw ze wzglednie korzystnym roko-
waniem i wymaga wczesnej, ale nie natychmia-
stowej strategii inwazyjnej (zob. RoznziAt6.1.2.1).2022
Poza odchyleniami odcinka ST i odwréceniem
zatamka T opisano dodatkowe zmiany w EKG,
ktére moga wskazywaé na ciasne zwezenie lub
nawet zamkniecie proksymalnego odcinka gate-
zi przedniej zstepujacej lewej tetnicy wienicowej
(LAD). Te zmiany EKG zidentyfikowano w daw-
nych, malych, jednoosrodkowych seriach przy-
padkéw, dlatego rzeczywista czestosé ich wyste-
powania i warto$¢ diagnostyczna pozostaja nie-
znane (RYCINAUZUPEENIAJACA2).

Nawet u % pacjentéw przyjmowanych z po-
wodu NSTE-ACS moze wystepowaé catkowi-
te zamkniecie naczynia w angiografii (z ma-
lejaca czestoscia — prawej tetnicy wieficowej
[RCA], gatezi okalajacej lewej tetnicy wietico-
wej [LCX] i LAD), ktére wiaze sie ze zwiekszona
$miertelnosdcia.”® Dlatego tez w przypadku bra-
ku uniesienia odcinka ST identyfikacja zmian
w EKG sugerujacych taki obraz angiograficz-
ny jest szczegdlnie istotna. W dawnych matych
jednoosrodkowych seriach przypadkéw ziden-
tyfikowano kilka typéw zmian w EKG, ktére
moga wskazywaé na obecnos¢ ciezkiej CAD
(RYCINAUZUPEENIAJACA2). W 1982 1. de Zwaan i wsp. opi-
sali nieprawidtowa morfologie odcinka ST i za-
tamka T obecnie znang jako kryterium zespo-
}u Wellensa (RYCINA UZUPEENTAJACA 2F 12G).2* W badaniu
1260 pacjentéw hospitalizowanych z powodu
niestabilnej dlawicy pomiedzy lipcem 1980 r.
a grudniem 1985 r. u 204 (16%) z nich wyste-
powaly takie zmiany w EKG.” Po wykluczeniu
chorych z niedawnym MI i tych z niepelnymi
danymi pozostatych 180 poddano dalszej ana-
lizie. U wszystkich tych pacjentéw wystepo-
walo 250% zwezenie w proksymalnym odcin-
ku LAD, a u 18% - catkowite zamkniecie na-
czynia. Typ A zmian (RVCINA UZUPEENIAJACA 2F) stwier-
dzono u 25%, a typ B (RYCINAUZUPEENIAJACA2G) u 75%
chorych.” W 2008 r. de Winter i wsp.?® opisa-
li inng nieprawidtowa morfologie odcinka ST
i zalamka T, wskazujaca na proksymalne za-
mkniecie LAD (RYCINA UZUPEENIAJACA 2E). Takie zmia-
ny w EKG stwierdzono u 30 sposréd 1532 pa-
cjentéw (2%) w bazie danych autoréw badania
dotyczacej przezskdérnych interwencji wienico-
wych (PCI).”® Gerson i McHenry zidentyfikowa-
li odwrécenie fali U w spoczynku jako wskaznik
predykcyjny CAD obejmujacej pieni lewej tetni-

cy wienicowej lub LAD (92% dodatnia wartos¢
predykcyjna) u chorych kierowanych na koro-
narografie (RYCINAUZUPEENIAJACA 2H).” W $wietle ana-
lizy Global Registry of Acute Coronary Events
(GRACE) ECG i danych badaczy rejestru Cana-
dian ACS I, niski woltaz QRS (RYCINAUZUPEENIAJACA 21)
przy przyjeciu identyfikuje chorych obciazonych
zwiekszonym ryzykiem zgonu w okresie hospi-
talizacji i nastepnych 6 mies.,”® chociaz niski
woltaz QRS nie wigzal sie istotnie z 6-miesiecz-
na $miertelnoscia po uwzglednieniu czynnikéw
predykcyjnych ujetych w modelu ryzyka GRACE,
ktéry szacuje 6-miesieczna $miertelnosc po wy-
pisie i uwzglednia przebyty MI oraz niewydol-
nos¢ serca.”® Poza nieprawidtowymi morfologia-
mi QRS-ST-T w przebiegu NSTE-ACS czesto wy-
stepuje migotanie przedsionkéw (AF), ktére nie-
zaleznie wiazalo sie ze $§miertelnoscia w anali-
zie Swedish Web-system for Enhancement and
Development of Evidence-based care in Heart
disease Evaluated According to Recommended
Therapies (SWEDEHEART).”

4.3. Kliniczne skale oceny ryzyka

Pierwotnie skala ryzyka GRACE powstata w celu
oszacowania ryzyka zgonu wewnatrzszpital-
nego.’® W istocie wszystkie modele skal ryzyka
GRACE, ktore oblicza sie przy przyjeciu, uwzgled-
niaja 8 tych samych zmiennych w celu przewi-
dywania ryzyka (4 zmienne ciagle: wiek, skur-
czowe ci$nienie tetnicze [SBP], czestotliwoéé
rytmu serca i stezenie kreatyniny w surowicy;
3 zmienne binarne: zatrzymanie krazenia przy
przyjeciu, zwiekszone stezenie biomarkerow ser-
cowych i wystepowanie odchylenia odcinka ST,
oraz 1 zmienna kategoryczna: klase Killipa przy
przyjeciu). Ciezar tych zmiennych r6zni sie jed-
nak zaleznie od wersji modelu. Zmienne ciagle
wpisuje sie raczej w okreslony zakres wartosci
niz wprowadza jako doktadne wartosci liczbowe
w kalkulatorach skal ryzyka GRACE (tj. poprzez
drukowane wykresy, kalkulatory internetowe
iaplikacje w telefonach komérkowych). Kalkula-
tory skal ryzyka GRACE wykorzystuja nastepnie
punkty srodkowe wybranych zakreséw wartosci
w celu oszacowania ryzyka. W przypadku skali
GRACE 2.0 mozna obliczy¢ ryzyko przy uzyciu
zmodyfikowanego modelu, w ktérym stezenie
kreatyniny i skale Killipa zastepuje sie w przy-
padku niedostepnosci tych danych odpowiednio
informacja o wystepowaniu niewydolnoéci nerek
i stosowaniu diuretykéw.’' Co istotne, zmienne
wykorzystywane w skali ryzyka GRACE w celu
przewidywania ryzyka po wypisie s3 inne.*?
Kalkulator internetowy, ktéry udostepnia gru-
pa badawcza GRACE, mozna znalez¢ 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. Skale ryzyka GRACE opracowana
oryginalnie w celu przewidywania ryzyka zgo-
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TABELA UZUPEENIAJACA 1.

Metoda
obliczania

Wersja

Skale kliniczne stosowane do oceny ryzyka

Kohorta
analizowana

Liczba
zmiennych

Punkt korncowy

Zatozenia
modelu

Wynik modelu

Statystyka c
dla populacji
z NSTE-ACS
w kohorcie
analizowanej

1.0 obliczenia 11389 8 ryzyko zgonu zwigzek liniowy wynik jest 0,83%
reczne pacjentéw wewnatrzszpitalnego  miedzy przeksztatcany
zrekrutowanych predyktorem nataczne ryzyko
od kwietnia ciagtym w procentach
1999 r. do marca aryzykiem®®3237  za pomoca
2001 r.30 nomogramu
obliczenia 15007 9 ryzyko zgonu w ciggu 0,78%
reczne pacjentéw 6 mies. od wypisu
zrekrutowanych ze szpitala
od kwietnia
1999 . do marca
2002 r.32
kalkulator 21688 8 ryzyko zgonu nieznana
internetowy  pacjentéw wewnatrzszpitalnego
lub zrekrutowanych i
kalkulator od kwietnia 8 ryzyko zgonu w ciagu 0,797
naiPhone’a/  1999r. 6 mies. od przyjecia
iPada do wrzeénia do szpitala
37
2005r. 8 ryzyko zgonu lub MI 0,70%7
W Ciggu 6 mies.
od przyjecia
do szpitala
2.0 kalkulator nieznana 8 ryzyko zgonu zwigzek liniowy nieznany nieznana
internetowy wewnatrzszpitalnego  miedzy
lub aplikacja predyktorem
naiPhone’a/ ciggtym
Androida aryzykiem
nieznana 8 ryzyko zgonu w ciggu  zwigzek liniowy wynik jest nieznana
6 mies. od przyjecia miedzy przeksztatcany
do szpitala predyktorem nataczne ryzyko
ciggtym wyrazone
aryzykiem w procentach
7a pomocy
nomogramu; ryzyko
jest korygowane
080/91w celu
odzwierciedlenia
catkowitej
$miertelnosci
w réznych
populacjach
32037 8 ryzyko zgonuw ciaggu  zwigzek wyniki modelu sg 0,82%¢
pacjentéw 1 roku od przyjecia nieliniowy wykorzystywane
zrekrutowanych do szpitala miedzy bezposrednio
od stycznia predyktorem do obliczania
2002 8 ryzykozgonulub ML 3 ryzykiem® tacznego ryzyka 0,74
do grudnia w ciggu 1roku w procentach
2007 1. od przyjecia
do szpitala
1274 pacjentéw 8 ryzyko zgonu w ciggu 0,782
zrekrutowanych 3lat od przyjecia
w Wielkiej do szpitala

Brytanii®®3

Skréty: MI - zawat migs$nia sercowego, NSTE-ACS - ostry zesp6t wieicowy bez uniesienia odcinka ST

W swietle wynikéw matego badania stosowa-
nie troponiny sercowej T mierzonej metoda wy-
sokoczula w poréwnaniu z metoda konwencjo-
nalna nie zmienia zdolnosci dyskryminacyjnej
skali ryzyka GRACE.** Wersje 1.0 1 2.0 GRACE,
ktére powstaly w oparciu o populacje wtaczone

nu wewnatrzszpitalnego mozna obliczy¢ przy
uzyciu papierowego arkusza przedstawionego
na RYCINIE UZUPEENIAJACE) 3, ktéry zaadaptowano z ory-
ginalnego opracowania.3 W TABELI UZUPEENIAJACE) 1 za-
warto przeglad dostepnych modeli skal ryzy-
ka GRACE.
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1. Okresl liczbe punktow naleinych za kazdy z czynnikéw predykcyjnych:
klasyfikacja liczba SBP, liczba czestotliwos¢ liczba wiek, liczba stezenie liczba
Killipa punktéw | mmHg punktéw | akcjiserca, punktéw | lata punktéw | kreatyniny, punktéw
uderzenia/min mg/dl
I 0 <80 58 <50 0 <30 0 0-0,39 1
II 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0,40-0,79 4
III 39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0,80-1,19 7
v 59 120-139 34 90-109 15 50-59 4 1,20-1,59 10
140-159 24 110-149 24 60-69 58 1,60-1,99 13
160-199 10 150-199 38 70-79 75 2,00-3,99 21
>200 0 >200 46 80-89 91 >4,0 28
>90 100
pozostate czynniki ryzyka liczba
punktow
nagte zatrzymanie krazenia przy przyjeciu 39
odchylenia w zakresie odcinka ST 28
zwiekszony poziom enzyméw sercowych 14
2. Zsumuj punkty za wszystkie czynniki predykcyjne
klasyfikacja SBP czestotliwos¢ wiek stezenie nagte odchylenia R zwiekszony _ suma
Killipa akcji serca kreatyniny zatrzymanie w zakresie poziom ~ punktéw
krazenia przy odcinka ST enzymow
przyjeciu sercowych
3. Okresl ryzyko odpowiadajace sumie punktéw
suma punktéw <60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170 180 190 200 210 220 230 240 =250
prawdopodobieristwo zgonu
wewnatrzszpitalnego, % <02 03 04 06 08 11 16 21 29 39 54 73 98 13 18 23 29 36 44 252
Przyktadowo: pacjent zostaje przypisany do klasy IT wg Killipa, SBP wynosi 100 mm Hg, czestotliwos¢ akeji serca to 100 uderzeri/min, pacjent ma 65 lat,
stezenie kreatyniny wynosi 1 mg/d|, pacjent nie miat nagtego zatrzymania krazenia przy przyjeciu, lecz stwierdzono odchylenia odcinka ST oraz zwigkszony
poziom enzyméw sercowych. Jego wynik to: 20+ 53+ 15+ 58 +7 + 0 + 28 + 14 = 196.
Prawdopodobieristwo zgonu wewnatrzszpitalnego u takiego pacjenta wynosi 16%.
Zdrugiej strony pacjent z klasa I wg Killipa, SBP wynoszgcym 80 mm Hg, czestotliwo$cig akcji serca 60 uderzeri/min, w wieku 55 lat, ze stezeniem kreatyniny
wynoszacym 0,4 mg/dl oraz bez dodatkowych czynnikéw ryzyka uzyskatby nastepujacy wynik: 0 + 58 + 3 + 41 + 1 =103, co odpowiada prawdopodobieristwu
zgonu wewnatrzszpitalnego wynoszacemu 0,9%.

RYCINA UZUPEENIAJACA 3.

Skale Kliniczne stuzace do oceny ryzyka. Rycina zostata zaadaptowana przez Granger i wsp.®° i przedstawia schemat pozwalajacy
na obliczenie wyniku w skali GRACE

Skroty: SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

do analiz przed ponad 10 laty, prawdopodobnie

przeszacowywaly ryzyko, ale zdolnoé¢ tych skal

do rozgraniczenia ryzyka miedzy matym a du-
zym pozostaje dobra.?3¢

5. Leczenie farmakologiczne niedokrwienia
5.2.1. Wspomagajace leczenie farmakologiczne
Uwolnienie od bélu w klatce piersiowej w celu za-
pewnienia komfortu, ale réwniez w celu obnize-
nia aktywacji uktadu wspétczulnego jest kluczo-
we u pacjentéw z NSTE-ACS. Opioidy (np. morfina
i.v.) sa w tym przypadku najczesciej stosowany-
mi analgetykami. Niemniej nalezy mie¢ na uwa-
dze, ze stosowanie morfiny wiaze sie ze stabszym
wychwytem i op6znionym poczatkiem dziatania
przeciwplytkowego lekéw, co moze doprowa-
dzi¢ do wczesnego niepowodzenia terapii u po-

datnych chorych.”’ Podaz tlenu jest zasadniczo
wskazana u pacjentéw z hipoksemia i saturacja
tlenem <90% lub u chorych z dyskomfortem to-
warzyszacym oddychaniu. Interesujaca jest moz-
liwa szkodliwos¢ hiperoksji u niektérych pacjen-
tow, sugerowana we wczesniejszych badaniach
iprawdopodobnie zwigzana z nasileniem uszko-
dzenia miesnia sercowego.*! Dlatego tez nie zaleca
sie rutynowej podazy tlenu w przypadku satura-
¢ji tlenem >90%. Niepokdj jest naturalna reakcja
na bol w klatce piersiowej i w takich przypadkach
nalezy rozwazy¢ podanie tagodnego leku uspo-
kajajacego (zwykle benzodiazepiny).

5.2.2. Azotany i B-adrenolityki
Azotany podawane i.v. s skuteczniejsze w ogra-
niczaniu objawéw i doprowadzaniu do rezolucji
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obnizenia ST w EKG niz azotany podawane pod-
jezykowo. Monitorujac ci$nienie tetnicze, na-
lezy zwieksza¢ dawke lekéw do czasu ustapie-
nia objawéw, a u pacjentéw z nadci$nieniem -
do uzyskania normalizacji ci$nienia, o ile nie

wystepuja dzialania niepozadane (w szczegdl-
nosci bol gtowy lub hipotensja). Poza kontrola
objawéw nie ma wskazan do leczenia azotana-
mi. Chorym, ktérzy niedawno przyjeli inhibitor
fosfodiesterazy typu 5 (np. sildenafil lub warde-
nafil w ciagu 24 h i tadalafil w ciggu 48 h) nie

powinno sie podawaé azotanéw z powodu ry-
zyka glebokiej hipotensji. B-adrenolityki ogra-
niczaja zuzycie tlenu przez miesien sercowy po-
przez zwalnianie czestotliwosci rytmu serca,
zmniejszenia ci$nienia tetniczego i kurczliwo-
$ci mie$nia sercowego. Azotany podawane pod-
jezykowo lub i.v. oraz wczesne rozpoczecie le-
czenia f-adrenolitykami zaleca sie u pacjentéw
z utrzymujacymi sie objawami niedokrwienia

ibez przeciwwskazan do odpowiedniej klasy le-
koéw. Zaleca sie rowniez kontynuowanie przewle-
klej terapii f-adrenolitykami, o ile chorego nie

zakwalifikowano do klasy III lub wyzszej w kla-
syfikacji Killipa. Poniewaz jedynie u niewielkiej

mniejszos$ci pacjentéw wlaczonych do randomi-
zowanych kontrolowanych badan (RCT) z wcze-
snym leczeniem B-adrenolitykiem wystepowat
zawal mieénia sercowego bez uniesienia odcin-
ka ST (NSTEMI),*? nie jest mozliwe formulo-
wanie wnioskéw z randomizowanych badan.
Niemniej w obserwacyjnym badaniu rejestro-
wym obejmujacym 21 822 pacjentéw z NSTE-
MI*? stwierdzono, ze u chorych obciazonych ry-
zykiem rozwiniecia wstrzasu kardiogennego (CS)
(np. z 22 wyznacznikami sposréd: wiek >70 lat,
czestotliwo$¢ rytmu serca >110 uderzen/min i/
lub SBP <120 mm Hg) wstrzas lub zgon wysta-
pily istotnie czesciej u pacjentéw otrzymujacych
B-adrenolityki bardzo wczesnie na oddziale ra-
tunkowym w poréwnaniu z chorymileczonymi

nimi pézniej, w ciagu 24 h od przyjecia do szpi-
tala. Dlatego nalezy unikaé¢ wczesnej podazy
B-adrenolitykéw u takich pacjentéw, w szcze-
golnosci przy nieznanej czynnosci lewej komo-
ry (LV). B-adrenolitykéw nie nalezy stosowac
u chorych z objawami potencjalnie zwigzany-
mi z kurczem naczyn wieicowych lub uzyciem

kokainy, gdyz moga sprzyja¢ takiej reakcji na-
czyniowej poprzez wazokonstrykcje za posred-
nictwem a-receptoréw — nieobjetych dziataniem

B-adrenolitykéw — ktorej nie réwnowazy wazo-
dylatacja za posrednictwem receptordw f.

5.3.1. Pacjenci z migotaniem przedsionkéw bez me-
chanicznych protez zastawkowych lub umiarkowanej
wencji wiericowej lub leczeni zachowawczo
Pojedyncza terapie przeciwpltytkowa klopidogre-
lem po raz pierwszy oceniono w badaniu What
is the Optimal antiplatElet and anticoagulant
therapy in patients with oral anticoagulation

and coronary StenTing (WOEST), gdzie 573 pa-
cjentéw zrandomizowano do podwdjnej terapii
przeciwzakrzepowej (DAT) za pomoca doustne-
go leku przeciwkrzepliwego (OAC) i klopidogre-
lu (75 mg/d) lub do potréjnej terapii przeciw-
zakrzepowej (TAT) z uzyciem OAC, klopidogre-
luikwasu acetylosalicylowego 80 mg/d.* Lecze-
nie kontynuowano przez 1 mies. po implantacji
stentu metalowego (35% pacjentéw) i przez 1 rok
po wszczepieniu stentu uwalniajacego lek (65%
pacjentéw).” PCI wykonano w trakcie leczenia an-
tagonista witaminy K (VKA) u % pacjentéw, a %
z nich miata NSTE-ACS. U wiekszosci chorych
(74%) wykorzystano dostep udowy. Pierwszo-
rzedowy punkt konicowy w postaci jakiegokol-
wiek krwawienia wedtug klasyfikacji Thrombo-
lysis in Myocardial Infarction (TIMI) wystapit
istotnie rzadziej w ramieniu DAT vs TAT (19,5
vs 44,9%, hazard wzgledny [HR] 0,36, 95% prze-
dziat ufnosci [CI] 0,26-0,50, P <0,001), podczas
gdy nie stwierdzono istotnych réznic dotycza-
cych powaznych krwawien. Czestosci wystapie-
nia MI, udaru mézgu, rewaskularyzacji docelowe-
go naczynia lub zakrzepicy w stencie nie réznity
sie istotnie, ale $miertelnos¢ ogélna po roku byta
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 pacjentéw
(% z ACS) poddanych stentowaniu i wymagaja-
cych OAC zrandomizowano do 6-tygodniowej lub
6-miesiecznej terapii klopidogrelem w potacze-
niu z kwasem acetylosalicylowym i VKA.* Cze-
sto$¢ wystapienia pierwotnego punktu konco-
wego obejmujacego zgon, MI, zakrzepice w sten-
cie, udar niedokrwienny lub powazne krwawie-
nie wedtug TIMI po 9 mies. nie réznila sie mie-
dzy grupa 6-tygodniowej i 6-miesiecznej TAT
(9,8 vs 8,8%, HR 1,14, 95% C1 0,68-1,91, P = 0,63);
to samo dotyczylo czestosci zgonu, MI, zakrze-
picy w stencie i udaru niedokrwiennego mézgu,
rozpatrywanych tacznie (4,0 vs 4,3%, HR 0,93,
95% CI 0,43-2,05, P = 0,87). Co wiecej, nie ob-
serwowano réznic w czestosci powaznego krwa-
wienia (5,3 vs 4,0%, HR 1,35, 95% CI 0,64-2,84,
P = 0,44). Protezy zastawkowe serca miato 10%
chorych zbadania WOEST i 7% z badania ISAR-

-TRIPLE. Analiza podgrup z badania WOEST wy-
kazala, ze pacjenci z protezami zastawkowymi
przyjmujacy DAT odnosza poréwnywalna ko-
rzy$¢ co populacja ogélna.

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 pacjentéw z AF (51-53% z ACS [12-14%
z zawalem mie$nia sercowego z uniesieniem od-
cinka ST - STEMI]) po niedawnym stentowaniu
zrandomizowano do grupy przyjmujacej rywa-
roksaban 15 mg 1xdz. z inhibitorem receptora
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P2Y,, przez 12 mies. (grupa 1), przyjmujacej rywa-
roksaban 2,5 mg 2 xdz. z podwdjna terapia prze-
ciwplytkowa (DAPT) przez 1, 6 lub 12 mies. (gru-
pa 2) lub otrzymujacej standardows terapie VKA
z DAPT przez 1, 6 lub 12 mies. (grupa 3).* Inhibi-
torem receptora P2Y,, byt klopidogrel u 93-96%
pacjentéw, a DAPT kontynuowano do 12 mies.
u 49% pacjentéw. Czestos¢ pierwotnego punktu
koncowego obejmujacego klinicznie istotne krwa-
wienia byta mniejsza w 2 grupach otrzymujacych
rywaroksaban niz w grupie otrzymujacej standar-
dowa terapie (16,8% w grupie 1,18,0% w grupie 2
126,7% w grupie 3; HR [grupa 1 vs grupa 3] 0,59,
95% CI10,47-0,76, P <0,001; HR [grupa 2 vs grupa
3] 0,63, 95% CI 0,50-0,80, P <0,001). U chorych
z ACS trend w kierunku mniejszej czestosci kli-
nicznie istotnych krwawien byt silniejszy w przy-
padku pacjentéw z grupy 2 niz 1. Czestosci zgo-
néw z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI lub
udaru mézgu byly poréwnywalne w 3 grupach,
natomiast czesto$¢ zgonu z jakiejkolwiek przyczy-
ny lub rehospitalizacji — istotnie mniejsza po roku
w 2 grupach otrzymujacych rywaroksaban w po-
réwnaniu z grupa leczong 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).4¢

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-
jelo 2725 pacjentéw (50% z ACS [2% ze STEMI])
ostatnio poddanych stentowaniu,” ktérych zran-
domizowano do grupy otrzymujacej TAT ztozona
z VKA, inhibitora receptora P2Y , i kwasu acetylo-
salicylowego (przez 1-3 mies.) lub grupy otrzy-
mujacej DAT z dabigatranem (110 mg lub 150 mg
2xdz.) iinhibitorem receptora P2Y,, (bez kwa-
su acetylosalicylowego). Stosowanymi inhibito-
rami receptora P2Y, , byty klopidogrel i tikagrelor
(odpowiednio u 87% i 13% pacjentéw). Pierwot-
ny punkt koficowy w postaci powaznego krwa-
wienia lub istotnego klinicznie krwawienia inne-
go niz powazne wystepowat z czestoscia 15,4%
w grupie przyjmujacej DAT 110 mg w poréwna-
niu z 26,9% w grupie otrzymujacej TAT (HR 0,52,
95% CI 0,42-0,63, P <0,001 dla réwnowaznosci
pierwszej strategii i P <0,001 dla jej wyzszo$ci)
oraz z czestoscia 20,2% w grupie otrzymujacej
DAT 150 mg w poréwnaniu z 25,7% w odpowia-
dajacej jej grupie przyjmujacej TAT. W badaniu
oceniono réwniez réwnowaznos$¢ DAT z dabiga-
tranem (kombinacje obu dawek) i TAT w odnie-
sieniu do ztozonego punktu koricowego dotycza-
cego skutecznosci interwencji, obejmujacego zda-
rzenia zakrzepowo-zatorowe (MI, udar mézgu
lub zatorowo$¢ systemowa), zgon lub nieplano-
wa rewaskularyzacje. Czestosc¢ ztozonego punk-
tu konicowego dotyczacego skutecznosci wyno-
sita 13,7% w obu tacznie rozpatrywanych gru-

pach DAT w poréwnaniu z 13,4% w grupie TAT
(HR 1,04, 95% C10,84-1,29, P = 0,005 dla réwno-
wazno$ci). Badanie RE-DUAL PCI nie miato do-
statecznej mocy statystycznej dla poszczeg6lnych
niedokrwiennych punktéw koncowych, takich
jak zakrzepica w stencie, ktéra wystapila 2 razy
czesciej w grupie otrzymujacej DAT 110 mg w po-
réwnaniu z grupa przyjmujaca TAT.

W badaniu Antithrombotic Therapy After
Acute Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fi-
brillation (AUGUSTUS) 4614 pacjentéw z AF
ostatnio leczonych PCIlub z rozpoznaniem ACS
zrandomizowano do grupy przyjmujacej apiksa-
ban (5 mg 2 xdz.) lub grupy otrzymujacej VKA
(miedzynarodowy wspélczynnik znormalizo-
wany [INR] 2-3).%¢ Badanie przeprowadzono
w schemacie czynnikowym 2 x 2 z podawaniem
inhibitora receptora P2Y,, 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 konco-
wy zlozony z powaznych krwawien lub krwa-
wien klinicznie istotnych innych niz powazne
stwierdzono u 10,5% pacjentéw otrzymujacych
apiksaban w poréwnaniu z 14,7% przyjmuja-
cych VKA (HR 0,69, 95% CI 0,58-0,81, P <0,001
dla réwnowaznosci oraz wyzszosci) i u 16,1%
chorych otrzymujacych kwas acetylosalicylo-
wy w poréwnaniu z 9,0% przyjmujacymi place-
bo (HR 1,89, 95% CI1,59-2,24, P <0,001). Drugo-
rzedowe punkty konicowe obejmowaty zgon lub
hospitalizacje i tacznie rozpatrywane zdarzenia
niedokrwienne. W grupie apiksabanu stwier-
dzono mniejsza czestos¢ zgonu lub hospitali-
zacji w poréwnaniu z grupa VKA (23,5 vs 27,4%,
HR 0,83, 95% C10,74-0,93, P = 0,002) - gléwnie
wynikajaca z ograniczenia hospitalizacji - oraz
poréwnywalna czestos$¢ zdarzen niedokrwien-
nych. Pacjenci w grupie kwasu acetylosalicylo-
wego mieli podobna czesto$¢ zgonu lub hospita-
lizacji do stwierdzanej w grupie placebo.

W badaniu EdoxabaN TReatment versUS VKA
in paTients with AF undergoing PCI (ENTRUST-
-AF) 1506 pacjentéw z AF skutecznie leczonych
PCI (225% z ACS) zrandomizowano do grupy
przyjmujacej edoksaban 60 mg/d z inhibitorem
receptora P2Y , lub do grupy otrzymujacej VKA
i DAPT z inhibitorem receptora P2Y,, i kwasem
acetylosalicylowym (przez 1-12 mies.).*’ Pierwot-
ny punkt koicowy obejmowal powazne krwa-
wienie lub krwawienie klinicznie istotne, inne
niz powazne. Badanie wykazato brak réwno-
wazno$ci terapii w odniesieniu do pierwotne-
go punktu koricowego, ale w przeciwienstwie
do innych badan - réwniez brak przewagi stra-
tegii DAT z edoksabanem.>®

Wszystkie poszczegdlne badania miaty dosta-
teczna moc statystyczna do okreslenia bezpie-
czenistwa ocenianej strategii, jednak byty zbyt
male, by wiarygodnie oceni¢ r6znice dotyczace
indywidualnych niedokrwiennych punktéw kon-
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cowych. Niedawna metaanaliza badan WOEST,
ISAR-TRIPLE, PIONEER-AF i RE-DUAL wyka-
zala, ze DAT wiaze sie z 47% redukcja czesto-
$ci powaznych i mniejszych krwawien wedtug
TIMI (4,3 vs 9,0%, HR 0,53, 95% przedzial wiary-
godnosci 0,36-0,85, 12 = 42,9%) w poréwnaniu
z TAT. Dodatkowo nie stwierdzono réznicy cze-
stoéci zdefiniowanych w badaniach powaznych
zdarzen sercowo-naczyniowych (MACE; 10,4
vs 10,0%, HR 0,85, 95% przedzial wiarygodno-
$ci 0,48-1,29, 12 = 58,4%) lub réznicy czestosci
poszczegélnych punktéw konicowych obejmu-
jacych $miertelnosé¢ catkowita, zgony sercowe,
MI, zakrzepice w stencie lub udar mézgu pomie-
dzy 2 badanymi ramionami.”’ W bardziej wspét-
czesnej metaanalizie (obejmujacej ENTRUST-AF
PCI) uwzgledniono wszystkie 4 RCT oparte nale-
kach przeciwkrzepliwych niebedacych antago-
nistami witaminy K (NOAC), w ktérych poréw-
nano DAT vs TAT u pacjentéw z AF poddanych
PCI, z tacznaliczba 10 234 chorych (DAT = 5496;
TAT = 4738).°? Pierwotny punkt koiicowy doty-
czacy bezpieczenstwa (International Society
on Thrombosis and Haemostasis major or cli-
nically relevant non-major bleeding) wystapit
z istotnie mniejsza czestoscia przy DAT vs TAT
(ryzyko wzgledne [RR] 0,66, 95% CI 0,56-0,78,
P <0,0001), konsekwentnie przy uwzglednie-
niu wszystkich dostepnych definicji krwawie-
nia. Z ta korzys$cia kontrastowal istotny wzrost
czestosci zakrzepicy w stencie (RR 1,59, 95% CI
1,01-2,50, P = 0,04). Nie stwierdzono istotnych
réznic w $miertelnosci catkowitej i sercowo-
-naczyniowej, udarze mézgu i MACE.*? Ozna-
cza to bezwzgledna redukcje czestosci powaz-
nych zdarzen krwotocznych o 2% w poréwnaniu
z bezwzglednym zwiekszeniem czestosci zakrze-
picy w stencie o 0,4%, bez wplywu na wszystkie
MACE. Subanaliza badania AUGUSTUS wykaza-
la, ze czesto$¢ wystepowania zakrzepicy w sten-
cie, podobnie jak krwawien, byta najwieksza
w pierwszych 30 dniach.”

Ocene wskazan do OAC nalezy okresowo po-
nawia¢ i kontynuowacé leczenie jedynie, gdy ist-
nieje jednoznaczne uzasadnienie dla jego pro-
wadzenia (np. napadowe, przetrwate lub utrwa-
lone AF z punktacja w skali CHA,DS,-VASc >2;
mechaniczna proteza zastawkowa serca; wy-
wiad niedawnej lub nawracajacej zakrzepicy zyt
glebokich badz zatorowosci ptucnej). Powinno
sie unika¢ stosowania prasugrelu lub tikagre-
loru jako sktadowych TAT przy braku danych
na temat bezpieczenstwa i skutecznosci takie-
go postepowania, mimo ze bylo ono przedmio-
tem oceny u niewielkiej liczby pacjentéw. Nale-
zy uwaznie monitorowac intensywno$¢ dawko-
wania OAC z docelowym INR 2,0-2,5 u chorych
leczonych VKA (z wyjatkiem oséb z mechanicz-
nymi protezami zastawkowymi w pozycji mitral-
nej). U pacjentéw leczonych NOAC nalezy zasto-
sowa¢ najmniejsza dawke zatwierdzonga do tera-
pii w prewencji udaru mézgu.

5.4. Postepowanie w przypadku ostrych incy-
dentéw krwawienia

5.4.1. 0gdlne dziatania wspomagajace

Zalecenia dotyczace resuscytacji pacjentéw we
wczesnym okresie wstrzasu krwotocznego lub
w trakcie aktywnego krwawienia zmieniaty sie
w czasie.”® Tradycyjne podejécie w postaci szyb-
kiej podazy ptynéw w bolusie w celu normaliza-
cji ci$nienia tetniczego podczas aktywnego krwa-
wienia zmienilo sie na rzecz tolerowania mniej-
szego ci$nienia niz prawidtowe (np. zamierzonej
hipotensji). Korzysci z takiego postepowania obej-
muja ograniczenie epizodéw krwawienia, szybsza
hemostaze i ochrone natywnego uktadu krzep-
niecia.>* Negatywne aspekty to opéznienie reper-
fuzji niedokrwionych tkanek i dtuzsze utrzymy-
wanie sie wstrzasu. Nierozstrzygniete pozostaja
pytania o bezpieczny czas utrzymywania zamie-
rzonej hipotensji czy o stosunek ryzyka do ko-
rzysci takiego podejscia u pacjentéw duzego ry-
zyka, z towarzyszacymi zaburzeniami sercowo-
-naczyniowymi, bardziej podatnych na uszko-
dzenie niedokrwienne zwiazane z hipotensja.’*

5.4.2.Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii lekami
przeciwptytkowymi

Ze wzgledu na brak antidotum na doustne inhi-
bitory ptytek opcje leczenia u pacjentéw z czyn-
nymi krwawieniami poddawanych terapii prze-
ciwptytkowej sa ograniczone. Chociaz w powyz-
szej sytuacji przetaczanie ptytek w celu uzyska-
nia poprawy ich czynnosci stosowano na szeroka
skale, jedynie w nielicznych badaniach oceniano
skutecznosé takiego podejscia.’>*® Co wiecej, bra-
kuje odpowiednich badan dotyczacych pacjentéw
z CAD. Podczas gdy agregacje ptytek hamowana
przez kwas acetylosalicylowy mozna odbudowac
po przetoczeniu 2-5 jednostek ptytek, przywro-
cenie czynnosci plytek zaleznej od adenozyno-
difosforanu jest znacznie trudniejsze.’ U chorych
leczonych prasugrelem lub klopidogrelem prze-
taczanie plytek moze skutecznie odbudowacé ich
funkcje po 4-6 h od ostatniego przyjecia leku.>
U pacjentéw przyjmujacych tikagrelor usuniecie
leku i przywrécenie hemostazy przez przetoczo-
ne ptytki moze zaja¢ 224 h. Niedawno opracowa-
no antidotum na tikagrelor, ktére w badaniach
przedklinicznych wykazywato zdolnosé do szyb-
kiego odwrdcenia dziatania tikagreloru, co prze-
ktadalo sie na stopniowa normalizacje agregacji
plytek indukowanej adenozynodifosforanem >’

5.4.3.Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii antago-
nistami witaminy K

Spowodowanie efektu przeciwzakrzepowego przez
VKA wymaga ograniczenia dziatania protrom-
biny (czynnika II), ktéra charakteryzuje wzgled-
nie dtugi okres péttrwania (~60-72 h) w poréw-
naniu z czasem 6-24 h charakteryzujacym inne
czynniki zalezne od witaminy K. Przy leczeniu
warfaryna potrzeba ~2,5 dnia, aby warto$¢ INR
zawarta w przedziale 6,0-10,0 zmniejszyla sie
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do 4,0.5 Podczas gdy acenokumarol ma krét-
ki okres péttrwania i czas wymagany do efek-
tywnego zmniejszenia wartosci INR moze wy-
nosi¢ <1 dzierh u wiekszosci pacjentéw, dtuzszy
okres péttrwania warfaryny lub fenprokumonu

bedzie skutkowal znacznie wolniejszym spad-
kiem INR.526 Okres pottrwania fluindionu jest
poréwnywalny z warfaryna, stad nalezy oczeki-
waé podobnej dynamiki zmniejszania sie warto-
$ci INR. Ryzyko zdarzen krwotocznych istotnie

sie zwieksza, gdy INR przekracza 4,5. W 4 RCT
poréwnano witamine K, z placebo u pacjentéw
z INR 4,5-10,0, bez czynnego krwawienia 56466

Mimo ze u chorych otrzymujacych witamine K na-
stapito szybsze odwr6cenie nadmiernego efektu

terapeutycznego VKA, nie byto dowodéw na ko-
rzy$¢ z podania witaminy K w aspekcie klinicz-
nie istotnych punktéw konicowych, obejmujacych

powazne krwawienia lub zdarzenia zakrzepowo-
-zatorowe. Podanie witaminy K, mozna rozwazy¢

w sytuacji braku czynnego krwawienia u pacjen-
téw z INR >10, gdyz ryzyko krwawien moze by¢

woéwczas znaczace. W przypadku powaznego lub

zagrazajacego zyciu krwawienia w trakcie leczenia

VKA nalezy rozwazy¢ réwnolegte podanie wita-
miny K, z czynnikiem szybko odwracajacym dzia-
tanie VKA (np. koncentratem zespotu protrom-
biny, $wiezo mrozonym osoczem lub rekombino-
wanym aktywowanym czynnikiem VII). Swiezo

mrozone 0socze pozostaje najszerzej stosowa-
nym produktem zastepujacym czynniki krzep-
niecia, podawanym w celu pilnego odwré6cenia

dziatania lekéw przeciwkrzepliwych bedacych

pochodnymi kumaryny.®’ Nieaktywowane kon-
centraty zespotu protrombiny sa prawdopodobnie

skuteczniejsze niz osocze w korygowaniu war-
tosci INR, nie wymagaja wykonania préby krzy-
zowej, s3 inaktywowane z punktu widzenia wi-
rusologicznego, ich podanie nie stwarza ryzyka

przeciazenia objeto$ciowego i mozna je przeto-
czy¢ w ciagu 15-30 min.*® Koncentraty czynni-
kéw zespolu protrombiny potencjalnie wigza sie

z mniejszym ryzykiem zakrzepowym niz rekom-
binowany aktywowany czynnik VII, ktéry nalezy

stosowad jedynie w razie niedostepnosci koncen-
tratéw zespotu protrombiny.® Do czynnika(-6w)

szybko odwracajacych dziatanie VKA nalezy do-
taczy¢ witamine K, w postaci powolnego wlewu

w dawce 5-10 mg i.v. - ze wzgledu na szybszy po-
czatek dziatania leku w poréwnaniu z jego poda-
niem droga doustna.®® W celu minimalizowania

ryzyka reakcji anafilaktoidalnych witamine K po-
winno sie rozcieniczy¢ w 250 ml ptynuiv. i poda-
waé przy uzyciu pompy infuzyjnej przez >20 min.

5.4.4.Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii doustny-
mi lekami przeciwkrzepliwymi niebedacymi antagoni-
stami witaminy K

Poprawy hemostazy po odstawieniu NOAC nalezy
oczekiwacé w ciagu 12-24 h. U pacjentéw z uposle-
dzona czynnoscia nerek przewidywany okres eli-
minacji leku jest dtuzszy, zwtaszcza w przypadku

stosowania dabigatranu. U chorych z czynnymi,
zagrazajacymi zyciu krwawieniami skojarzony-
mi z leczeniem dabigatranem, w szczegélnosci

przy wspoélistniejacej dysfunkeji nerek, powin-
no sie utrzymac odpowiednia diureze. Mozna

rozwazy¢ dialize, chociaz jej planowanie w tym

wskazaniu stanowi wyzwanie, a do§wiadczenie

jest ograniczone.®® Krwawienie wewnatrzczasz-
kowe lub obejmujace krytyczny narzad, takijak
gatka oczna, wymaga natychmiastowych dziatan,
ktérych celem jest zneutralizowanie efektu prze-
ciwkrzepliwego NOAC. Pierwszoplanowym czyn-
nikiem odwracajacym dzialanie przeciwkrzepli-
we, ktérego podanie nalezy rozwazy¢, jest swo-
iste antidotum dabigatranu - idarucyzumab,”®

skutecznie oceniony w niekontrolowanym ba-
daniu III fazy, w dawce 5 g i.v. u pacjentéw z nie-
opanowanymi jawnymi krwawieniami albo wy-
magajacych leczenia operacyjnego.”! Koncentra-
ty zespotu protrombiny lub aktywowane koncen-
traty zespolu protrombiny (tj. dodatkowo z ak-
tywowanym czynnikiem VII) mozna rozwazy¢

w ramach leczenia drugiego wyboru, w przypad-
ku niedostepnosci idarucyzumabu.”’’? W opar-
ciu o badania z koncentratami czynnikéw zespo-
tu protrombiny w modelach przedklinicznych

i u zdrowych ochotnikéw sugeruje sie podanie

wstepnej dawki 25 U/kg, z powtérnymi dawka-
mi, jesli to klinicznie wskazane. Mozna rozwa-
zy¢ podanie aktywowanych koncentratéw zespo-
tu protrombiny (50 IE/kg z maksymalna dawka

200 IE/kg/d), jesli sa dostepne. Chociaz w przy-
padku niektérych NOAC informacja o produkcie

leczniczym zawiera wzmianke na temat uzycia

$wiezo mrozonego osocza w celu utatwienia kon-
troli krwawienia, wydaje sie nieprawdopodob-
ne, by takie leczenie mogto odwréci¢ dzialanie

NOAC.% Tak wiec osocze mozna podac jedynie

w przypadku powaznych lub zagrazajacych zy-
ciu krwawien z dodatkowo stwierdzang koagulo-
patia z rozcieniczenia. Ani witamina K, ani pro-
tamina nie odgrywaja roli w leczeniu krwawien

zwiazanych z NOAC.

U pacjentéw przyjmujacych inhibitory czyn-
nika Xa (FXa; apiksaban, edoksaban, rywaroksa-
ban) koncentrat zespotu protrombiny powinien
stanowic¢ leczenie pierwszego wyboru.”’ Ocenia-
no swoiste antidotum inhibitoréw FXa, andek-
sanet a, u chorych z powaznym ostrym krwa-
wieniem zwigzanym z inhibitorami FXa. Andek-
sanet «, podany w bolusie 400 mg z nastepczym
wlewem 480 mg przez 2 h istotnie zmniejszyl
aktywno$¢ anty-FXa i doprowadzit do efektyw-
nej hemostazy u 79% pacjentéw.”>’

5.4.5.Zdarzenia krwotoczne niezwigzane z dostepem
naczyniowym

Zdarzenia krwotoczne niezwigzane z dostepem
naczyniowym u pacjentéw z ACS poddanych
PCI stanowia w przyblizeniu 40-60% wszyst-
kich krwawien.””’® Zbiorcza analiza badan: Ran-
domized Evaluation in PCI Linking Angiomax
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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-
jaca 17 393 pacjentéw poddanych PCI, wykaza-
la ~2-krotnie wieksza wartos¢ HR dla rocznej
$miertelnoéci z powodu krwawien niezwigza-
nych z miejscem dostepu naczyniowego w po-
réwnaniu ze $miertelno$cia wynikajaca z krwa-
wien z okolicy dostepu naczyniowego (odpowied-
nio HR 3,94, 95% CI 3,07-5,15, P <0,001 vs HR
1,82, 95% CI1,17-2,83, P = 0,008).7577 W swie-
tle danych zgromadzonych w badaniu PLATelet
inhibition and patient Outcomes (PLATO) naj-
czestsze lokalizacje powaznych krwawien nie-
zwigzanych z dostepem naczyniowym dotyczy-
ty z malejaca czestoscia: przewodu pokarmowego,
jamy nosowej, drég moczowych, tkanki podskér-
nej i struktur wewnatrzczaszkowych i stanowity
tacznie % wszystkich zdarzen krwotocznych nie-
zwiazanych z dostepem naczyniowym.”” Ogélnie
powiktania krwotoczne niezwiazane z doj$ciem
naczyniowym wykazuja wyrazny i istotny zwia-
zek ze $miertelnoscia ogélna lub tacznie rozpa-
trywanymi zgonem badz MI i wiaza sie z wiek-
szym ryzykiem zgonu w poréwnaniu ze zdarze-
niami krwotocznymi dotyczacymi dostepu na-
czyniowego.

5.4.6. Zdarzenia krwotoczne zwigzane z przezskdrng
interwencja wieficowa

Zaleznie od charakterystyki leczonej populacji
i definicji uzytej do klasyfikacji krwawien od-
notowywana czesto$é okotozabiegowych po-
wiklan krwotocznych zawiera sie w przedzia-
le 1,3-12,4%.”%-%* Sposréd réznych definicji wy-
korzystywanych do klasyfikacji ciezkosci powi-
ktan krwotocznych kryteria Bleeding Academic
Research Consortium obejmuja zaréwno szereg
parametréw laboratoryjnych i klinicznych pota-
czonych w wywazony sposéb, jak i szczegélowy,
zhierarchizowany system ilosciowej oceny ciez-
ko$ci zdarzen krwotocznych, ktéry silnie korelu-
je z ryzykiem zgonu.?>8 Zbiorcza analiza 7 RCT,
obejmujaca tacznie 14 180 pacjentéw (zaré6wno
ze stabilng CAD, jak i z NSTE-ACS), wykazata
zwiazek okolozabiegowych krwawien z 5-krot-
nym wzrostem 30-dniowej $miertelnogci.?’88
Krwawienie bylo najsilniejszym czynnikiem pre-
dykcyjnym wczesnej $miertelnosci, podczas gdy
zwiekszone ryzyko p6znego zgonu warunkowaty
przede wszystkim kumulujace sie czynniki ryzyka
Sercowo-naczyniowego u pacjentow ze stwierdza-
nym krwawieniem.®® W przeciwienstwie do MI
okotozabiegowych, krwawienia okotozabiegowe
zwiekszaja ryzyko zgonu i zdarzen niedokrwien-
nych jeszcze po upltywie 3 lat po PCI u chorych
z NSTEMIL.#%#¢ Dane te, podobnie jak identyfika-
cja réznych niemodyfikowalnych i niezaleznych
czynnikéw predykceyjnych krwawien: okolozabie-
gowych, takich jak ple¢ zenska, zaawansowany

wiek, niewydolnos¢ nerek lub wywiad krwawie-
nia, sugeruja, ze powazne krwawienia okotoza-
biegowe mozna uznac¢ raczej za wskaznik iden-
tyfikujacy pacjentéw obciazonych wiekszym ry-
zykiem zgonu niz za czynnik sprawczy nieko-
rzystnych zdarzen 889 Powiklania krwotoczne

dotyczace dostepu naczyniowego stanowia ~40-
60% krwawien okotozabiegowych.”*"92 W zbior-
czej analizie danych indywidualnych pacjentéw

z 7 RCT odnotowano istotnie wieksza roczna
$miertelnos¢ pacjentéw z krwawieniami w oko-
licy dostepu naczyniowego w poréwnaniu z cho-
rymi bez krwawien okotozabiegowych (odpo-
wiednio 4,51 2,5%, iloraz szans [OR] 2,03, 95% CI

1,49-2,77).°* Modyfikacje schematu okotozabie-
gowego leczenia przeciwzakrzepowego okazaty
sie skuteczne w ograniczeniu krwawien okoloza-
biegowych.” Udokumentowano przewage dojscia

promieniowego przy wykonywaniu koronarogra-
fiii PCI nad dostepem udowym u pacjentéw z ACS.
W badaniu Minimizing Adverse Haemorrhagic
Events by TRansradial Access Site and Systemic
Implementation of angioX (MATRIX) wykazano

istotna redukcje czestosci powaznych krwawien,
a takze $miertelnosci ogélnej u pacjentéw kwa-
lifikowanych do zabiegu z doj$cia promieniowe-
go w poréwnaniu z dostepem udowym.”* W ran-
domizowanym badaniu Instrumental Sealing of
ARterial puncture site-CLOSURE device versus

manual compression (ISAR-CLOSURE) obejmu-
jacym 4524 pacjentéw poddanych diagnostycz-
nemu cewnikowaniu czesto$é powiktan w okolicy
dojscia naczyniowego obejmujacych krwawienia

wynosita 6,9% po uzyciu urzadzen zamykajacych

miejsce dostepu naczyniowego i 7,9% po zastoso-
waniu recznego ucisku.” Nie stwierdzono zadnej

korzysci z zastosowania urzadzen zamykajacych

miejsce dostepu naczyniowego, z wyjatkiem istot-
nie krétszego czasu uzyskania hemostazy.*> Na-
wet w kontekscie intensyfikowanej terapii prze-
ciwzakrzepowej w ACS uzycie takich urzadzen
nie wiazalo sie z redukcja czestosci powiktan

krwotocznych.” Dlatego tez nie mozna zaleca¢

rutynowego stosowania urzadzen do zamykania

miejsca dostepu naczyniowego w celu ogranicze-
nia okotozabiegowych powiktan krwotocznych.
Strategie redukcji ryzyka powiktan krwotocz-
nych zwiazanych z PCI podsumowano w TABELI 12

(rozdz1AL5.31 w dokumencie gtéwnym).

5.4.7. Zdarzenia krwotoczne zwigzane z pomo-
stowaniem tetnic wieicowych

Czesto$¢ krwawien podczas pomostowania
aortalno-wienicowego (CABG) u pacjentéw
z NSTE-ACS zawiera sie w przedziale 64-80%,
zaleznie od przyjetej definicji i czasu uptywajace-
go od zaprzestania DAPT do operacji.®®®’ Zdarze-
nia krwotoczne, podobnie jak przetoczenia krwi
podczas CABG, wiazaly sie ze zwiekszona cho-
robowoscia i $miertelnoscia.”®?® Zidentyfikowa-
no kilka czynnikéw ryzyka zdarzen krwotocz-
nych zwigzanych z CABG, w tym terapie przeciw-
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zakrzepowa, niedokrwisto$§é w okresie przed-
operacyjnym, pte¢ zeniska, starszy wiek, drobna
budowe ciala, dysfunkcje nerek lub watroby, pil-
ny badz nagly tryb procedury, reoperacje i dzie-
dziczna lub nabyta dysfunkcje ptytek.”*""" Czas
wstrzymania DAPT u pacjentéw z NSTE-ACS
poddanych CABG oméwiono szczegdtowo w in-
nym miejscu.'”? Ryzyko zdarzen niedokrwien-
nych prawdopodobnie zwigzanych z subopty-
malnga terapia przeciwplytkowa w okresie ocze-
kiwania na operacje wynosi <0,1%, a okotoope-
racyjnych powiktan krwotocznych zwigzanych
z inhibitorami ptytek >10%."%'% W razie powaz-
nych krwawien zwiazanych z CABG u pacjentéw
poddanych DAPT powinno sie podawac kon-
centraty ptytek krwi. Rekombinowany czynnik
VIla nalezy zastosowa¢ jedynie w ramach tera-
pii ratunkowej u pacjentéw z niekontrolowany-
mi zdarzeniami krwotocznymi, po skorygowaniu
innych odwracalnych przyczyn (np. hipotermii,
niedoboréw czynnikéw krzepniecia, niedoboru
fibrynogenu) ze wzgledu na obawy zwiazane ze
zwiekszonym ryzykiem zakrzepicy pomostu.'”®
Zaleca sie szereg strategii minimalizowania ry-
zyka krwawienia u pacjentéw poddanych CABG.
Obejmuja one: CABG bez krazenia pozaustrojo-
wego, podawanie czynnikéw antyfibrynolitycz-
nych, hemokoncentracje, uzycie zminimalizo-
wanych systeméw do krazenia pozaustrojowe-
go i urzadzen do $rédoperacyjnego odzyskiwa-
nia krwi, jednak u pacjentéw z NSTE-ACS ocenio-
no stosowanie niewielu z nich. W prowadzonym
na szeroka skale RCT (n = 4752, przy czym 39%
chorych poddano pilnej operacji z powodu ACS)
CABG bez krazenia pozaustrojowego wiazato
sie z mniejsza potrzeba przetaczania produktéw
krwiopochodnych i mniejsza czestoscia reopera-
¢ji z powodu powiktan krwotocznych w poréwna-
niu z operacja prowadzona z zastosowaniem kra-
zenia pozaustrojowego, przy jednoczesnie zwiek-
szonym ryzyku wczesnej powtérnej rewaskula-
ryzacjiineutralnym wplywie na §miertelnosé.'

5.4.8. Przetoczenia
Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych
dotyczy do 10% pacjent6éw przyjetych z powodu
ACS."" W retrospektywnym badaniu kohortowym
uwzgledniajacym 2 258 711 wizyt pacjentéw z Re-
jestru CathPCI (obejmujacycm wszystkich cho-
rych poddanych PCI) ogélna czesto$é¢ transfuzji
wynosita 2,14%.% Przetoczenia wykonywano
czesciej u kobiet, 0séb starszych oraz u chorych
z wyj$ciowa niedokrwistoscia, cukrzyca, zaawan-
sowana dysfunkcja nerek, wywiadem MIiniewy-
dolnoci serca oraz wielonaczyniowa CAD.!710?

Niezaleznie od powiktan krwotocznych po-
trzeba przetoczenia krwi wiaze sie z ~4-krotnym
zwiekszeniem wczesnej $§miertelnosci i 3-krot-
nym zwiekszeniem czestosci zgonu lub MI u pa-
cjentéw z ACS.'07109

Zwiekszenie reaktywnosci ptytek krwi po
przetoczeniach moze sie przyczyniac¢ do zwiek-

szenia czestosci zdarzen niedokrwiennych."’ Nie
wystandaryzowano najmniejszej wartosci od-
ciecia hemoglobiny, ktéra upowaznia do przeto-
czenia; rozni sie ona zaleznie od szpitala.'0®"113
W wiekszosci badan oceniajacych rézne protoko-
ly przetoczenia strategie liberalnego przetocze-
nia krwi definiowano jako transfuzje koncentra-
tu krwinek czerwonych przy poziomie hemoglo-
biny <9,0 g/dl, podczas gdy strategie restrykcyj-
na definiowano jako kazde przetoczenie przy po-
ziomie hemoglobiny <7,0 g/dL.""""* Metaanaliza
10 badan (9 badan obserwacyjnych i 1 RCT z 45
chorymi) obejmujacych tacznie 203 665 pacjen-
téw z ACS (zaréwno STEMI, jak i NSTE-ACS) wy-
kazala, ze przetaczanie krwilub liberalna strate-
gia transfuzji wigzaly sie ze zwiekszona $mier-
telnoscia ogdlna (18,2 vs 10,2%, RR 2,91, 95% CI
2,46-3,44, P <0,001) w poréwnaniu z brakiem
przetoczenia lub restrykcyjng strategia trans-
fuzji,'"” chociaz przetoczenie krwi lub strategia
liberalnej transfuzji wydaje sie kojarzy¢ z istot-
nie wiekszym ryzykiem zgonu w ciagu 30 dni
jedynie przy najmniejszej wartosci hematokry-
tu >25%.!%1"2 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 pacjentéw z NSTE-ACS wykazaty, ze
u chorych z hematokrytem <24% przetoczenia
vs ich zaniechanie wigzaly sie z trendem w kie-
runku redukcji $miertelno$ci wewnatrzszpital-
nej (1,8 vs 15,0%, skorygowany OR 0,68, 95% CI
0,45-1,02). U chorych z hematokrytem 25-30%
przetoczenia mialy efekt neutralny, natomiast
u pacjentéw z hematokrytem >30% stwierdzo-
no istotne zwiekszenie $§miertelnoéci."® Meta-
analiza 31 RCT, w wiekszosci niezaslepionych,
obejmujacych tacznie 9813 pacjentéw (jedynie
w mniejszoéci z NSTE-ACS) nie wykazala istot-
nej réznicy w czestosci pierwotnych punktéw
konicowych w przypadku liberalnej strategii to-
czenia krwi w stosunku do strategii restrykcyj-
nej.""® Najbardziej aktualne RCT (opublikowane
w 2015 r.) prowadzono u 2007 pacjentéw, w wiek-
szo$ci stabilnych, po operacji kardiochirurgicz-
nej."” W badaniu nie stwierdzono istotnej r6z-
nicy miedzy liberalna a restrykcyjna strategia
toczenia w odniesieniu do pierwotnego punktu
konicowego, ktéry stanowita 90-dniowa chorobo-
wos¢, natomiast czesto$¢ drugorzedowego punk-
tu konicowego, obejmujacego $miertelnos¢ catko-
wita, byta istotnie wieksza w ramieniu strategii
restrykcyjnej. W $wietle niespéjnych wynikéw
badania i braku RCT o odpowiedniej mocy do-
tyczacych NSTE-ACS mozna rozwazy¢ restryk-
cyjne zasady przetaczania krwi u chorych z nie-
dokrwistoscia. Nie oceniono wplywu czynnikéw
stymulujacych erytropoeze na punkty konicowe
u pacjentéw z ACS i niedokrwistoscia, chociaz
zgromadzone dane dotyczace pacjentéw z zasto-
inowa niewydolnoscia serca silnie sugeruja brak
korzystnego wptywu tych czynnikéw na wskaz-
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TABELA UZUPEENIAJACA 2.

Metaanaliza

Wiaczone RCT

Miara
efektu

Obserwacja

Podsumowanie metaanaliz poréwnujacych strategie rutynowa oraz selektywna

Poréwnanie selektywnej strategii inwazyjnej vs rutynowej strategii

inwazyjnej

zgon

MI niezakonczony
zgonem

dodatkowe obserwacje

Mehta FRISCII, MATE, 9212 Srednia OR odrandomizacji  od randomizacji zgon lub MI niezakoriczony
iwsp.'"® RITA-3, wazona 17,3 do wypisu do wypisu zgonem: NSTE-ACS z dodatnimi
TACTICS-TIMI (zakres 6-24) ze szpitala: 1,60  ze szpitala: 1,24 wynikami oznaczen
18, TIMIIIIB, mies. (1,14-2,25) (0,99-1,56) biomarkeréw: 0,82 (0,70-0,82)
VANQWISH, ] . . . . .
VINO od wypisu od wypisu NSTE-ACS z ujemnymi wynikami
ze szpitala ze szpitala oznaczen biomarkeréw: 0,90
do zakonczenia do zakonczenia (0,72-1,14)
obserwacji: 0,76 obserwacji: 0,56
(0,62-0,94) (0,46-0,67)
od randomizacji  od randomizacji nie podano P dla interakcji
do zakonczenia do zakonczenia
obserwacji: 0,92  obserwacji: 0,75
(0,77-1,09) (0,65-0,88)
0'Donoghue  FRISCIL ICTUS, 10150 12 mies. OR 0,97 (0,71-1,32)  0,84(0,63-1,12) zgon lub MI niezakoriczony
iwsp.'? MATE, RITA-3, zgonem lub rehospitalizacja:
TACTICS-TIMI NSTE-ACS z dodatnimi wynikami
18, TIMIIIIB, oznaczen biomarkeréw: 0,59
VANQWISH, (0,51-0,69)
VINO i .
NSTE-ACS z ujemnymi wynikami
oznaczeh biomarkeréw: 0,79
(0,58-1,06)
P dlainterakcji=0,18
Fox i wsp.'?0 FRISCII, ICTUS, 5467 5lat HR 0,90(0,77-1,05) 0,77 (0,65-0,90) zgon sercowo-naczyniowy lub
RITA-3 MI zakoriczony zgonem: pacjenci
z grupy matego ryzyka: 0,80
(0,63-1,02)
pacjenci z grupy posredniego
ryzyka: 0,81 (0,66-1,01)
pacjenci z grupy duzego ryzyka:
0,68 (0,53-0,86)
Fanning ICTUS, Italian 8915 6-12 mies. RR 0,87(0,64-1,18)  0,79(0,63-1,00) uwzgledniono jedynie badania
iwsp.'”! Elderly ACS, przeprowadzone w erze
FRISCII, stosowania stentow
LIPSIANSTEMI,
OASIS-5, RITA-3, powiktania po angiografii lub
TACTICS-TIMI rewaskularyzacji: krwawienie:
18, VINO 1,73(1,30-2,31)
MI zwigzany z zabiegiem: 1,87
(1,47-2,37)
Elgendy After Eighty, 6657 $rednia OR 1,00(0,90-1,12)  nie podano zgon: w badaniach z obserwacja
iwsp.'22 Eisenbergiwsp., wazona 10,3 1-51at: 0,90 (0,77-1,04)
FRISCII, ICTUS, (zakres 1-15) i )
Italian Elderly lat w badaniach z obserwacjg >5 lat
ACS, OASIS-5 1,02 (0,91-1,14)
substudy,

RITA-3, TRUCS

Uwzglednione RCT wymieniono w porzadku alfabetycznym.

Skréty: ACS - ostre zespoty wiericowe, FRISC - FRagmin and Fast Revascularisation during InStability in Coronary artery disease, HR — hazard wzgledny, ICTUS - Invasive
Versus Conservative Treatment in Unstable Coronary Syndromes, LIPSIA-NSTEMI - Leipzig Immediate versus early and late Percutaneou$S coronary Intervention trial in
NSTEMI, MATE - Medicine versus Angiography in Thrombolytic Exclusion, MI - zawat miesnia sercowego, NSTE-ACS - ostry zesp6t wiericowy 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 wzgledne, 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

niki $miertelnoéci oraz ich mozliwy szkodliwy
wplyw wynikajacy ze zwiekszenia zaréwno ry-
zyka zakrzepowo-zatorowego, jak i nadcisnie-
nia tetniczego.!"

6. Leczenie inwazyjne

6.1.1. Rutynowa vs selektywna strategia inwazyjna
Zob. TABELA UZUPELNIAJACA 2, TABELA UZUPEENIAJACA 3 1 TABELA
UZUPEENIAJACA 4.
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TABELA UZUPEENIAJACA3.
strategii inwazyjnej

Rok

Podsumowanie randomizowanych kontrolowanych badan oceniajacych optymalny moment zastosowania

Region/n

Stosowanie inhibitora GP
IIb/IIIa

Pierwotny punkt koricowy

publikacji

Shen 2001 1 0érodek nie podano nie zdefiniowano pierwotnego punktu koricowego, ale czestos¢
i wsp.123ab w Chinach/55 wystepowania zdarzen sercowych w obserwacji 30-dniowej byta
mniejsza przy wczesnej strategii inwazyjnej w poréwnaniu z péing
strategig inwazyjna (0% vs 9,2%, P <0,05)
ELISA™* 2003 1 0érodek 54,5% (wstepne leczenie enzymatyczny rozmiar zawatu oceniany jako powierzchnia pod
w Holandii/220 w grupie strategii pdinej krzywa uwalniania dehydrogenazy kwasu mlekowego w ciggu 48 h
+leczenie ratunkowe (wczesna vs p6ézna): 629 + 503 vs 432 + 444 U/I (P = 0,02)
W grupie strategii wczesnej)
ISAR- 2003 2 osrodki 100% potaczona czesto$¢ wystepowania rozlegtego MI lub zgonu
-cooL'» w Niemczech/410 z jakiejkolwiek przyczyny w ciggu 30 dni (wczesna interwencja vs
przedtuzone wstepne leczenie przeciwzakrzepowe): RR 0,51, 95% CI
0,26-0,99
OPTIMA™%2 2006 3 osrodki 95,1% ztozony punkt koficowy obejmujacy zgon, MI niezakoriczony
w Holandii/142 zgonem lub nieplanowang rewaskularyzacje w ciggu 30 dni
(natychmiastowa vs odroczona PCI): RR 1,50, 95% CI 1,09-2,15
ABOARD'” 2009 13 o$rodkéw 61,1% szczytowe stezenie troponiny podczas hospitalizacji (natychmiastowa
we Francji/352 vs péna): mediana (IQR): 2,1(0,3-7,1) vs 1,7 (0,3-7,2) ng/ml
TIMACS™3 2009 137 odrodkéw 22,8% ztozony punkt koficowy obejmujacy zgon lub udar w ciggu 180 dni
w Kanadzie po randomizacji (wczesna vs odroczona): HR 0,85, 95% CI10,68-1,06
i USA/741
Sciahbasi 2010 1 oSrodek 100% Myocardial Blush Grade po PCI 7,4% w stopniu 0 lub 1 w obu
iwsp.' we Whoszech/54 grupach (natychmiastowa i wczesna)
LIPSIA- 2012 6 osrodkow 98,3% Szczytowe stezenie CK-MB podczas ocenianej hospitalizacji
-NSTEMI'30 w Niemczech/400 (natychmiastowa vs wczesna): mediana (IQR): 0,94 (0,48-1,91) vs
0,78 (0,47-1,60) pkat/I
ELISA-3%! 2013 6 oSrodkow 22,3% ztozony punkt koficowy obejmujacy zgon, ponowny MI oraz
w Holandii/534 nawracajace niedokrwienie po 30 dniach (natychmiastowa vs
pd7na) 9,9% vs 14,2% (P = 0,135)
Tekin 2013 1 0$rodek nie raportowano nie okreslono pierwotnego punktu koricowego, lecz rézne punkty
iwsp.1322 w Turcji/131 koricowe byty lepsze w grupie wczesnej niz w grupie pdinej
SISCA™ 3¢ 2015 11 oSrodkéw 49,1% (przedszpitalny bolus ztozony punkt koficowy obejmujacy zgon, MI lub pilng
we Francji/170 i.v. tyrofibanu w grupie rewaskularyzacje po 30 dniach (wczesna vs pdzna): 2% vs 24%
wczesnej strategii inwazyjnej); (P <0,001)
bez tyrofibanu w grupie
péinej strategii inwazyjnej
RIDDLE- 2016 1 oSrodek 22,3% ztozony punkt koricowy obejmujacy zgon lub nowy MI po 30 dniach
-NSTEMI'"34 w Serbii/323 (natychmiastowa vs p6Zna): HR 0,32, 95% C10,13-0,74
VERDICT™> 2017 9 o$rodkow nie raportowano ztozony punkt koficowy obejmujacy zgon, nawracajacy MI
w Danii/2147 niezakoficzony zgonem, przyjecie do szpitala z powodu
nawrotowego niedokrwienia mie$nia sercowego lub przyjecie
do szpitala z powodu niewydolno$ci serca w ciggu 4,3 (IQR 4,1-4,4)
lat po randomizacji (bardzo wczesna vs leczenie standardowe): HR
0,92,95% CI0,78-1,08
EARLY"® 2020 15 oSrodkéw nie raportowano ztozony punkt koficowy obejmujacy zgon sercowo-naczyniowy oraz

we Francji/741

nawracajace epizody niedokrwienne po 1 mies. (bardzo wczesna vs
pdina): HR 0,20, 95% C10,11-0,34

Pierwotny punkt koficowy przedstawiono jako miare efektu oraz jego 95% CI, jesli nie napisano inaczej.

a Pacjentéw nie randomizowano, gdy w angiografii nie wykazano znacznego zwezenia wymagajacego PCI, gdy CABG zostato uznane za preferowane leczenie lub gdy
zmiana odpowiedzialna za objawy byta restenozg w stencie lub przewlektym catkowitym zamknieciem naczynia.
Randomizacja wzgledem czasu wykonania koronarografii byta rowniez mozliwa; informacja nie wynika jasno z raportu z badania.

¢ Randomizacja odbywata sie przedszpitalnie, podczas gdy w pozostatych badaniach miata miejsce w szpitalu.

Skréty: ABOARD - Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute Coronary Syndromes Randomized for an Inmediate or Delayed Intervention, CABG - pomostowanie
aortalno-wiericowe, CI - przedziat ufnosci, 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 wzgledny, IQR - przedziat
miedzykwartylowy, ISAR-COOL - Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen - Cooling off strategy, i.v. - dozylnie, LIPSIA-NSTEMI - Leipzig Inmediate versus
early and late Percutaneous$ coronary Intervention triAl in NSTEMI, MI - zawat miesnia sercowego, OR - iloraz szans, OPTIMA - Optimal timing of coronary intervention in
unstable angina, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, 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 wzgledne, 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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Podsumowanie metaanaliz oceniajacych optymalny moment zastosowania strategii inwazyjnej, cd.

TABELA UZUPELNIAJACA 4.
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TABELA UZUPEENIAJACAS.

w ostrych zespotach wiencowych

CEGERIT

Metodologia

Populacja

FFR vs postepowanie w oparciu o obraz angiograficzny

FAMOUS-
-NSTEMI™*

RCT

od paZdziernika 2011 r.
domarca 2013r.

350 pacjentéw
ZNSTEMI

Cel

FFR vs postepowanie w oparciu
o obraz angiograficzny w ACS

Podsumowanie dostepnych danych naukowych dotyczacych stosowania pomiaru czastkowej rezerwy przeptywu

Wyniki

* proporcja pacjentéw leczonych
zachowawczo (FFR vs postepowanie
w oparciu o obraz angiograficzny):
22,7%vs 13,2%, P = 0,022

« reklasyfikacja terapii u 38 (21,6%)
pacjentdw z ujawnionym wynikiem FFR

* roczne MACCE (FFR vs postepowanie
w oparciu o obraz angiograficzny): 7,4%
vs9,2%, P=0,56

Trafnos¢ diagnostyczna FFR w ACS

Layland badanie dodatkowe CMR 106 pacjentéw trafno$¢ diagnostyczna FFR FFR <0,8 (w poréwnaniu z perfuzyjnym
iwsp.'> badania FAMOUS-NSTEMI z NSTEMI w poréwnaniu z wysitkowym CMR):
perfuzyjnym 3-teslowym CMR .+ (740¢¢ 91,4%
* swoistos¢ 92,2%
+ dodatnia warto$¢ predykcyjna 76%
* ujemna warto$¢ predykcyjna 97%
Ntalianis badanie rejestrowe 101 pacjentow wiarygodno$¢ FFR w ocenie nie  FFR zwezen nie odpowiadajacych
i wsp.'s6 z AMI (NSTEMI odpowiadajacych za objawy za objawy (faza ostra vs w czasie
26%) zwezen tetnic wiedicowych obserwacji): 0,77 £0,13vs 0,77 £ 0,13,
podczas PCI w AMI P=NS
PCI kierowane FFR w ACS vs nie-ACS
Sels iwsp."’ analiza dodatkowa 1005 pacjentéw korzy$¢ z PCI kierowanej FFR MACE w obserwacji 2-letniej (ACS vs
randomizowanego badania (ACS 33%) w ACS vs stabilna CAD stabilna CAD): ARR 5,1% vs 3,7%, P = 0,92
FAME
Hakeem * rejestr 576 pacjentéw kliniczna i prognostyczna * MACE w obserwacji trwajacej 3,4 lat
i wsp.'s8 « od marca 2009 1. (ACS 36%) uzytecznos$¢ FFR u pacjentéw (ACS vs stabilna CAD): 25% vs 12%,
do pazdziernika 2014r. 2ACSzPCIodroczong P <0,0001 (metoda propensity score)
na podstawie nie- * HRACS dla MACE: 2,8, 95% CI 1,9-4,0,
-niedokrwiennej FFR P <0,0001 (analiza metoda
proporcjonalnego hazardu Coxa)
Masrani * rejestr 674 pacjentow zwigzek FFR oraz MACE HR FFR (za kazde obnizenie FFR 0 0,01)
Mehta « od pazdziernika 2002 r. (ACS 50%) u pacjentow ze zmianami dla ztozonego punktu koricowego (zgon,
iwsp.” do lipca 2010 w naczyniach wiedcowych, MI lub odroczona interwencja
w ktérych przypadku naczyniowa na zmianie):
odroczono rE‘FN;SkE'aWZIf,CJ;‘i + 1,08, 95% C11,03-1,12, P = 0-08in ACS
w oparciu o FFR w kontekscie _
ACS vs nie-ACS * 1,01, 95% C10,96-1,06, P=NS
u pacjentow z non-ACS
(analiza metoda proporcjonalnego
hazardu Coxa)
5 ML, ktére wystepowaty w okresie
obserwacji, mozna byto przypisac
do zmian wstepnie odroczonych
w oparciu o ocene FFR
Lee i wsp.!60 * potaczone dane z badan 1596 pacjentéw poréwnanie odroczenia * MACE w 2-letniej obserwacji (ACS vs
.Korean 4-centers registry”  (ACS 19%) zabiegu w oparciu o FFR zmiany stabilna CAD): 3,8% vs 1,6%, P = 0,016
oraz ,,?-vessel FFR FRIENDS nie odpovyladajqcej zaobjawy . acs byt najsilniejszym niezaleznym
study upacjentéw zACS vszestabilng  hredyktorem MACE (HR 2,74, 95% CI
« 2003-2014 CAD 1,13-6,64, P = 0,026)
PRIME-FFR'®"  potaczone dane 1983 pacjentéw ocena: reklasyfikacja leczenia (ACS vs nie-ACS):
z prospektywnych badan (ACS 27%) « zmiany sposobu 38% vs 39%, P =NS
rejestrowych R3F oraz POST-IT 2 klini
) y post.eplmwanla k.||n|cznego MACE w obserwacji rocznej:
' Vv\;ygglgg‘;vvvl:g.zierryfzne. * 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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TABELA UZUPEENIAJACA5. Podsumowanie dostepnych danych naukowych dotyczacych stosowania pomiaru czastkowej rezerwy przeptywu

w ostrych zespotach wiericowych, cd.

Badanie Metodologia Populacja (o] Wyniki

Escaned potaczone analizy 2130 pacjentéw ocena wynikow leczenia MACE:

i wsp.'62 z odroczonych zgodnie (ACS 21%) po odroczeniu rewaskularyzacji .+ ifR ys FFR: 4.12% vs 4.05%. P = 0.60
z protokotem populacji RCT: w oparciu o iFR lub FFR o A
iFRSWEDEHEART oraz DEFINE- u pacjentéw z ACS oraz stabilng  * ACS Vs stabilna CAD: 5,91% vs 3,64%,
-FLAIR CAD P=0,04

PCIw oparciu o wynik iFR vs FFR

iFR- * RCT 2037 pacjentéw poréwnanie PCI w oparciu 0 iFR  » MACE w obserwacji rocznej (iFR vs FFR):

SWEDEHEART® . o4 maja 2014 . (ACS 38%) vs FFR
do paidziernika 2015r.

6,7% vs 6,1%, P=0,007 dla
réwnowaznosci

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

DEFINE- * RCT 2492 (ACS 18%) poréwnanie PCIw oparciuoiFR  « MACE w obserwacji rocznej (iFR vs FFR):
-FLAIR'™®* « od stycznia 2014 . vs FFR 6,8% vs7,0%, P<0,001 dla
do grudnia 2015r. rownowaznoscl
* b6l w klatce piersiowej lub duszno$¢
(iFR vs FFR): 3% vs 31%, P <0,001
DEFINE rejestr, prospektywny 484 pacjentéw wptyw rutynowego dziatania reklasyfikacja:
REAL'65 (ACS 18%) w oparciu o FFR na zmiane « leczenia naczyri: 30,0% naczyfi

sposobu leczenia

* leczenia pacjentéw: 26,9% pacjentéw
* catosciowego leczenia: 45,7%

pacjentéw
czynnosciowo kompletna rewaskularyzacja
Kobayashi potaczona analiza kohort 547 pacjentéw okreslenie, czy rezydualny * rezydualny SYNTAX Score (pacjenci
i wsp.'6® pacjentéw z ACS z RCT: ZACS SYNTAX Score moze z MACE vs bez MACE): 7,2+ 5,5vs 6,6
DANAMI3-PRIMULTI, przewidywac wyniki leczenia 59,P=0,23
FAMOUS-NSTEMI, FAME u pacjentéw z ACS, ktérzy sg * HR rezydualnego SYNTAX Score dla
poddawani czynnosciowo MACE w 2-letniej obserwacji: 1,01,
kompletnej rewaskularyzacji 95% C10.98-105 P=0 46

w oparciu o wynik FFR

Skréty: ACS - ostry zesp6t wiericowy, AMI - ostry zawat mie$nia sercowego, ARR - bezwgledna redukcja ryzyka, CAD - choroba wiericowa, CI - przedziat ufnosci,

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 - czastkowa rezerwa
przeptywu, HR - hazard wzgledny, iFR - chwilowy gradient ci$nienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, iFR-SWEDEHEART - Instantaneous Wave-free Ratio versus Fractional
Flow Reserve in Patients with Stable Angina Pectoris or Acute Coronary Syndrome, MACCE - powazne zdarzenie sercowo-naczyniowe i mdzgowo-naczyniowe,

MACE - powazne zdarzenie sercowo-naczyniowe, MI - zawat mig$nia sercowego, NS - nieistotne, NSTEMI - zawat miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST,

PCI- przezskérna interwencja wieficowa, 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

8. Szczegolne populacje
8.1. Niewydolnosc serca i wstrzas kardiogenny
Zob. TABELA UZUPEENIAJACAG.

8.5. Matoptytkowosc

W aspekcie NSTE-ACS maloptytkowos¢ stano-
wi niezalezny czynnik predykcyjny niekorzyst-
nych punktéw koncowych obejmujacych zgon,
powazne krwawienia i zagrazajace zyciu zda-
rzenia prozakrzepowe.'” "0 Klinicznie istotna
maloplytkowos¢ definiuje sie jako liczbe ply-
tek krwi <100 000/ml lub wzgledny spadek tej
liczby 0 50% w stosunku do wartosci wyjscio-
wej. Przyczyny obejmuja hemodylucje, artefak-
ty w warunkach in vitro, zwiekszone zuzycie/
redystrybucje/rozpad i zmniejszone wytwa-
rzanie ptytek krwi."? Krew powinno sig pobraé
do prob6wek bez kwasu etylenodiaminotetraoc-

towego, ktéry moze powodowac aglutynacje pty-
tek krwi i maloptytkowosé rzekoma."”

8.5.1. Matoptytkowos¢ zwigzana z inhibitorami gliko-
proteiny IIb/IIIa

Wsréd chorych poddanych PCI odnotowano ta-
godna matoptytkowosé¢ (liczba ptytek 50 000-
100 000/ml) u 4,2% pacjentéw leczonych abciksi-
mabem vs 2,0% chorych otrzymujacych placebo
(OR 2,14, 95% CI 1,52-3,04, P <0,001), podczas
gdy ciezka matoptytkowos¢ (definiowang jako
liczba ptytek 20 000-50 000/ml) stwierdzono
u1,0% (abciksimab) vs 0,4% (placebo) pacjentéw
(OR2,48,95% CI1,18-5,85, P = 0,01).”' W meta-
analizie 23 RCT zaobserwowano 51% wzrost cze-
stosci jakiejkolwiek matoptytkowosci w trakcie
leczenia tirofibanem vs placebo (OR 1,51, 95% CI
1,06-2,16, P = 0,02).""
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TABELA UZUPEENIAJACA 6. Trwajace badania dotyczgce wstrzasu kardiogennego oceniajace role przezskérnego mechanicznego
wspomagania uktadu krazenia
Nazwa Identyfikator Daty

Kluczowe Ramie Ramie kontrolne

Pierwotny punkt koricowy

WEGEDIE] RCT poczatku  kryteria eksperymentalne
i konca? wiaczenia
ANCHOR NCT04184635 2020- AML +CS VA-ECMO +IABP konwencjonalne 400 zgonw grupie ECMO oraz
2023 wsparcie zgon lub ratunkowe ECMO
krazeniowe w grupie kontrolnej
DanGer NCT01633502 2012- STEMI+CS  Impella CP konwencjonalne 360 zgonzjakiejkolwiek przyczyny
(wczedniej 2022 + LVEF wsparcie
DanShock) <45% krazeniowe
ECMO-CS NCT02301819 2014- cs VA-ECMO konwencjonalne 120  zgonz jakiejkolwiek przyczyny
2021 wsparcie lub zatrzymanie krazenia
krazeniowe ze skuteczng resuscytacja, lub
implantacja innego urzadzenia
mechanicznie
wspomagajacego krazenie
ECMO-RRT NCT02870946 2016- CS+ECMO  ECMO +RRT ECMO 262 zgonzjakiejkolwiek przyczyny
2021
ECLS-SHOCK ~ NCT03637205 2019- AML +CS ECLS + PCI (lub PCI (lub CABG) 420  zgonzjakiejkolwiek przyczyny
2022 CABG)
EUROSHOCK  NCT03813134 2019- ACS+CS VA-ECMO + PCI PCI 428  zgonzjakiejkolwiek przyczyny
2023 +PCI
HYPO-ECMO  NCT02754193 2016- CS+VA- ECMO + hipotermia  ECMO 334 zgonzjakiejkolwiek przyczyny
2021 -ECMO lub niewydolno$¢ serca
IABP18 NCT03635840 2018- AMI +CS IABP przed rewaskularyzacja 92  zgonzjakiejkolwiek przyczyny
2021 rewaskularyzacja
Prague OHCA  NCT01511666 2013- OHCA+(CS  przedszpitalne opieka 170  przeiycie 6-miesieczne
2021 uci$niecia klatki standardowa zdobrym efektem
piersiowej, neurologicznym (CPC 1-2)
schtadzanie oraz
wewnatrzszpitalne
ECLS
REVERSE NCT03431467 2018- (& Impella + VAECMO  VA-ECMO 96  wyleczenie ze wstrzasu

2021

Skréty: ACS - ostry zesp6t wiericowy, AMI - ostry zawat migénia sercowego, CABG - pomostowanie aortalno-wiericowe, CPC - kategoria sprawnosci mézgowej, CS - wstrzas
kardiogenny (definicja moze sie réni¢ w zaleznosci od protokotu badania), ECLS - pozaustrojowe wspomaganie czynnosci zyciowych, ECLS-SHOCK - Extracorporeal Life
Support in Cardiogenic Shock, ECMO - pozaustrojowe utlenowanie przezbtonowe, 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
wewnatrzaortalna, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, OHCA - pozaszpitalne zatrzymanie krazenia, PCI - przezskdrna interwencja wieficowa, RCT - randomizowane
kontrolowane badanie, REVERSE - Impella CP With VA ECMO for Cardiogenic Shock, RRT - terapia nerkozastepcza, STEMI - zawat migsnia sercowego z uniesieniem odcinka
ST, VA-ECMO - zylno-tetnicze pozaustrojowe utlenowanie przezbtonowe

a 0szacowane

22

U chorych otrzymujacych inhibitory glikopro-
teiny (GP) IIb/IIla powinno sie ocenic liczbe pty-
tek krwi w ciggu 8-12 h od pierwszego podania
leku, w razie wystapienia jakichkolwiek powiktan
krwotocznych i powtdrnie, po 24 h. Pacjenci le-
czeni abciksimabem wymagaja dodatkowej kon-
troliliczby ptytek krwiw ciggu 4 h od pierwszego
podania leku. Wlew inhibitora GP IIb/Illa nale-
zy wstrzymad, jesli liczba ptytek krwi obnizy sie
do <100 000/ml lub 0 50% w stosunku do war-
tosci wyjsciowej. Przetoczenie ptytek krwi za-
leca sie, jesli wystepuje czynne krwawienie sko-
jarzone z gleboka matoptytkowoscia, definio-
wana jako liczba plytek krwi <20 000/ml"" 173
Toczenie ptytek krwi moze by¢ nieskuteczne,
gdy odwracalne inhibitory GP IIb/IIla sa nadal
obecne w krwiobiegu (okres péttrwania obu le-

kéw wynosi ~2 h)."* U pacjentéw z utrzymuja-
cym sie powaznym krwawieniem mozna rozwa-
zy¢ uzupelnienie fibrynogenu za pomoca $wie-
20 mrozonego osocza lub krioprecypitatu. Dzia-
tania wspomagajace w przypadku gtebokiej ma-
loptytkowosci moga obejmowac dozylna podaz
immunoglobulin lub kortykosteroidéw.” U pa-
cjentéw z trombocytopenia po zastosowaniu in-
hibitoréw GP IIb/IIla powinno sie unikac kolej-
nej ekspozycji na te leki.

8.5.2. Matoptytkowos¢ wywotana przez heparyne

Lagodna maloplytkowos$¢ nieimmunologicz-
na (liczba ptytek krwi 100 000/ml) wystepuje
w ciagu 48-72 h od rozpoczecia terapii u 10-20%
pacjentéw leczonych heparyna niefrakcjono-
wang (UFH) i na og6t ustepuje bez powiktan
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TABELA UZUPELNIAJACAT.

Instrumenty stuzace do oceny zespotu kruchosci jako punktu korficowego

Nazwa Bibliografia

Fenotyp zespotu kruchosci

181-184

Wskaznik zespotu kruchosci, nagromadzenie deficytow (skala Frailty Index)

182,184-186

Zmodyfikowana ocena niezaleznosci czynno$ciowej

187

Instrument ,Carriere”

188

Instrument ,Gealey”

189

Wskaznik zespotu kruchosci 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

Sita uscisku jako pojedynczy marker

202

Skala ,Frailty Measure” z 1994r.

182,203

Kwestionariusz ,Self-report Screening Measurement”

204

Skala ,Geriatric Functional Evaluation”

205

Frailty Index - cato$ciowa ocena geriatryczna

206,207

mimo kontynuowania leczenia UFH. Nato-
miast maloplytkowos¢ wywolana przez hepa-
ryne uwarunkowana mechanizmami immu-
nologicznymi (HIT) jest potencjalnie $miertel-
nym zaburzeniem prozakrzepowym wystepu-
jacym u 0,5-3,0% pacjentéw, ktérzy otrzymuja
UFH, heparyne drobnoczasteczkowa lub inne
produkty heparyny.'s®76"7 Rozpoznanie HIT
nalezy rozwazy¢, gdy liczba ptytek krwi obni-
zy sie do <100 000/ml (chociaz zwykle nie spa-
da <10 000-20 000/ml).""73178 HIT zwykle wy-
stepuje po 5-10 dniach od pierwszej ekspozy-
¢ji na UFH lub w ciagu kilkunastu godzin, jesli
chory otrzymywat w przesztosci heparyne.””®
W przypadku braku przeciwciat zaleznych od he-
paryny kolejna ekspozycja nie musi doprowadzi¢
do nawrotu zespotu.”® W razie podejrzenia HIT
powinno sie odstawi¢ heparyne (réwniez stoso-
wana w celu przeptukiwania cewnikéw, jako lek
powlekajacy cewniki itd). Poniewaz HIT predys-
ponuje do zakrzepicy, konieczna jest alternatyw-
na terapia przeciwzakrzepowa za pomoca lekéw
przeciwkrzepliwych nieheparynowych, takich
jak argatroban lub danaparoid. Fondaparynuks
i biwalirudyna sa potencjalnymi alternatywny-
milekami, jednak niezatwierdzonymi do stoso-
wania w HIT."® Przetaczanie ptytek krwi moze
nasili¢ objawy.

8.7. Zesp6t kruchosci
Zob. TABELA UZUPEENIAJACAT.

9. Dtugoterminowe postepowanie

w ostrym zespole wiernicowym bez uniesie-
nia odcinka ST

Ogdlnym celem dlugoterminowej profilaktyki
wtérnej jest ograniczenie ryzyka nawrotu cho-
roby, ograniczenie objawéw oraz ryzyka rozwo-
ju dysfunkcji skurczowej LV i niewydolnoéci ser-
ca, a tym samym poprawa rokowania i oczeki-
wanego przezycia bez objaw6éw poprzez odpo-
wiednie leczenie farmakologiczne, interwencje
i kontrole czynnikéw ryzyka, w tym zachowan
ksztattujacych styl zycia.???"' Nadal wéréd zwy-
ktych ludzi, pacjentéw, a nawet lekarzy stwier-
dza sie niedostateczna $wiadomos$¢ dotyczaca
zwiazku miedzy czynnikami ryzyka a choroba
sercowo-naczyniowa (CVD) w pdzniejszym zy-
ciu;?'??" jeszcze mniej 0s6b przeklada te wiedze
na praktyke.?’? Krytyczne zdarzenie, jakim jest
NSTE-ACS, moze by¢ pomocne w zainicjowaniu
aktywnej prewencji wtérnej.

Optymalnej farmakoterapii powinno towa-
rzyszy¢ promowanie przestrzegania zalecen, po-
radnictwo behawioralne oraz wsparcie w zwal-
czaniu czynnikéw ryzyka zwiazanych ze stylem
zycia.2'%2'% Cel w postaci optymalnego postepo-
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TABELA UZUPEENIAJACA 8. Zalecenia dotyczace stylu zycia

zaprzestanie palenia
tytoniu

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

zdrowa dieta

Dieta bogata w warzywa, owoce, produkty petnoziarniste; ograniczenie spozycia ttuszczéw
nasyconych <10% catego spozycia. Ograniczenie spozycia alkoholu do <100 g etanolu/tydz.

lub 15 g etanolu/d

aktywnos¢ fizyczna 30-60 min umiarkowanego wysitku fizycznego w wiekszo$¢ dni, ale nawet nieregularna

aktywno$¢ fizyczna jest korzystna

zdrowa masa ciata Uzyskanie i utrzymanie prawidtowej masy ciata (BMI 18,5-25 kg/m?) lub redukcja masy
ciata poprzez spozywanie zalecanej liczby kalorii oraz zwiekszong aktywnosc fizyczng

inne Przyjmowanie lekéw zgodnie z zaleceniami.

Aktywno$¢ seksualna wiaze sie z matym ryzykiem u stabilnych pacjentéw, ktérzy nie maja
objawéw przy wysitku o nasileniu matym do umiarkowanego

Zalecenia dotyczace stylu Zycia opracowano na podstawie wytycznych ESCz 2019 r. dotyczacych przewlektych zespotéw wiericowych.?'!

Skréty: BMI - wskaznik masy ciata, ESC - European Society of Cardiology

wania mozna w najwiekszym stopniu osiagna¢

dzieki pracy wielodyscyplinarnego zespotu, kté-
ry zapewni pacjentom wsparcie dostosowane

do ich potrzeb.?"

Pomiary wskaznikéw raportowanych przez
pacjenta (PROM) moga dostarczy¢ odpowied-
nich i systematycznie aktualizowanych danych
dotyczacych objawéw, funkcjonowania, a tak-
ze obaw pacjentéw.”'’ PROM podlegaja w coraz
wiekszym stopniu etapowej implementacji w sys-
temach ochrony zdrowia i stwierdzono korzyst-
ny wplyw ich stosowania w zakresie opieki kli-
nicznej, do$wiadczen pacjenta, komunikacji mie-
dzy pracownikami ochrony zdrowia a chorymi
(dotyczy to takze wrazliwych tematéw), a tak-
ze optymalizacji czasu po$wiecanego konsulta-
cjom czy poziomu satysfakecji 0oséb sprawujacych
opieke nad pacjentami.”"?”

9.1. Postepowanie zwigzane ze stylem zycia
Zalecenia i interwencje zwiazane ze stylem zy-
cia opisano bardziej szczegdétowo we wspdlnych
europejskich wytycznych dotyczacych prewencji
CVD w praktyce klinicznej z 2016 r.2"® i wytycz-
nych ESC z 2019 r. dotyczacych przewlektych
zespoléw wiedcowych (CCS).?" Czynniki zwia-
zane ze stylem Zycia sa istotne, a wprowadza-
nie zachowan prozdrowotnych (np. zaprzesta-
nie palenia tytoniu, aktywno$¢ fizyczna, zdro-
wa dieta i utrzymanie prawidtowej masy cia-
ta) istotnie zmniejsza ryzyko zdarzen sercowo-
-naczyniowych w przysztosci i ryzyko zgonu,
nawet po uwzglednieniu terapii i interwencji pro-
wadzonych w ramach prewencji wtérnej opar-
tej na danych naukowych."3211219-224 Korzysci
wida¢ juz po 6 mies. od zdarzenia, jakim jest
ACS-NSTE.?"219

Istotna role do odegrania w zakresie prewen-
¢ji maja pracownicy podstawowej opieki zdro-
wotnej. W obejmujacym badanie klastréw RCT
EUROACTION w ramieniu podstawowej opie-
ki wykazano, ze program koordynowany przez
personel pielegniarski w ramach podstawowej

opieki zdrowotnej okazal sie bardziej pomoc-
ny w osiaganiu przez pacjentéw celéw dotycza-
cych stylu zycia i czynnikéw ryzyka niz stan-
dardowa opieka.??

9.1.1. Palenie tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu poprawia roko-
wanie pacjentéw z CAD, z 36% redukcja ryzyka
zgonu u tych oséb, ktére zrezygnowaly z nato-
gu.??® Dzialania, ktérych celem jest promowanie
zaprzestania palenia, obejmuja: krétkie moty-
wacje stowne, poradnictwo i interwencje beha-
wioralne, a takze leczenie farmakologiczne w po-
staci nikotynowej terapii zastepczej.2!"218:227-223
Chorzy powinni réwniez unikac biernego pale-
nia. Polaczenie podejécia behawioralnego i far-
makologicznego (nikotynowa terapia zastepcza,
bupropion, wareniklina) jest skuteczne i wyso-
ce rekomendowane.?'227:228.230 Jzywanie e-papie-
roséw nie stanowi alternatywy dla konwencjo-
nalnych papieroséw ani rzeczywistej alternaty-
wy dla przerwania palenia; istnieja doniesienia
na temat powaznych krétkoterminowych tok-
sycznych efektéw i methemoglobinemii spowo-
dowanych uzywaniem e-papieroséw.?*"?32 E-pa-
pierosy moga uwalnia¢ nikotyne i inne sktad-
niki, takie jak karbonyle oraz drobne lub ultra-
drobne czasteczki stale.?!?28233 W nijedawnym
duzym badaniu klinicznym obejmujacym 886
palaczy, u 0s6b przydzielonych do grupy sto-
sujacej e-papierosy w celu utatwienia wyjscia
z natogu stwierdzono 18% nieprzerwana roczna
abstynencje w poréwnaniu z 9,9% abstynencja
w grupie nikotynowej terapii zastepczej (ryzyko
wzgledne 1,83, 95% CI 1,30-2,58, P <0,001).2%
Skutki sercowo-naczyniowe stosowania now-
szych e-papieroséw w dluzszej perspektywie po-
zostaja nieznane, podobnie jak ich trwatla sku-
teczno$é w zwalczaniu palenia.””® W spotkaniach
terapeutycznych z palaczami tytoniu klinicy$ci
powinni trzymac sie zasady ,5xP”: pytaj o na-
16g palenia [Ask about smoking], poradz zaprze-
stanie palenia [Advise to quit], pamietaj o ocenie
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TABELA UZUPEENIAJACA9. Zdrowa dieta?!!218.235.237.243.244

zwiekszone spozycie owocow i warzyw (=200 g/d)

35-45 g btonnika dziennie, optymalnie z produktéw wieloziarnistych

umiarkowane spozycie orzechéw (30 g niesolonych)

1-2 dania rybne tygodniowo (jedno z rybga ttusta)

ograniczone spozycie chudych mies, niskottuszczowych produktéw mlecznych oraz ptynnych ttuszczéw roslinnych

ttuszcze nasycone powinny stanowic <10% catkowitego spozycia kalorii, nalezy zastepowac je ttuszczami

wielonienasyconymi

ttuszcze nienasycone typu trans nalezy spozywa¢ w mozliwie najmniejszych ilosciach, optymalnie brak spozycia
z produktow przetworzonych, oraz <1% catkowitego spozycia kalorii

<5-6gsoli/d

jezeli spozywany jest alkohol, zaleca sie ograniczenie jego spozycia do <100 g etanolu/tydz. lub <15 g etanolu/d

unikanie bogatoenergetycznych produktdw, takich jak stodzone napoje gazowane

gotowosci do zaprzestania palenia [Assess readi-
ness to quit], pomagaj palacemu rozstac sie z na-
togiem [Assist with smoking cessation] i planuj ter-
miny kolejnych wizyt kontrolnych lub kontaktu
telefonicznego [Arrange follow-up].>'®

9.1.2. Dieta i alkohol

Prozdrowotne zmiany nawykéw zywieniowych

u pacjentéw z CAD wiaza sie z redukcja ryzyka

zgonu i zdarzen sercowo-naczyniowych?'"228:23

(charakterystyka zalecanej diety — zob. TABELA

UZUPEENIAJACA9). Zaleca sie wzorzec diety $rédziem-
nomorskiej — bogatej w owoce, warzywa, rodliny
straczkowe, btonnik, ttuszcze wielonienasycone,
orzechy i ryby, z ograniczonym udziatem prze-
tworzonych weglowodanéw, czerwonego miesa,
nabiatu i thuszczéw nasyconych.?'228.236-239 Efekt
stosowania zdrowej diety wzmacnia aktywnosé

fizyczna.?*? Chociaz niewielkie lub umiarkowa-
ne spozycie alkoholu (1-2 drinki/d) nie zwiek-
szaryzyka MI, to przyjmowanie >100 g etanolu/
tydz. wiazalo sie z wieksza $miertelnoscia cal-
kowita w duzej metaanalizie indywidualnych

danych.?*! W analizie Global Burden of Disease

1990-2016 stwierdzono, ze zerowe spozycie al-
koholu oznaczalo poziom, przy ktérym ryzyko

zgonu i niesprawnosci byto zminimalizowane.?*?

9.1.3. Kontrola masy ciata
W badaniu populacyjnym ryzyko incydentu CVD
w ciagu catego zycia i chorobowosci sercowo-
-naczyniowej oraz zgonu byto wieksze u oséb
z nadwaga lub otyloscia w poréwnaniu z oso-
bami z prawidlowym wskaznikiem masy cia-
ta (BMI) (20-25 kg/m?).?*> Otylos¢ wiazala sie
z krétszym czasem przezycia, a nadwaga - z roz-
wojem CVD w mlodszym wieku.?® Takiej zalez-
no$ci miedzy masa ciala a §miertelnoscia catko-
wita oraz sercowo-naczyniowa nie stwierdzo-
no jednak u pacjentéw z CAD, u ktérych war-
tos¢ BMI 25-30 kg/m® wydawala sie optymalna.
Obwéd w pasie jest wskaznikiem otylosci
brzusznej, silnie zwiazanym z rozwojem CVD

i cukrzycy. Zaleca sie, aby obwé6d w pasie wy-
nosit <94 cm u mezczyzn (<90 cm u mezczyzn

z Azji) i <80 cm u kobiet.?"®

U o0séb z CAD stwierdzono, ze zamierzona

utrata masy ciala wiaze sie z istotnie mniejszym

ryzykiem niekorzystnych klinicznych punktéw
koricowych.?*¢ Chociaz wiele argumentow prze-
mawia za wzglednymi korzysciami ze stosowa-
nia diety ubogottuszczowej vs ubogoweglowo-
danowej, Gardner i wsp.?’ stwierdzili podobna
utrate masy ciala i korzy$¢ u pacjentéw zran-
domizowanych do prozdrowotnej diety ubogo-
tluszczowej vs ubogoweglowodanowej, nieza-
leznie od wzorca genotypu chorych i wyjsciowej

sekrecji insuliny. W ramach kontroli masy cia-
1a zaleca sie prozdrowotne diety z podaza ener-
gii ograniczong do koniecznej z punktu widze-
nia uzyskania i utrzymania zdrowej masy ciata

(BMI <25 kg/m?) oraz zwiekszenie aktywnoéci

fizycznej (i ograniczenie siedzacego trybu zycia).

9.1.4. Aktywnos¢ fizyczna

Aktywnos¢ fizyczna mozna traktowac w kate-
goriach wielosktadnikowej tabletki (polypill),
ze wzgledu na jej wielokierunkowe korzystne

oddzialywanie na sercowo-naczyniowe czynniki

ryzyka i fizjologie uktadu krazenia 28249341 Wy-
sitek przynosi poprawe w zakresie dtawicy pier-
siowej poprzez wzrost dowozu tlenu do miokar-
dium, a zwiekszenie wydolnosci fizycznej sta-
nowi niezalezny czynnik predykcyjny poprawy
przezycia wéréd mezczyzn i kobiet z CCS, na-
wet tych, u ktérych schemat postepowania po-
zostaje zgodny z leczeniem opartym na danych

naukowych.?2248250 W badaniu Keteyiana i wsp.
zwiekszenie szczytowego zuzycia tlenu o kazdy

1 ml/kg/min wigzat sie z 14-17% redukcja ryzy-
ka zgonu sercowo-naczyniowego i z jakiejkolwiek

przyczyny, zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn.?’

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej

u pacjentéw z CCS obejmuja 30-60 min aktyw-
nosci aerobowej o umiarkowanej intensywno-
$ciprzez 25 dni/tydz.”*"?>3 Nawet nieregularna,

WYTYCZNE ESC Ostre zespoty wiericowe bez uniesienia odcinka ST 25
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rekreacyjna aktywno$¢ fizyczna zmniejsza ry-
zyko zgonu u chorych prowadzacych wczesniej
siedzacy tryb zycia,”* a zwiekszenie aktywno-
$ci wigze sie z redukcja $miertelnosci sercowo-
-naczyniowej.224:25>-258

Pacjenci prowadzacy wczeséniej siedzacy tryb
zycia wymagaja wsparcia w celu przygotowania
ich do 30-60 min aktywnosci przez wiekszos¢
dni, a takze potrzebuja zapewnienia o korzyst-
nym wplywie wysitku i edukacji dotyczacej po-
stepowania w razie wystapienia dlawicy pier-
siowej podczas aktywnosci.

Wysitki oporowe pozwalaja utrzymac mase
miesni, ich sile i czynnos¢ oraz przynosza ko-
rzy$¢ w zakresie insulinowrazliwo$ci, kontroli
lipid6éw i ciénienia tetniczego.?>*

9.1.5. Rehabilitacja kardiologiczna
Wielodyscyplinarna rehabilitacja kardiologicz-
na konsekwentnie dowiodta swojej skutecz-
nosci w ograniczeniu $miertelnosci sercowo-
-naczyniowej i hospitalizacji w poréwnaniu
z brakiem aktywnosci fizycznej u pacjentéw
z CAD, a zwiazana z nia korzys¢ jest widoczna
réwniez wspolczeénie.?*8260-262 Wiegkszo$¢ pacjen-
téw uczestniczacych w rehabilitacji kardiologicz-
nej kierowana jest na nia po przebyciu ostrego
zawalu miesnia sercowego (AMI) lub po rewa-
skularyzacji; 0-24% oséb bioracych udziat w re-
habilitacji w 12 krajach europejskich skierowano
na nia z powodu CCS.?? Co istotne, korzysci z re-
habilitacji kardiologicznej odnosza r6zne kate-
gorie pacjentdw.258:260261 Dlatego tez nalezy roz-
wazy¢ czestsze kierowanie pacjentéw na wielo-
dyscyplinarna rehabilitacje kardiologiczna; sta-
nowczo zaleca sie udzial w takiej rehabilitacji
wszystkich chorych z NSTEMIL.

9.1.6. Czynniki psychospoteczne

Pacjenci z choroba serca s3 obciazeni 2-krotnie
wiekszym ryzykiem zaburzen nastroju i zabu-
rzen lekowych w poréwnaniu z populacja bez
choroby serca.?%4%% Stres psychospoteczny, de-
presja i lek wiaza sie z gorszymi wynikami le-
czenia i utrudniaja chorym wprowadzanie ko-
rzystnych zmian w ich stylu zycia lub prze-
strzeganie schematéw leczenia. Réwniez za-
burzenia snu i zesp6t obturacyjnego bezdechu
sennego wiaza sie ze zwiekszonym ryzykiem
sercowo-naczyniowym; u oséb, ktérych sen trwa
<6 lub >10 h/dobe stwierdza sie zwiekszone ry-
zyko zdarzen sercowo-naczyniowych.?”’ Euro-
pejskie wytyczne z 2016 r. dotyczace prewen-
¢ji CVD zalecaja ocene chorych pod katem psy-
chospotecznych czynnikéw ryzyka.””® Badania
kliniczne wykazaty, ze interwencje psycholo-
giczne (np. poradnictwo, terapia poznawczo-
-behawioralna) i farmakologiczne maja ko-
rzystny wplyw na ztagodzenie objawéw depre-
sji, leku i stresu, z dostepnymi dowodami na re-
dukcje $miertelnosci sercowej i czestosci zda-
rzen sercowo-naczyniowych.268-270

9.1.7. Czynniki Srodowiskowe

Szacuje sie, ze zanieczyszczenie powietrza sta-
nowi 1z 10 wiodacych czynnikéw ryzyka global-
nej $émiertelnosci.”’”’ Ekspozycja na zanieczysz-
czone powietrze zwieksza ryzyko MI, a takze
hospitalizacji i zgonu z powodu niewydolno-
$ci serca, udaru moézgu i arytmii.?’>?’3 Pacjenci
z CCS powinni unika¢ przebywania w strefach
szczegdlnie duzego natezenia ruchu drogowego.
Urzadzenia do oczyszczania powietrza z wysoce
skutecznymi filtrami czastek statych zawartych
w powietrzu ograniczaja zanieczyszczenie we-
wnatrz pomieszczen, a stosowanie masek twa-
rzowych N95 do oddychania w bardzo zanie-
czyszczonych strefach okazalo sie mie¢ znacze-
nie ochronne.”’??’* Badania wykazaly réwniez
zwiekszenie ryzyka CVD spowodowane hata-
sem panujacym w otoczeniu.”’””> Nalezy wspie-
rac zasady i regulacje na rzecz ograniczenia za-
nieczyszczenia powietrza oraz hatasu w $rodo-
wisku, a pacjentom doradzaé, by zwracali uwa-
ge na te czynniki ryzyka.

9.1.8. Aktywnos¢ seksualna

Pacjenci z CCS czesto wyrazaja niepokdj doty-
czacy ryzyka zwiagzanego z aktywnoscia sek-
sualng i/lub doswiadczaja dysfunkcji seksual-
nej.”’® Ryzyko doprowadzenia do naglego zgonu
lub AMI jest bardzo mate, w szczegélnosci jesli

aktywnos¢ seksualna podejmuje sie ze stalym

partnerem, w znanym otoczeniu i bez poprze-
dzajacego ja stresu, zbyt obfitego positku lub

nadmiernej ilosci alkoholu.”’7?"® Chociaz aktyw-
nosc seksualna przejsciowo zwieksza ryzyko MI,
stanowi ona przyczyne <1% AMI i <1-1,7% na-
glych zgonéw nastepuje w trakcie jej prowadze-
nia.”’® Wydatek energetyczny podczas aktywno-
$ci seksualnej jest na ogét maty lub umiarkowa-
ny (3-5 ekwiwalentéw metabolicznych [MET]),
a zaréwnowaznik tej aktywnosci pod wzgledem

obciazenia energetycznego przyjmuje sie czesto

pokonanie 2 kondygnacji schodéw pod gére. 2’778

Systematyczna aktywno$¢ fizyczna zmniejsza

ryzyko niekorzystnych zdarzen w trakcie ak-
tywnosci seksualnej.”’”? Dysfunkcja seksualna

u pacjentéw z CCS obejmuje zmniejszone libi-
do i aktywno$c seksualng oraz czesto wystepu-
jace zaburzenia erekcji. Dysfunkcje seksualna

moga powodowac lezace u jej podtoza choroby

naczyniowe, czynniki psychospoteczne, okreslo-
neiliczne leki przyjmowane przez pacjenta oraz

zmiany w relacjach miedzyludzkich.?®’ Diurety-
ki tiazydowe i B-adrenolityki (z wyjatkiem ne-
biwololu) moga negatywnie wptywac na erekcje,
jednak badania publikowane od 2011 r. nie wy-
kazaly jednoznacznego zwiazku miedzy wspoéi-
cze$nie stosowanymi lekami kardiologicznymi

a zaburzeniami erekcji.”’62"827 Inhibitory fosfo-
diesterazy typu 5 stosowane w leczeniu zabu-
rzen erekeji sa na ogét bezpieczne u pacjentéw

z CCS, ale nie powinno sie ich stosowa¢ u 0séb

przyjmujacych azotany.”’® Pracownicy ochrony
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zdrowia sprawujacy opieke nad chorym powin-
ni zapytad pacjentéw o ich aktywnos¢ seksualna
i zaproponowaé konsultacje oraz poradnictwo.

9.1.9. Przestrzeganie zalecen i systematycznos¢
Przestrzeganie zalecen dotyczacych modyfikacji
stylu zycia i przyjmowania lek6w stanowi wy-
zwanie. W przegladzie systematycznym badan
epidemiologicznych wykazano, ze istotny od-
setek pacjentéw nie przestrzega przyjmowania
lekéw kardiologicznych oraz ze do 9% incyden-
téw sercowo-naczyniowych w Europie wynika-
to z niedostatecznego przestrzegania zalecen.?®’
U starszych mezczyzn z choroba niedokrwien-
na serca bardziej sumienne przestrzeganie za-
lecenr dotyczacych przyjmowania lekéw wyda-
je sie korelowa¢ z poprawa na poziomie klinicz-
nych punktéw koficowych, niezaleznie od innych
uwarunkowan.?®? Polipragmazja lekowa moze
negatywnie wplywaé na stosowanie sie chore-
go do zalecen,?® a zlozono$¢ schematu farma-
koterapii wykazuje zwiazek z nieprzestrzega-
niem zalecen i wieksza czestoscig hospitaliza-
cji.?8* Zalecajac farmakoterapie, nalezy trakto-
wad priorytetowo leki, ktérych korzystne dziata-
nie udokumentowano z najwyzszym poziomem
dowodéw naukowych, oraz te, w ktérych przy-
padku zakres korzys$ci odnoszonych przez pa-
cjenta jest najwiekszy. Upraszczanie schema-
téw leczenia moze by¢ pomocne. Istnieja pewne
dowody na przydatno$¢ poznawczych strategii
edukacyjnych czy pozyskiwania monitorowanej
elektronicznie informacji zwrotnej od pacjenta
oraz na przydatno$¢ systemu wsparcia ze strony
opieki pielegniarskiej. Okresowy przeglad lekéw
dokonywany przez lekarza podstawowej opie-
ki zdrowotnej moze by¢ pomocny u pacjentéw
z licznymi chorobami wspélistniejacymi, w celu
minimalizowania ryzyka niekorzystnych inte-
rakeji i upraszczania schematéw przyjmowa-
nia lekow.?'6:223.285-287 Zachecanie do zmiany za-
chowania i przestrzegania zalecen dotyczacych
farmakoterapii powinno stanowié cze$c¢ kazdej
wizyty w ramach podstawowej opieki zdrowot-
nej i monitorowania leczenia u specjalisty, z pod-
kresleniem wagi tych zalecen, ukierunkowaniem
dalszego wsparcia, jesli jest konieczne, i wyraze-
niem uznania dla osiagnie¢ pacjenta. Dlugoter-
minowe wsparcie (intensywne przez pierwszych
6 mies., a nastepnie co 6 mies. przez 3 lata), jak
w badaniu Global Secondary Prevention Stra-
tegies to Limit Event Recurrence after Myocar-
dial Infarction (GOSPEL) skutkowato istotna
poprawa w zakresie modyfikacji czynnikéw ry-
zyka oraz redukcja czestosci kilku klinicznych
punktéw koncowych dotyczacych $miertelno-
$ci i chorobowosci.?”® W projekcie Multicentre
Lifestyle Demonstration wykazano, ze pacjen-
ciz CCS moga wprowadzi¢ intensywne zmiany
stylu zycia i korzystnie zmodyfikowa¢ czynni-
ki ryzyka oraz zwiekszy¢ sprawnos¢ fizyczna,
jesli beda utrzymywac te zmiany po 12 mies.?¢

Wreszcie stosowanie wielosktadnikowej tabletki
(polypill), np. potaczenia inhibitora konwertazy
angiotensyny (ACE), kwasu acetylosalicylowego
i statyny, moze by¢ pomocne w uzyskaniu po-

prawy przestrzegania zalecen.?®*2%

9.1.10. Szczepienie przeciw grypie

Coroczne szczepienie przeciw grypie moze zwiek-
szy¢ skutecznosé prewencji AMI u pacjentow
z CCS,*12°? zmieni¢ rokowanie w niewydolno-
$ci serca?® i zmniejszy¢ $miertelno$é sercowo-
-naczyniowa u dorostych w wieku 265 lat.?%4-2%
Dlatego tez zaleca sie coroczne szczepienie prze-
ciw grypie u pacjentéw z CAD, w szczegé6lnosci
w starszym wieku.

9.2. Leczenie farmakologiczne

Cele leczenia farmakologicznego u pacjentéw
z CCS obejmuja ograniczenie: objawéw dlawicy
piersiowej, niedokrwienia indukowanego wy-
sitkiem, zdarzen sercowo-naczyniowych, dys-
funkcji LV, niewydolnosci serca i $miertelnosci
sercowo-naczyniowej oraz catkowitej. Natych-
miastowe tagodzenie dtawicy piersiowej lub za-
pobieganie jej objawom w okolicznosciach, kté-
re moga wywotac dtawice, zwykle uzyskuje sie
za pomoca szybko dziatajacych postaci nitrogli-
ceryny. Leki przeciwniedokrwienne — ale réw-
niez zmiany stylu zycia, systematyczny trening
fizyczny, edukacja pacjenta i rewaskularyzacja -
kazdy z tych elementéw odgrywa role w mini-
malizowaniu lub eliminowaniu objawéw w per-
spektywie dtugoterminowej (prewencja dtugo-
terminowa).

Prewencja zdarzen sercowo-naczyniowych
dotyczy przede wszystkim MI i zgonu zwiaza-
nego z CAD i koncentruje sie w pierwszej kolej-
noéci na ograniczeniu czestosci ostrych zdarzen
zakrzepowych, a takze rozwoju dysfunkcji LV.

Strategie obejmuja interwencje farmakolo-
giczne i zwigzane ze stylem zycia, co szczegé-
lowo omoéwiono w europejskich wytycznych
z 2016 r. dotyczacych prewencji CVD w prak-
tyce klinicznej.?"

9.2.1. Leki przeciwniedokrwienne

9.2.1.1. B-adrenolityki

U okreslonych pacjentéw, zaréwno po niedaw-
no przebytym MI, jak i u tych z przewlekla nie-
wydolno$cia serca z obnizona frakcja wyrzuto-
wa (w szczeg6lnosci u chorych z rytmem zato-
kowym), stosowanie B-adrenolitykéw wigzalo
sie z istotna redukcja $miertelnosci i/lub zda-
rzen sercowo-naczyniowych.?’3% Mate dawki
lekéw (<25% docelowych) wydaja sie podobnie
skuteczne do wiekszych, stosowanych po MI.300
Natomiast korzysc z ochronnego dziatania tych
lekéw u pacjentéw z CAD bez przebytego MI
lub bez niewydolnosci serca udokumentowa-
no w bardziej ograniczonym stopniu i brak jest
badan kontrolowanych placebo.?’* W retrospek-
tywnej analizie 21 860 dobieranych w pary pa-
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cjent6éw z rejestru REduction of Atherothrombo-
sis for Continued Health (REACH) nie wykaza-
no redukgeji §miertelnoéci sercowo-naczyniowe;j
przy terapii f-adrenolitykami u pacjentéw z CAD
jedynie obciazonych czynnikami ryzyka, cho-
rych po przebytym MI lub z rozpoznana CAD
bez MI.3% W retrospektywnym krajowym re-
jestrze obejmujacym 755 215 pacjentéw w wie-
ku 265 lat z wywiadem CAD bez przebytego MI
lub niewydolnosci serca z obnizong frakcja wy-
rzutowa, poddanych planowej PCI stosowanie
B-adrenolitykéw przy wypisie nie wiazalo sie
z redukcja chorobowosci sercowo-naczyniowej
lub $miertelnosci po 30 dniach lub 3 latach moni-
torowania.’’® Niemniej u chorych po przebytym
MI lub bez MI w wywiadzie poddanych CABG
stosowanie B-adrenolitykéw wiazato sie z mniej-
szym dlugoterminowym ryzykiem zgonu i nie-
korzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych.3"
Inne badania obserwacyjne lub metaanalizy
poddaty w watpliwos¢ korzys¢ z dtugotermi-
nowej (>1 rok) terapii B-adrenolitykiem u pa-
cjentéw po przebytym MI.30430831 Kwestie te sg
ciaggle przedmiotem rozwazan,’' a ocena roli
B-adrenolitykéw w poréwnaniu z inhibitorami
ACE nadal pozostaje nierozstrzygnieta.

Dawke B-adrenolitykéw powinno sie dosto-
sowac tak, by zmniejszy¢ czesto$¢ rytmu serca
do 55-60 uderzeri/min w spoczynku.3®3" Za-
przestanie leczenia powinno by¢ raczej stop-
niowe niz nagtle. f-adrenolityki mozna pola-
czy¢ z dihydropirydynowymi blokerami kana-
tu wapniowego u pacjentéw z objawowa dtawica
piersiowa w celu ograniczenia tachykardii spo-
wodowanej dihydropirydyna, ale dodatkowa
warto$¢ kliniczna takiego postepowania pozo-
staje niepewna.’’”'"® Konieczna jest ostroznos¢
przy taczeniu B-adrenolityku z werapamilem
lub dilitiazemem ze wzgledu na mozliwo$¢ wy-
stapienia (nasilenia) niewydolnosci serca, nad-
miernej bradykardii i/lub bloku przedsionkowo-
-komorowego. Skojarzenie f-adrenolityku z azo-
tanem fagodzi odruchowa tachykardie wywolana
przez ten drugi lek. Gtéwne - zalezne od dawki -
dzialania niepozadane B-adrenolitykéw obej-
muja: bradykardie, zaburzenia przewodzenia,
hipotensje ortostatyczna i zmeczenie. Chociaz
moze wystapic skurcz oskrzeli, leki te s3 jedynie
wzglednie przeciwwskazane u pacjentéw z ast-
ma, a nie sa przeciwwskazane w przewleklej ob-
turacyjnej chorobie ptuc, chociaz w tych przy-
padkach mozna preferowac bardziej selektyw-
ne preparaty antagonisty f,-adrenoreceptora
(np. bisoprolol, bursztynian metoprololu lub
nebiwolol).?"*3?2 Przeciwwskazanie do stosowa-
nia f-adrenolitykéw w astmie, o ktérym mowa
w charakterystykach produktéw leczniczych,
opiera sie na niewielkiej serii przypadkéw opu-
blikowanych w latach 80. i p6znych latach 90.
XX w., z bardzo duzymi (p.o.) wstepnymi daw-
kami lekéw u mtodych pacjentéw z ciezka ast-
ma. W praktyce klinicznej rozpoczynanie te-

rapii od matych dawek kardioselektywnych

B-adrenolitykéw w potaczeniu ze $cistym mo-
nitorowaniem objaw6éw przedmiotowych ob-
turacji drég oddechowych ($wiszczacy oddech,
skrécenie oddechu, wydtuzenie wydechu) moze

pozwoli¢ na stosowanie f-adrenolitykéw w ast-
mie. 3! Zgodnie z raportem dotyczacym globalnej

strategii Global Initiative for Asthma (GINA)323

astma nie stanowi bezwzglednego przeciwwska-
zania do leczenia f-adrenolitykami.

Potrzeba stosowania i czas trwania terapii
B-adrenolitykami po przebytym MI pod katem
utrzymania efektu ochrony przed zdarzenia-
mi sercowymi przy braku dysfunkcji skurczo-
wej LV sa nierozstrzygniete i obecnie oceniane
w kilku RCT (Beta Blocker Interruption After
Uncomplicated Myocardial Infarction [ABYSS],
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]).?%

9.2.3. Inhibitory pompy protonowej

Inhibitory pompy protonowej ograniczaja ryzyko

krwawienia z przewodu pokarmowego u pacjen-
téw otrzymujacych leki przeciwplytkowe i stano-
wia uzyteczna terapie uzupelniajaca, stosowana
w celu zwiekszenia bezpieczeristwa;*”® wskazania

do tego leczenia podsumowano w TABELI 12 (ROZDZIAL 5.3

w dokumencie gtéwnym). Dtugoterminowe sto-
sowanie inhibitora pompy protonowej wiaze sie

z hipomagnezemia, jednak znaczenie monitoro-
wania pozioméw magnezu w surowicy jest nie-
rozstrzygniete. Inhibitory pompy protonowej

hamujace CYP2C19, w szczeg6lnosci omepra-
zol i ezomeprazol, moga ogranicza¢ odpowiedz

farmakodynamiczna na klopidogrel, jednak bez

wykazanego zwiekszonego ryzyka zdarzen nie-
dokrwiennych lub zakrzepicy w stencie. Zasad-
niczo nie zaleca sie jednoczesnego stosowania

omeprazolu lub ezomeprazolu z klopidogrelem.

9.2.6. Inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldo-
steron

Inhibitory ACE moga zmniejsza¢ $miertelnos¢,
ryzyko MI, udaru mézgu i niewydolnosci ser-
ca wér6d pacjentéw z dysfunkeja LV,326328 roz-
poznang wczesniej choroba naczyniowa®? i cu-
krzyca z duzym ryzykiem powiklan sercowo-
naczyniowych.? Zaleca sie rozwazenie zasto-
sowania inhibitoréw ACE (lub antagonistéw
receptora angiotensyny w przypadku nietole-
rancji) w leczeniu pacjentéw z CCS i wspolist-
niejacym nadci$nieniem tetniczym, frakcja wy-
rzutowa lewej komory (LVEF) <40%, cukrzyca
lub przewlekla choroba nerek, o ile te leki nie sa
przeciwwskazane (np. ciezka niewydolnos$¢ ne-
rek, hiperkaliemia itd.). Niemniej nie wszystkie
badania wykazaly, by inhibitory ACE powodo-
watly redukcje $miertelnosci ogélnej, sercowo-
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-naczyniowej, a takze redukcje czestosci MI nie-
zakonczonego zgonem, udaru mézgu i niewydol-
nosci serca u pacjentéw z miazdzyca i bez upo-
$ledzonej czynnosci LV.32°331332 W metaanalizie
obejmujacej 24 badania i 61 961 pacjentéw udo-
kumentowano, ze u pacjentéw z CCS bez niewy-
dolno$ci serca inhibitory uktadu renina-angio-
tensyna redukowaty czesto$¢ zdarzen sercowo-

-naczyniowych i zgonéw w poréwnaniu z place-
bo, ale nie w poréwnaniu z grupami kontrolnymi
stosujacymi lek aktywny.?33 Dlatego tez zasadni-
czo nie zaleca sie terapii inhibitorem ACE u pa-
cjentéw z CCS bez niewydolnosci serca czy du-
zego ryzyka sercowo-naczyniowego, o ile nie
jest ona konieczna do osiagniecia celéw zwia-
zanych z kontrola ci$nienia tetniczego. Nepry-
lizyna jest endogennym enzymem rozktadaja-
cym wazoaktywne peptydy, takie jak bradyki-
nina i peptydy natriuretyczne. Farmakologicz-
ne zahamowanie dziatania neprylizyny podno-
si poziom tych peptydéw i tym samym nasila
diureze, natriureze, relaksacje miesnia serco-
wego, przeciwdzialajac remodelingowi i obni-
zajac wydzielanie reniny oraz aldosteronu. Naj-
lepszy inhibitor receptora angiotensyny i nepry-
lizyny w omawianej klasie stanowi polaczenie
walsartanu i sakubitrylu (inhibitora neprylizy-
ny) w jednej tabletce. U pacjentéw z niewydol-
noscia serca (LVEF <35%), ktérzy pozostaja ob-
jawowi mimo optymalnego leczenia za pomoca
inhibitora ACE, B-adrenolityku i antagonisty
receptora mineralokortykoidowego, sacubitryl/
walsartan zaleca sie w zastepstwie inhibitora
ACE w celu dalszej redukcji ryzyka hospitaliza-
¢ji z powodu niewydolnosci serca i ryzyka zgo-
nu u pacjentéw ambulatoryjnych.33

9.2.7. Terapia antagonistami receptora mineralo-
kortykoidowego

Terapie antagonista aldosteronu zaleca sie po
NSTE-ACS u pacjentéw z dysfunkcja LV (LVEF
<40%) i niewydolnoscia serca lub cukrzyca. Udo-
kumentowano redukcje chorobowosci i $§mier-
telnosci w trakcie terapii eplerenonem u ta-
kich pacjentéw po ACS.**>338 Nalezy zachowa¢
ostrozno$¢ przy stosowaniu antagonistéw re-
ceptora mineralokortykoidowego u chorych
z uposledzona czynnoscia nerek (wielkos¢
oszacowanego przesaczania klebuszkowego
<45 ml/min/1,73 m?) oraz u tych z poziomem
potasu w surowicy 25,0 mmol/1.320

9.2.8. Terapia przeciwnadcisnieniowa

Leczenie przeciwnadci$nieniowe zaleca sie zgod-
nie z wytycznymi ESC z 2018 r. dotyczacymi le-
czenia nadciénienia tetniczego.’3’ Wstepnym
celem leczenia jest warto$c¢ ci$nienia tetnicze-
go <140/90 mm Hg u wszystkich chorych. Do-
celowe warto$ci ci$nienia powinny wynosi¢
130/80 mm Hg lub mniej u wiekszosci pacjen-
tow, pod warunkiem dobrej tolerancji leczenia.’*
U chorych w wieku <65 lat otrzymujacych leki

obnizajace ci$nienie powinno sie obnizyé SBP
do 120-129 mm Hg w wiekszosci przypadkéw.?*
U starszych pacjentéw (265 lat) przyjmujacych
leki hipotensyjne docelowa warto$¢ SBP powin-
na wynosi¢ 130-139 mm Hg3*

9.2.9. Hormonalna terapia zastepcza

Wyniki duzych randomizowanych badan wyka-
zaly, ze hormonalna terapia zastepcza nie przy-
nosi korzysci pod wzgledem rokowania i zwiek-
sza ryzyko CVD u kobiet w wieku >60 lat.3*?
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