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Czy w erze terapii inwazyjnej zawal serca
bez uniesienia odcinka ST powinno sie leczy¢
inaczej niz zawal serca z uniesieniem odcinka ST?

Lech Polonski, Tadeusz Osadnik 1 Mariusz Gasior

I1I Katedra i Oddzial Kliniczny Kardiologii Slaskiej Akademii Medycznej,
Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu

Streszczenie

Zarowno w przypadku zawatu serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI), jak 1 zawalu serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) dochodzi do martwicy miesnia sercowego. W obecnie
obowiqzujqcych wytycznych dopuszcza sie jednak znacznie diuzszy czas od wystgpienia obja-
wow do leczenia inwazyjnego w przypadku rozpoznania NSTEMI niz STEMI. Wynika to
z powszechnego przeswiadczenia, ze NSTEMI jest w swoim przebiegu klinicznym i rokowaniu
bardziej zblizony do niestabilnej choroby wiencowe niz do STEMI 1 nie wymaga az tak
intensywnej terapii. Niedawno opublikowane wyniki francuskiego rejestru OPERA wskazujq
jednak na to, ze rokowanie odlegle w NSTEMI jest rownie powazne jak w STEMI. Ze
wstepnej analizy danych z Ogolnopolskiego Rejestru Ostrych Zespotow Wiencowych (PL-ACS)
wynika natomiast, ze smiertelnosc w okresie 2-letniej obserwacji od hospitalizacji z powodu
zawalu serca jest nawet wieksza w grupie pacjentow z NSTEMI. Odsetek zgonow wydaje sie
przy tym szczegolnie wysoki w przypadku leczenia zachowawczego.

W zwigzku z coraz liczniejszymi dowodami na wyjgtkowo powazne rokowanie odlegle
w NSTEMI nasuwa sie pytanie o koniecznosc ujednolicenia standardow dotyczqcych leczenia
inwazyjnego zawatu serca poprzez dgzenie do maksymalnego skrocenia czasu od wystgpienia
objawow do udroznienia tetnicy odpowiedzialnej za zawal. (Folia Cardiologica Excerpta 2008;
3:129-138)
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wiencowych
Wstep Pojawienie sie zalamka Q w przebiegu zawalu ser-
ca utozsamiano z zawalem pelnoSciennym, a jego
Historycznie, ostre zespoly wiehcowe (OZW) brak z zawalem podwsierdziowym [1]. Mimo ze
dzielono na niestabilng chorobe wiencowa (UA, w latach 80. ubiegtego wieku pojawily sie badania
unstable angina), zawal serca z zalamkiem Q (QMI, zaprzeczajace istnieniu zwigzku pomiedzy wystepo-
Q myocardial infarction) oraz zawal serca bez waniem zalamka Q a zawalem pelnoSciennym,
zalamka Q (NQMI, non-Q myocardial infarction). w wytycznych Amerykanskiego Towarzystwa
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Kardiologicznego (AHA, American Heart Associa-
tion) z 1988 roku polaczono UA i NQMI w jednag
grupe pod wzgledem sposobu leczenia i rokowania
[2—4]. Pod koniec lat 90. ubieglego wieku zaczeto
otwarcie kwestionowac¢ zasadno$¢ tej klasyfikacji,
poniewaz badania nie dostarczyly dowodow na roz-
nice w rokowaniu pomiedzy QMI i NQMI, podwa-
zajac tym samym wytyczne towarzystw kardiolo-
gicznych dotyczace roznych strategii terapeutycz-
nych dla obydwu postaci OZW [5-7].

Obecnie obowiazujaca klasyfikacja dzieli OZW
na te z przetrwalym uniesieniem odcinka ST 1 bez
przetrwalego uniesienia odcinka ST. W 2000 roku
zmienila sie ponadto definicja zawalu serca [8].
Wedtug aktualnie obowiazujacej definicji zawaltem
serca okreSla sie kazda, spowodowana niedokrwie-
niem, martwice kardiomiocytow. Martwice mie$nia
sercowego rozpoznaje sie przede wszystkim na
podstawie wzrostu stezenia troponin i/lub frakcji
MB kinazy kreatynowej (CK-MB, creatinine kina-
se MB) we krwi. Wprowadzenie nowej definicji za-
walu serca oraz nowej definicji OZW doprowadzito
do wyroznienia, w zalezno$ci od zmian w EKG
1 obecno$ci markerow uszkodzenia mieSnia serco-
wego, trzech postaci OZW: niestabilnej choroby
wiencowej (UA), zawalu serca bez uniesienia odcin-
ka ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial in-
farction) oraz zawalu serca z uniesieniem odcinka
ST (STEMI, ST-elevation myocardial infarction).
U wiekszosci chorych ze STEMI 1 tylko u niewiel-
kiego odsetka pacjentow z NSTEMI w dalszym
przebiegu zawalu wyksztalci sie zalamek Q [9].
Mimo ze zar6wno w przypadku STEMI, jak 1 NSTE-
MI dochodzi do martwicy mieSnia sercowego, to
W obecnie obowiazujacych wytycznych dopuszcza
sie znacznie diluzszy czas od wystapienia objawow
do leczenia inwazyjnego w przypadku rozpoznania
NSTEMI niz STEMI. Wynika to z powszechnego
przeSwiadczenia, ze przebieg kliniczny i rokowanie
w NSTEMI sa bardziej zblizone do niestabilnej cho-
roby wiencowej niz do STEMI i nie wymaga on tak
intensywnego leczenia. Wydaje sie jednak, ze ro-
kowanie odleglte, a wedlug niektorych badan takze
wewnatrzszpitalne, jest mniej korzystne dla chorych
hospitalizowanych z powodu NSTEMI niz pacjen-
tow ze STEMI [10, 11].

Roznice i podobienstwa w patofizjologii
zawalu serca z uniesieniem
i bez uniesienia odcinka ST

Przyczyna OZW jest niestabilna blaszka
miazdzycowa, ktorej nadzerka lub pekniecie dopro-
wadza do formowania sie zakrzepu i naglego

ograniczenia droznoSci tetnicy wiencowej. Generalnie,
niestabilng blaszke miazdzycowsa charakteryzuje
niewielka liczba komorek miesni gladkich i bogaty
rdzen lipidowy, ktory jest pokryty cienka warstwg
tkanki widknistej [12]. Moreno 1 wsp. [13] stwier-
dzili takze znacznie wieksza gesto$¢ makrofagow
w blaszkach miazdzycowych u chorych z UA 1 NQMI
W porownaniu z pacjentami ze stabilng chorobg
wiencowa. Duze zakrzepy calkowicie zamykajace
Swiatlo naczynia, ktore na ogot sa przyczyna STEMI,
powstajg zwykle wskutek pekniecia blaszki
miazdzycowej. Mniejsze przyScienne zakrzepy,
bedace przewaznie przyczyna wystapienia UA, po-
wstaja natomiast giownie w przypadku jej nadzerki
[12]. Wykazano, ze najczeSciej dochodzi do peknie-
cia niewielkich blaszek miazdzycowych, co dopro-
wadza do powstania zakrzepow zamykajacych Swia-
tlo naczynia. Uszkodzenie srodbionka i wytworze-
nie zakrzepu przySciennego nastepuje natomiast
z reguly na powierzchni duzych uorganizowanych
blaszek miazdzycowych [12, 14].

U podstaw obecnie stosowanego podziatu OZW
lezy spostrzezenie, ze w grupie chorych, u ktérych
zawal serca przebiega z uniesieniem odcinka ST,
w wiekszoSci przypadkow stwierdza sie catkowitg
okluzje tetnicy wiencowej 1 zakrzep czerwony
z duza ilo$cia fibryny. Niecatkowite zamkniecie na-
czynia wiaze sie natomiast z powstaniem zakrzepu
bogatopltytkowego (bialego), a w EKG wystepuja
najczesSciej zmiany pod postacig obnizen odcinkow
ST i odwrocenia zalamkow T [15]. Zauwazono tak-
ze, ze leczenie fibrynolityczne jest skuteczne tylko
w przypadku zawalu serca przebiegajacego z typowa
fala Pardee, co posrednio potwierdza zwiazek po-
miedzy uniesieniem odcinka ST a calkowita okluzja
naczynia i rodzajem zakrzepu [16-18]. Nie negujac
wynikoéw cytowanych badan klinicznych dotycza-
cych leczenia fibrynolitycznego, nalezy jednak pod-
kresli¢, ze zostaly one przeprowadzone przed 2000
rokiem, a wiec przed zmiang definicji zawalu serca
1 redefinicjg ostrych zespolow wiencowych.

Warto odnotowac, ze u wiekszoS$ci chorych
hospitalizowanych z powodu STEMI (lub NSTEMI)
w przypadku ponownego zawalu bedzie to rowniez
STEMI (lub NSTEMI). Moze to wiec $wiadczy¢
o istnieniu indywidualnych predyspozycji do wysta-
pienia okreSlonego typu zawatu [19]. Na taka teze
wskazuja chociazby wyniki badan Antonicelli
1wsp. [20], ktorzy udowodnili, ze u 0s6b ze STEMI
czeSciej wystepuja allele AG + AA genu czynnika
martwicy nowotworow a (TNF-a, tumor necrosis
factor a).

Wydaje sie jednak, ze pomimo cytowanych roz-
nic grupe chorych z NSTEMI 1aczy zdecydowanie
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wiecej z chorymi ze STEMI niz z pacjentami z UA.
Zarowno w STEMI, jak 1 w NSTEMI stwierdzono
podwyzszone stezenie czynnika von Willenbranda
1inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-I, pla-
sminogen activator inhibitor 1) [21-23]. Uniesienie
odcinka ST takze nie zawsze wigze sie z calkowitg
okluzja naczynia. U duzej czeSci pacjentow z NSTEMI
stwierdza sie bowiem catkowite zamkniecie na-
czynia wiencowego. Dowodza tego wyniki analizy
przeprowadzonej przez Koyama i wsp. [24], ktorzy
wykazali, ze okluzja lub znaczne upo$ledzenie prze-
plywu w naczyniach wieficowych wystepuje w po-
dobnym odsetku przypadkéw w grupie chorych ze
STEMI 1 NSTEMI [21]. Nieobecno$¢ uniesienia
odcinka ST w standardowym 12-odprowadzenio-
wym EKG, pomimo catkowitego zamkniecia Swiatla
naczynia, stwierdza sie szczegoélnie czesto w przy-
padku zawalu serca spowodowanego zmiang zloka-
lizowana w tetnicy okalajacej (Cx, circumflex) [21,
25, 26]. Potwierdzaja to wyniki badania CADILLAC,
w ktorym stwierdzono, ze zwezenie lub okluzja
Cx jest ponad 2-krotnie czeSciej przyczyna dolegli-
wosci w grupie chorych z NSTEMI [10]. Nie tylko
zawal serca spowodowany okluzja tetnicy okalaja-
cej, ale takze rozlegly zawal, ktorego przyczyna jest
zmiana zlokalizowana w pniu lewej tetnicy wienco-
wej, moze by¢ zakwalifikowany jako NSTEMI.
W zawale spowodowanym zakrzepem w pniu lewe;j
tetnicy wiencowej uniesienie odcinka ST wystepu-
je bowiem czesto tylko w odprowadzeniu aVR i V1
przy obecnych obnizeniach odcinka ST w pozosta-
tych odprowadzeniach [27, 28]. Diagnostyczna oce-
na EKG u chorego z bolem w klatce piersiowej moze
by¢ takze utrudniona w przypadku, gdy przebyl juz
on zawal serca lub jest po zabiegu pomostowania
aortalno-wiencowego (CABG, coronary artery bypass
grafting) [25]. RzeczywiScie, w grupie chorych
z NSTEMI czeSciej niz u pacjentow z STEMI
stwierdza sie przebyty zawal serca, przebyty zabieg
rewaskularyzacji przezskornej lub chirurgiczne;j,
a takze dluzej trwajaca objawowa chorobe wienicowa
[11, 21, 25, 29]. Do rozstrzygniecia pozostaje, w ja-
kim stopniu powyzsze roznice w charakterystyce kli-
nicznej odzwierciedlajg odmienno$ci w patofizjologii
pomiedzy STEMI i NSTEMI, a w jakim stopniu
wplywaja one na ewolucje zmian w elektrokardio-
gramie (EKG) w przebiegu zawalu serca.

Rodzaj zawalu serca
a charakterystyka Kkliniczna chorych

Niedawno opublikowane wyniki rejestrow
1 randomizowanych badan klinicznych wskazuja na
istotne roznice w charakterystyce klinicznej pomiedzy

chorymi ze STEMI i pacjentami z NSTEMI (tab. 1).
Chorzy hospitalizowani z powodu NSTEMI sg starsi
niz pacjenci ze STEMI, czeSciej sg plci zenskiej,
czeSciej rowniez sa obcigzeni wywiadem w Kierun-
ku przehytego zawatu serca, niewydolnoSci serca,
hospitalizacji z powodu niestabilnej choroby wien-
cowej lub udaru mozgu. W grupie chorych hospitali-
zowanych z powodu NSTEMI czeSciej stwierdza sie
nadci$nienie tetnicze i cukrzyce typu 2. W grupie cho-
rych ze STEMI wiekszy jest natomiast odsetek osob
palacych tyton [11, 29-31].

Autorom nie sg znane publikacje, ktorych gtow-
nym celem byloby wyjasnienie mozliwych przyczyn
obserwowanych roéznic w charakterystyce klinicz-
nej chorych ze STEMI 1 NSTEMI. Poniewaz w przy-
padku NSTEMI najczeSciej nie dochodzi do catko-
witej okluzji naczynia, mozliwe, ze roznice w cha-
rakterystyce klinicznej pomiedzy chorymi ze
STEMI i NSTEMI przektadaja sie na roznice cho-
ciazby w aktywnoSci fibrynolitycznej osocza.
Stwierdzono na przyklad, ze palenie tytoniu wiaze
sie z podwyzszeniem stezenia fibrynogenu i obni-
zeniem aktywno§ci fibrynolitycznej osocza [32]. Nie
bez znaczenia jest takze fakt, ze w grupie chorych
z NSTEMI czeSciej w wywiadzie stwierdza sie sta-
bilng chorobe wiencowg lub przebyty zawal serca.
Roe 1 wsp. [33] zaobserwowali bowiem, ze W przy-
padku hospitalizacji z powodu OZW wczeSniejsze
przyjmowanie kwasu acetylosalicylowego jest nie-
zaleznym predyktorem wystapienia NSTEMI, a nie
STEML.

Zalecenia dotyczace leczenia ostrych
zespolow wiencowych po redefinicji
zawalu serca w 2000 roku

W 1999 roku ukazaly sie wytyczne AHA,
aw 2002 roku Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology)
dotyczace leczenia STEMI [34, 35]. Zarowno w wy-
tycznych amerykanskich, jak i europejskich
podkres§lano konieczno$¢ jak najszybszego, bez
oczekiwania na wyniki badan biochemicznych,
wdrozenia leczenia reperfuzyjnego u chorych z bo-
lem w Kklatce piersiowej i obecnym uniesieniem
odcinka ST. W wytycznych obydwu towarzystw
w sytuacjach szczegdlnych dopuszczono takze moz-
liwo$¢ rozpoczecia fibrynolizy w okresie przedszpi-
talnym. W wytycznych ACC/AHA z 2004 roku do-
tyczacych leczenia STEMI jeszcze wiekszy nacisk
polozono na skrocenie czasu od wystapienia obja-
woOw 1 pierwszego kontaktu medycznego do udroz-
nienia tetnicy odpowiedzialnej za zawal. W zasadzie
pierwszenstwo przyznano leczeniu fibrynolitycznemu,
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Tabela 1. Porownanie charakterystyki chorych ze STEMI i NSTEMI z rejestréw OPERA, GRACE

oraz PL-ACS [11, 42, 48]

STEMI

Dane demograficzne

Wiek (lata) 60
Pte¢ meska (%) 77,0
Czynniki ryzyka

Nadcisnienie tetnicze (%) 44,0
Cukrzyca typu 2 (%) 13,8
Hiperlipidemia (%)

Nikotynizm (%) 39,6
Wywiad rodzinny (%)

Wywiad chorobowy

Stabilna choroba wienncowa (%) 12,2
Niestabilna choroba wierncowa (%) 10,1
Zawat serca (%) 10,8
Niewydolnos$¢ serca (%) 3,7
Przezskérna interwencja wiencowa (%) 8,1
Pomostowanie aortalno-wiencowe (%) 2,7
Migotanie przedsionkéw (%) 4,5
Udar (%) 2,9
Miazdzyca zarostowa konczyn dolnych (%) 6,0
Charakterystyka kliniczna

przy przyjeciu do szpitala

Wstrzas (%) 1,1
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 133,0
Akcja serca [1/min] 77,8
Przezskérna interwencja wiencowa (%) 71,0

Czas: objawy — hospitalizacja [min]
Czas: hospitalizacja — balon [min]

OPERA
(n = 2086)

GRACE PL-ACS
(n = 10 685) (n = 31 206)
NSTEMI STEMI NSTEMI STEMI NSTEMI
65 64 68 64 68
73,4 72,5 66,9 56,0 59,1
54,3 49,4 61,2 58,7 71,2
19,7 20,6 26,9 21,2 28,1
NS — 41,1 44,7
29,4 — 39,1 24,7
NS — —
21,2 46,7 62,6 —
17,7 — —
22,3 19,2 32,6 15,6 28,1
8,9 5,9 13,2 —
12,8 7.3 14,0 1,4 3,2
7.4 55 13,9 4,9 71
9,0 — —
6,1 6,0 10,0 —
13,1 — —
0,7 3,1 1,8 8,2 3,6
140,6 — 131 142
79,5 — 78 81
51,6 44,4 30,8 56,0 21,8
— 139 191 260 405
— — 50 180

ktore zalecano rozpoczac tuz po przybyciu zespoiu
ratunkowego lub w czasie nie dluzszym niz 30 min
od przyjazdu do szpitala [36]. Pierwotng angiopla-
styke preferowano natomiast w przypadku przeciw-
wskazan do fibrynolizy, czasu trwania objawow
powyzej 3 godzin lub gdy mozliwe bylo wykonanie
zabiegu angioplastyki w czasie krotszym niz 90 min
od pierwszego kontaktu medycznego. Zalecano przy
tym, by rdoznica pomiedzy spodziewanym czasem
do rozpoczecia leczenia inwazyjnego a czasem
do wdrozenia fibrynolizy byla mniejsza niz
1 godzina. W przeciwienstwie do wytycznych z 1999
12004 roku w zaleceniach ACC/AHA z 2007 roku
poswieconych leczeniu chorych ze STEMI, wska-
zuje sie, by w przypadku gdy chory trafia do szpita-
la bez pracowni hemodynamiki, przetransportowac
go do innego o$rodka w celu wykonania zabiegu

pierwotnej angioplastyki. Wyjatkiem jest sytuacja,
w ktorej mozna wdrozy¢ leczenie fibrynolityczne do
30 min od wystgpienia dolegliwo$ci [37]. Najnow-
sze wytyczne amerykanskie dopuszczajg takze moz-
liwo$¢ wykonania torowanej angioplastyki ,,inng niz
pelna dawka fibrynolityku” w celu jak najszybsze-
go przywrocenia przeplywu w tetnicy odpowiedzial-
nej za zawal u chorych z rozlegtym zawatem, jezeli
przewidywany czas do wykonania pierwotnej prze-
zskornej interwencji wiencowej (PCI, percutaneous
coronary intervention) wynosi ponad 90 min [37].
W 2005 roku opublikowano wytyczne ESC dotycza-
ce zabiegu PCI u oséb z chorobg wieficowa. Reko-
mendacje odnoszace sie do pierwotnej angioplastyki
w STEMI sa w duzej mierze zgodne z wytycznymi
amerykanskimi, a glowna réznica jest zalecenie ESC
dotyczace rutynowego wykonania koronarografii
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w ciggu 24 godzin od skutecznej fibrynolizy [38].
Jednak zarowno w wytycznych amerykanskich,
jak 1 europejskich duzy nacisk potozony jest na
dzialania majace na celu jak najszybsze udroznie-
nie tetnicy odpowiedzialnej za zawal.

Mimo ze zarowno w STEMI, jak i w NSTEMI
dochodzi do martwicy mie$nia sercowego, to wy-
tyczne ESC i AHA w kwestii zalecanego czasu do
udroznienia tetnicy odpowiedzialnej za zawal sg
w przypadku NSTEMI znacznie mniej restrykcyjne.
W opublikowanych w 2000 roku wytycznych ESC
zalecano, by u chorych z OZW bez uniesienia od-
cinka ST w poczatkowym okresie hospitalizacji
(pierwsze 8-12 h) oznaczy¢ markery martwicy mie-
$nia sercowego 1 wdrozy¢ farmakoterapie. Wyko-
nanie koronarografii ,,tak szybko jak to mozliwe” re-
komendowano natomiast tylko u chorych, ktorych
stan pomimo leczenia pozostawal niestabilny hemo-
dynamicznie, oraz u pacjentow z dlawica pozawa-
towa lub zagrazajacymi zyciu zaburzeniami rytmu,
a takze u 0sob po przebytym zabiegu rewaskulary-
zacji chirurgicznej. U pozostalych pacjentow
z NSTEMI zalecano wykonanie koronarografii
w trakcie dalszej hospitalizacji, nie precyzujac jed-
nak czasu, w jakim mialoby to nastapic [39]. W wy-
tycznych amerykanskich z tego okresu zalecano po-
stepowanie inwazyjne w przypadku nawracajacych
1 opornych na leczenie dolegliwos$ci dlawicowych,
objawow zastoinowej niewydolnoS§ci serca, niesta-
bilno$ci hemodynamicznej, czestoskurczu komoro-
wego, frakcji wyrzutowej ponizej 40% oraz przeby-
tego zabiegu PCI w ciagu ostatnich 6 miesiecy lub
przebytego kiedykolwiek zabiegu CABG [40].
W przeciwienstwie do wytycznych europejskich
w zaleceniach amerykanskich podwyzszone steze-
nie troponin nie bylo samo w sobie wskazaniem do
wykonania koronarografii w okresie hospitalizacji
[40]. Dwa lata p6zniej (w 2002 r.), ukazaly sie zak-
tualizowane wytyczne ESC 1 AHA. Oprocz réznic
dotyczacych farmakoterapii (m.in. wydtuzenie cza-
su leczenia klopidogrelem do 9-12 miesiecy od
implantacji stentu) w wytycznych ESC zmieniono
takze zalecenia dotyczace wczesnej strategii inwa-
zyjnej. Rozszerzono mianowicie wskazania do lecze-
nia inwazyjnego o grupe chorych na cukrzyce i ze
zmianami w EKG uniemozliwiajacymi ocene prze-
biegu odcinka ST. Nie wspomniano natomiast
o pacjentach po przebytym zabiegu CABG [41]. Po-
dobnie jak w poprzedniej wersji wytycznych zwro-
cono uwage na konieczno$§¢ jak najszybszego
wykonania zabiegu PCI przede wszystkim u cho-
rych niestabilnych hemodynamicznie, z groznymi
arytmiami komorowymi oraz z nasilajagcymi sie ob-
jawami niedokrwienia [41]. W przypadku pozostalych

pacjentow z grupy wysokiego ryzyka zalecono
postepowanie inwazyjne w ciagu pierwszych 48 go-
dzin, jednak ,,bez zbednego poSpiechu”. W aktuali-
zacji wytycznych amerykanskich z 2002 roku, poza
wprowadzeniem zmian w farmakoterapii (nowe za-
lecenia dotyczace klopidogrelu i1 blokerow GP IIb/
/Illa), zmieniono rowniez wskazania do leczenia
metoda wczesnej strategii inwazyjnej. W przeci-
wienstwie do wytycznych ACC/AHA z 2000 roku
za wskazanie do postepowania inwazyjnego uzna-
no rowniez podwyzszone stezenie troponin. Zale-
cono rowniez wykonywanie wczesnego zabiegu PCI
u chorych z nowymi obnizeniami odcinkow ST [42].
W obecnie obowigzujacych wytycznych ESC doty-
czacych leczenia chorych z UA/NSTEMI wyro6znio-
no grupe osob, u ktorych konieczne jest niezwlocz-
ne (do 2,5 h) wykonanie zabiegu PCI. Do tej grupy
zaliczono osoby z opornym na farmakoterapie bo-
lem w klatce piersiowej, dynamicznymi zmianami
odcinka ST, cechami niewydolnoS$ci serca, niesta-
bilno$cig hemodynamiczng lub zagrazajacymi zyciu
arytmiami komorowymi [43]. Zalecono takze wyko-
nanie koronarografii w ciggu pierwszych 72 godzin
u chorych wysokiego ryzyka, czyli z NSTEMI, cu-
krzyca, nasilajacymi sie zmianami w EKG, niewy-
dolno$cig nerek, uposledzong funkcjg lewej komo-
ry, wczesng dlawicg pozawalowa, przebytym zawa-
tem serca, przebytym zabiegiem PCI w ciagu
ostatnich 6 miesiecy, przebytym zabiegiem CABG
1 poSrednim lub wysokim ryzykiem w skali GRACE
[43]. W wytycznych AHA z 2007 roku podano, ze na-
tychmiastowej rewaskularyzacji nalezy poddac cho-
rych niestabilnych hemodynamicznie 1 z zaburzenia-
mi rytmu. Wczesna strategia inwazyjna pilna (do
12 h) lub op6zniona (12-48 h) jest wskazana u pozo-
statych chorych z grupy wysokiego ryzyka [44].

Poczawszy od 2000 roku, w wytycznych ESC
1 AHA wida¢ wyrazna tendencje w kierunku rozsze-
rzenia wskazan do stosowania wczesnej strategii in-
wazyjnej u chorych z OZW bez uniesienia odcinka
ST. Ponadto w aktualnych wytycznych europejskich
wyrozniono grupe chorych, u ktorych zabieg PCI
nalezy wykona¢ w trybie natychmiastowym, czyli
w czasie krotszym niz 2,5 godziny od poczatku wy-
stapienia objawow. Prawdopodobnie wskazania do
wykonania koronarografii w trybie natychmiasto-
wym bedg sie w dalszym ciaggu rozszerzac, obejmu-
jac coraz nowsze grupy pacjentow.

Wytyczne a codzienna praktyka

Wytyczne towarzystw kardiologicznych czesto
nie s3 w pelni realizowane w codziennej praktyce
klinicznej [30, 45, 46]. Mimo ze niewystarczajace

www.fce.viamedica.pl 133



Folia Cardiologica Excerpta 2008, tom 3, nr 3

przestrzeganie zalecen terapeutycznych wydaje sie
dotyczy¢ wszystkich chorych z OZW, to na podsta-
wie dostepnych analiz mozna stwierdzic, ze pacjenci
hospitalizowani z powodu OZW bez uniesienia od-
cinka ST s3 leczeni mniej intensywnie i rzadziej
zgodnie z obowigzujacymi standardami niz chorzy
ze STEMI. Z opublikowanej w 2005 roku analizy
opartej na danych z rejestru NRMI-4 (National
Registry of Myocardial Infarction-4) wynika, ze pacjenci
z NSTEMI rzadziej niz chorzy ze STEMI w czasie
pierwszych 24 godzin hospitalizacji otrzymuja kwas
acetylosalicylowy, lek beta-adrenolityczny i inhibi-
tor ACE. U chorych z NSTEMI w poréwnaniu z pa-
cjentami ze STEMI zdecydowanie rzadziej wyko-
nywano takze koronarografie (42,3% vs. 62,2%)
1zabieg PCI (19,8 vs. 42,7%) [47]. Mimo ze wytycz-
ne dotyczace dlugoterminowego stosowania kwa-
su acetylosalicylowego, lekow beta-adrenolitycz-
nych, statyn i inhibitorow ACE s3 takie same
dla chorych ze STEM]I, jak i 0os6b z NSTEM]I, to pa-
cjentom z tej drugiej grupy rzadziej zaleca sie sto-
sowanie wyzej wymienionych lekow niz chorym ze
STEMI [33]. Wyniki rejestru Euro Heart Survey
wskazuja z kolei, ze chorzy ze STEMI sa 2-krotnie
czeSciej hospitalizowani na oddziatach kardiologicz-
nych niz chorzy leczeni z powodu OZW bez unie-
sienia odcinka ST [46].

Z danych pochodzacych z rejestru PL-ACS
(Polish registry of Acute Coronary Syndrome) (stan
z lutego 2007 r.) wynika, ze chorzy z NSTEMI
w porownaniu z pacjentami ze STEMI sa 2-krotnie
rzadziej poddawani koronarografii (33,4% vs. 60,7%)
1 zabiegowi PCI (24,2% vs. 56,8%). Analizy danych
z rejestru PL-ACS dotyczacych farmakoterapii
w okresie wewnatrzszpitalnym 1 zalecen dotycza-
cych leczenia diugoterminowego pozwalaja jednak
na umiarkowany optymizm, poniewaz mozna sadzic,
ze wiekszo§¢ chorych jest leczona zgodnie z obo-
wiagzujacymi standardami [31]. Niemniej jednak tyl-
ko 64% pacjentow ze STEMI i1 43% z NSTEMI
otrzymywalo tienopirydyny w okresie hospitaliza-
cji. Odsetek chorych otrzymujacych inhibitory ACE,
statyny 1 beta-adrenolityki wynosit okoto 80%. Jed-
nak byt on §rednio o 2-3% nizszy u chorych
z NSTEMI niz u pacjentow ze STEMI [31]. Hepa-
ryne drobnoczasteczkowa natomiast czesSciej stoso-
wano u chorych z NSTEMI niz u pacjentow ze
STEMI (76% vs. 70%). Ponad 90% pacjenté6w ho-
spitalizowanych z powodu zawalu serca otrzymywa-
fo kwas acetylosalicylowy. Terapia zalecana przy
wypisie byla podobna do leczenia w okresie hospi-
talizacji, cho¢ u nieco mniejszego odsetka chorych
zalecono kwas acetylosalicylowy (ok. 85% u chorych
ze STEMI i NSTEMI) [31].

Na stopien realizacji wytycznych w codzienne;j
praktyce, ktory jest czesto daleki od ideatu, moze
wplywaé wiele czynnikow. Niewatpliwie znaczacy
role odgrywa tutaj aspekt ekonomiczny. Wysoka
cena inhibitorow receptora IIb/IIla lub nawet klo-
pidogrelu, w warunkach polskich w wielu szpitalach
stosowanego tylko w przypadku leczenia inwazyj-
nego, utrudnia podanie leku wszystkim chorym,
u ktorych takie postepowanie jest wskazane [31].
Poza czynnikami ekonomicznymi zasadniczy wplyw
na wdrazanie wytycznych w zycie ma jednak posta-
wa lekarzy. Sceptycyzm wobec pojawiajacych sie co
kilka lat nowych zalecen czesto powoduje, zZe s3 oni
bardziej skionni ufa¢ swojemu do§wiadczeniu i prze-
konaniom niz oficjalnym rekomendacjom towa-
rzystw kardiologicznych [45]. Mimo to chorzy ho-
spitalizowani z powodu STEMI s3 czeSciej leczeni
zgodnie z wytycznymi niz pacjenci z NSTEMI [33].
Lee i wsp. [47] na podstawie analizy ponad 2000 pa-
cjentow z kanadyjskiego rejestru OZW stwierdzili,
ze podobny odsetek chorych hospitalizowanych
z powodu OZW bez uniesienia odcinka ST zakwali-
fikowanych do grupy niskiego, poSredniego lub wy-
sokiego ryzyka wedlug skali TIMI kierowano
do pracowni hemodynamiki. Z analizy rejestru
CRUSADE opublikowanej w 2007 roku wynika na-
tomiast, ze chorych z grupy niskiego ryzyka czeSciej
kierowano do diagnostyki inwazyjnej niz chorych
z grupy wysokiego ryzyka [48]. Na podstawie po-
wyzszych badah mozna stwierdzicC, ze stratyfikacja
ryzyka u chorych hospitalizowanych z powodu OZW
bez uniesienia odcinka ST pozostaje bez wptywu na
dalsze postepowanie. Rzadsze stosowanie sie do
zalecen terapeutycznych w przypadku leczenia cho-
rych z NSTEMI wynika zapewne z faktu, ze STEMI
jest przez wiekszo§¢ lekarzy traktowany jako stan
zagrozenia zycia ze wskazaniami do szybkiej reper-
fuzji, podczas gdy NSTEMI uwaza sie za stan mniej
pilny i mozliwy do opanowania za pomoca farmako-
terapii. Istnieje ponadto prze§wiadczenie o lepszym
rokowaniu odlegtym w przypadku pacjentow hospi-
talizowanych z powodu NSTEMI. Niedawno opubli-
kowane wyniki rejestrow GRACE i OPERA oraz
wstepna analiza danych z rejestru PL-ACS sklaniajg
do rewizji tego pogladu [11, 49].

Typ zawalu serca a rokowanie
wewnatrzszpitalne i odlegle

Wiekszo§¢ autorow jest zgodna co do tego, ze ro-
kowanie wewnatrzszpitalne chorych leczonych z po-
wodu STEMI jest gorsze niz pacjentow z NSTEMI,
cho¢ z analizy rejestru OPERA wynika, ze $mier-
telno§¢ wewnatrzszpitalna jest w obydwu grupach
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podobna [11]. Stwierdzona w wiekszoS$ci analiz
wieksza $miertelno$é w okresie hospitalizacji
w grupie osob ze STEMI moze wynikac cze$ciowo
z wiekszego odsetka chorych we wstrzasie [50].
Dotychczas uwazano, ze nie tylko rokowanie
wewnatrzszpitalne, ale takze odlegte jest bardziej
korzystne dla pacjentow z NSTEMI. Opublikowane
w 2004 roku wyniki rejestru GRACE, ktore wska-
zywaly na wieksza Smiertelno$¢ po okresie 6-mie-
siecznej obserwacji w grupie chorych z NSTEMI,
oraz opublikowane w 2005 roku wyniki rejestru
OPERA, z ktérych wynikalo, ze rokowanie u pacjen-
tow ze STEMI 1 NSTEMI jest podobne po rocznej
obserwacji, wywolaly dyskusje na temat koniecz-
no$ci bardziej intensywnego leczenia chorych
z NSTEMI. Autorzy badania CADILLAC stwierdzi-
li, ze $miertelno$¢ w obydwu grupach (STEMI
1 NSTEMI), jest podobna po roku od hospitalizacji.
W grupie chorych z NSTEMI zarejestrowano jednak
wieksza liczbe zdarzeh sercowo-naczyniowych
w okresie obserwacji odlegtej [10]. Rowniez wyniki
wloskiego rejestru BLITZ 1 amerykanskiego rejestru
prowadzonego przez National Heart Lung and Blo-
od Institute (NHLBI) wskazuja na brak réznic
w rokowaniu odlegltym pomiedzy chorymi leczony-
mi z powodu STEMI i NSTEMI [51, 52]. Sposrod
opublikowanych w ostatnim czasie badan dotycza-
cych rokowania w zawale serca najwieksza Smier-
telno$¢ odnotowali Terkelsen 1 wsp. [53] Czesto§é
wystepowania zgonow byla ponad 2-krotnie wyzsza
niz w innych analizach z 12-miesiecznym okresem
obserwacji. W badaniu tym brano pod uwage kolej-
nych pacjentow przyjmowanych do wszystkich szpi-
tali w jednym z region6w administracyjnych w Da-
nii. Przyczyna tak duzej Smiertelno$ci mogt byc
niski odsetek rewaskularyzacji w grupie chorych
z NSTEMI (40,6%) 1 niski odsetek osob ze STEMI
(54%), u ktorych wdrozono leczenie fibrynolitycz-
ne lub przeprowadzono zabieg PCI. Najmniejsza
Smiertelno$¢ odnotowano w badaniu CADILLAC,
w ktorym wszystkich pacjentéw ze STEMI leczo-
no za pomocy pierwotnej angioplastyki, a wszyst-
kich chorych z NSTEMI poddano wczesnej strate-
gii inwazyjnej [10]. Ze wstepnej analizy danych
z rejestru PL-ACS wynika, ze po okoto 8 miesigcach
od hospitalizacji $miertelno$¢ w grupie hospitalizo-
wanej z powodu NSTEMI zrownuje sie z odsetkiem
zgonow w grupie chorych ze STEMI. Po 2 latach
od hospitalizacji Smiertelno§¢ w grupie osbb
z NSTEMI staje sie natomiast wyraznie wieksza
(ryc. 1). Podsumowanie wynikéw najwazniejszych
analiz poSwieconych problematyce rokowania
u chorych po zawale serca przedstawiono w tabeli 2.
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Rycina 1. Czas przezycia w zaleznosci od typu zawatu
serca (PL-ACS)

Podsumowanie

Wyniki ostatnich badan wskazuja, ze NSTEMI
wiaze sie z powaznym rokowaniem wewnatrzszpi-
talnym, ktore jest porownywalne do rokowania
w przypadku STEMI. Wydaje sie, ze w obserwacji
odlegte] NSTEMI wiaze sie z wieksza czestosScia
wystepowania niekorzystnych zdarzen sercowo-
naczyniowych 1 podobng lub nawet wieksza Smier-
telno$cig niz STEMI [10, 11, 31, 51, 53]. W wielu
badaniach wykazano znaczne zmniejszenie Smier-
telnosci krotkoterminowej 1 odleglej w grupie cho-
rych z NSTEMI leczonych metoda wczesnej stra-
tegii inwazyjnej [53]. W najnowszych wytycznych
ESC zaleca sie, by czas od wystgpienia objawow do
wykonania koronarografii 1 ewentualnego zabiegu
PCI w przypadku chorych z NSTEMI nie byt dtuz-
szy niz 72 godziny. Wyjatek stanowia pacjenci
z opornym na leczenie bolem w Klatce piersiowe;j,
dynamicznymi zmianami odcinka ST, cechami
niewydolnoSci serca, niestabilno$ciag hemodyna-
miczna 1 zagrazajacymi zyciu arytmiami komorowy-
mi [43]. W aktualnie obowigzujacych wytycznych na
temat postepowania w STEMI zaleca sie natomiast
wykonanie zabiegu PCI najszybciej jak to mozliwe
1 nie pozniej niz w ciagu 12 godzin od wystapienia
dolegliwosci [37, 38]. Dopuszczalny czas od wysta-
pienia objawow do udroznienia tetnicy odpowie-
dzialnej za zawal jest wiec 6-krotnie dluzszy w przy-
padku chorych z NSTEMI. Wyniki takich rejestrow
jak GRACE, OPERA i wstepne analizy danych z re-
jestru PL-ACS zmuszaja do zadania pytania, dlaczego
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Tabela 2. Smiertelno$é wewnatrzszpitalna i rokowanie odlegte u chorych hospitalizowanych z powodu

zawatu serca

Badanie/ Czas obserwacji
/rejestr odlegtej wewnatrzszpitalna (%)

(miesiace)

STEMI NSTEMI

OPERA 12 4,6 4,3
GRACE 6 7 5
CADILLAC 12 2,2 04
BLITZ 1 7,5 5,2
NHLBI 12 4,0 1,4
PL-ACS 24 9,5 7.2
Terkelsen i wsp. 12 10,9 13,3

Smiertelnos¢

Skumulowana $miertelnosé
w catym okresie obserwacji (%)

p STEMI  NSTEMI p
NS 9,0 11,6 0,06
0,01* 4,8%* 6,2**  0,002*
0,06 3.4 4,4 NS
0,06 9,5 7,1 NS
0,004 7,3 5,5 NS
< 0,001 21,3 255 < 0,001

— 20,5 305 < 0,001

*Poziom istotnosci obliczany samodzielnie na podstawie danych zawartych w odpowiednich publikacjach [49, 50]; **$miertelno$¢ podana tylko dla

okresu obserwacji odlegtej

stynna maksyma ,,czas to miesien” odnosi sie tyl-
ko do STEMI i czy wobec coraz wiekszej dostep-
no$ci pracowni hemodynamicznych takie pode;j-
Scie jest rzeczywiScie uzasadnione? Sytuacja staje
sie wiec poniekad analogiczna do tej z konca lat
90. ubiegtego wieku, gdy wyniki badan dostarczy-
ty dowodow na brak roznic w rokowaniu odlegiym
pomiedzy grupa chorych hospitalizowanych z po-
wodu zawalu serca z zalamkiem Q 1 bez zalamka
Q [5-7]. Wydaje sie, ze w kolejnej dekadzie XXI
wieku powinno sie ujednolici¢ leczenie inwazyj-
ne zawalu serca, dgzac do maksymalnego skroce-
nia czasu od wystapienia objawoéw do wykonania
zabiegu PCI 1 udroznienia tetnicy odpowiedzial-
nej za zawal.
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