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Oswiadczenie: Wytyczne ESC reprezentuja stanowisko tego towarzystwa i powstaty po doktadnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostepnych w momencie publikacji.
ESC nie ponosi odpowiedzialnosci w przypadku jakichkolwiek sprzecznosci, rozhieznosci i/lub niejednoznacznosci migdzy wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub
wytycznymi wydanymi przez whasciwe organy zdrowia publicznego, zwtaszcza w odniesieniu do prawidtowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zacheca sie pracownikéw
opieki zdrowotnej, aby w petni uwzgledniali wytyczne ESC podczas oceny Klinicznej, a takie kiedy okreslaja i realizujg medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie znosza
jednak w zaden spos6b indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw opieki zdrowotnej za podejmowanie wtasciwych i prawidtowych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego pacjenta

i po konsultacji z nim oraz - jezeli jest to wtasciwe i/lub konieczne - z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniajq tez pracownikéw opieki zdrowotnej z koniecznosci petnego i doktadnego
rozwazenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceri lub wytycznych wydanych przez wtasciwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postepowania z kazdym pacjentem

w Swietle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiazan etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa réwniei odpowiedzialno$¢ za weryfikacje zasad

i przepiséw odnoszacych sie do lekow i urzadzeri w momencie ich stosowania.

© The European Society of Cardiology 2019. Wszystkie prawa zastrzeione. Proshy o zgode na publikacje prosimy kierowac na adres: journals.permissions@oup.com.
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Suplement zawierajacy informacje Zrédtowe oraz szczegdtowe omdwienie danych, ktdre stanowity podstawe do opracowania niniejszych wytycznych, zostat opublikowany na stronie:
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz425#supplementary-data, a jego polska wersja na stronach Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (www.ptkardio.

pl/Wytyczne-278) oraz , Kardiologii Polskiej” (www.mp.pl/kardiologiapolska).
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SKROTY I AKRONIMY

ABI (ankle-brachial index) — wskaznik kostka-ramie

ACEI (angiotensin-converting enzyme) - inhibitor konwertazy angiotensyny
ACS (acute coronary syndrome) - ostry zesp6t wiedcowy

ACTION -ACoronary disease Trial Investigating Outcome with Nifedipine
gastrointestinal therapeutic system

AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkéw

ARB (angiotensin receptor blocker) - bloker receptora angiotensynowego
ARNI (angiotensin receptor neprilysin inhibitors) - inhibitor neprylizyny
zblokerem receptora angiotensynowego

ASA (acidum acetylsalicylicum) - kwas acetylosalicylowy

AUGUSTUS - An Open-label, 2x2 Factorial, Randomized, Controlled,
Clinical Trial to Evaluate the Safety of Apixaban vs. Vitamin K Antagonists
and Aspirinvs. Aspirin Placebo in Patients With Atrial Fibrillation and Acute
Coronary Syndrome or Percutaneous Coronary Intervention

BARI-2D - Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes
BEAUTIFUL - L Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary Artery
Disease and Left Ventricular Dysfnction

BMI (body mass index) - wskaZnik masy ciata

CABG (coronary artery bypass grafting) - pomostowanie aortalno-wiefcowe
CAD (coronary artery disease) - choroba wieficowa

CAPRIE - Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischemic Events
CASS - Coronary Artery Surgery Study

CCB (calcium channel blocker) - bloker kanatu wapniowego

CCS (chronic coronary syndrome) - przewlekty zespdt wiericowy

CFR (coronary flow reserve) - rezerwa przeptywu wiericowego
CHA,DS-VASc (cardiac failure, hypertension, age >75 [doubled], diabetes,
stroke [doubled] - vascular disease, age 65-74 and sex category [female]) -
niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek =75 lat (liczony podwajnie),
cukrzyca, udar mézgu (liczony podwdjnie), choroba naczyniowa, wiek 65—
74 lata, ptec (zefiska)

CI (confidence interval) - przedziat ufnosci

CKD (chronic kidney disease) - przewlekta choroba nerek

CMR (cardiac magnetic resonance) - rezonans magnetyczny serca
COMPASS - Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation
Strategies

COURAGE - Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive
Drug Evaluation

CPG (Committee for Practice Guidelines) - Komisja ds. Wytycznych
Postepowania

CRT (cardiac resynchronization therapy) - terapia resynchronizujaca

CT (computed tomography) - tomografia komputerowa

CTA (computed tomography angiography) - angiografia metodg tomografii
komputerowej

CVD (cardiovascular disease) - choroba sercowo-naczyniowa

DAPT (dual antiplatelet therapy) - podwéjne leczenie przeciwptytkowe
DES (drug-eluting stent) - stent uwalniajacy lek

DHP (dihydropiridine) - dihydropirydynowy

DHP-CCB - dihydropirydynowy bloker kanatu wapniowego

EKG (electrocardiogram) - elektrokardiogram

eGFR (estimated glomerularfiltration rate) - oszacowana wielko$¢ przesaczania
ktebuszkowego

ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
FAME2 - Functional Flow Reserve versus Angiography for Multivessel
Evaluation 2

FFR (fractional flow reserve) - czastkowa rezerwa przeptywu

FFR_; (computer tomography-based fractional flow reserve) - ocena czastkowej
rezerwy przeptywu za pomocg tomografii komputerowej

GEMINI-ACS - A Study to Compare the Safety of Rivaroxaban Versus
Acetylic Acid In Addition to Either Clopidogrel Or Ticagrelor Therapy In
Participants With Acute Coronary Syndrome

GFR (glomerular filtration rate) - przesaczanie ktebuszkowe
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GLS (global longitudinal strain) - globalne odksztatcenie podtuzne
GOSPEL - GlObal Secondary Prevention strategiEs to Limit event recurrence
after myocardial infarction

HbA1c (glycated hemoglobin) - hemoglobina glikowana

HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol)- cholesterol frakgji lipoprotein
o duzej gestosci

HF (heart failure) - niewydolnos¢ serca

ICA (invasive coronary angiography) - inwazyjna koronarografia

IMR (index of microcirculatory resistance) - wskaznik oporéw mikrokrazenia
IMT (intima media-thickness) — grubo$¢ kompleksu btony wewnetrznej
i btony Srodkowej

INR (international normalized ratio)- miedzynarowody wspétczynnik
znormalizowany

IONA - Impact Of Nicorandil in Angina

iwFR (instantaneous wave-free ratio [instant flow reserve]) - chwilowy gradient
ci$nienia przez zwezenie w fazie rozkurczu

LAD (left anterior descending) - gataZ przednia zstepujaca

LBBB (left bundle branch block) - blok lewej odnogi peczka Hisa

LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol) - cholesterol frakcji lipoprotein
0 matej gestosci

LM (/eft main [coronary artery]) - piei lewej (tetnicy wiericowe])

LV (left ventricle) - lewa komora

LVEF (Jeft ventricular ejection fraction) - frakcja wyrzutowa lewej komory
MI (myocardial infarction) - zawat serca

MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) — antagonista receptora
mineralokortykoidowego

nie-DHP (non-dihydropyridine) - niedihydropirydynowy

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) - doustny antykoagulant
niebedacy antagonista witaminy K

NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) - N-koricowy
fragment propeptydu natriuretycznego typu B

OAC (oral anticoagulant) - doustny antykoagulant

ORBITA - Objective Randomized Blinded Investigation with optima medical
Therapy of Angioplasty in stable angina

PAD (peripheral artery disease) - choroba tetnic obwodowych

PCI (percutaneous coronary intervention) - przezskérna interwencja wieficowa
PCSK9 (proprotein convertase subtlisin-kexin type 9) - konwertaza
proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9

PEGASUS-TIMI 54 - Prevention of Cardiovascular Events in Patients
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on
a Background of Aspirin-Thrombolysis In Myocardial Infarction 54

PET (positron emission tomography) - pozytonowa tomografia emisyjna
PROMISE - Prospective Multicenter Imaging Study for Evaluation of Chest
Pain

PTP (pre-test probabilisty) - prawdopodobieristwo przed testem

RAS (renin-angiotensin system) - uktad renina-angiotensyna

RCT (randomized controlled trial) - badanie z randomizacja

REACH - REduction of Atherothrombosis for Continued Health
RIVER-PCI - Ranolazine for Incomplete Vessel Revascularization Post-
-Percutaneous Coronary Intervention

RR (relative risk) - ryzyko wzgledne

SCORE - Systematic COronary Risk Evaluation

SCOT-HEART - Scottish Computed Tomography of the HEART
SIGNIFY - Study Assessing the Morbidity-Mortality Benefits of the I,
Inhibitor Ivabradine In Patients with Coronary Artery Disease

SPECT (single-photon emission computed tomography) - tomografia emisyjna
pojedynczego fotonu

STEMI (ST-elevation myocardial infarction) - zawat serca z uniesieniem
odcinka ST

VKA (vitamin K antagonist) - antagonista witaminy K
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TABELA 1. Klasy zalecen

Klasa
zalecen

Stosowane
wyrazenia

Definicja

dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okre$lona metoda leczenia lub zabieg sa
korzystne, uzyteczne i skuteczne

II dane naukowe lub opinie dotyczace przydatnosci lub skutecznosci
okreslonej metody leczenia lub zabiegu nie s zgodne
Ila dane naukowe lub opinie przemawiajg nalezy
za uzytecznoscia/skutecznoscia okreslonej metody rozwazyc
leczenia lub zabiegu
IIb uzytecznos¢ lub skuteczno$¢ okreélonej metody mozna
leczenia lub zabiegu jest stabiej potwierdzona przez rozwazyc

dane naukowe lub opinie

111 dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okreslona metoda leczenia lub zabieg
nie sg uzyteczne ani skuteczne, a w niektérych
przypadkach moga by¢ szkodliwe

TABELA 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych

poziom B dane pochodzace z jednego badania z randomizacjg lub z duzych
badar bez randomizacji
poziom C uzgodniona opinia ekspertéw lub dane pochodzace z matych badan

albo z badan retrospektywnych badz rejestréw

SLtOWA KLUCZOWE:
badania przesiewowe,
choroba wiericowa,
diagnostyka, diagno-
styka obrazowa, dta-
wica mikronaczyniowa,
dtawica naczynio-
skurczowa, dtawica
piersiowa, leczenie
przeciwptytkowe, leki
hipolipemizujace,

leki przeciwniedo-
krwienne, modyfikacja
stylu zycia, niedo-
krwienie miesnia ser-
cowego, ocena ryzyka,
przewlekte zespoty
wiefcowe, rewasku-
laryzacja wieficowa,
wytyczne

1. Preambuta

Wytyczne podsumowuja dostepne dane nauko-
we, aby wspiera¢ personel medyczny w wyborze
najlepszych strategii postepowania u indywidual-
nego pacjenta z okreslona choroba. Wytyczne
iich zalecenia powinny ulatwia¢ podejmowanie
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza-
leznie od tego ostateczne decyzje dotyczace in-
dywidualnego chorego musi podejmowac¢ — ade-
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem badz z jego opiekunem - zajmujacy sie
nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to-
warzystwa naukowe wydaty bardzo wiele wy-
tycznych. Z uwagi na ich istotny wplyw na po-
dejmowanie decyzji klinicznych wprowadzono
kryteria jakosciowe, tak aby proces ich przygoto-
wywania byl przejrzysty dla pézniejszych uzyt-
kownikéw. Regulacje obowiazujace w przygoto-
wywaniu i wydawaniu wytycznych sa dostep-
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Educa-
tion/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-

-development/Writing-ESC-Guidelines). Wy-
tyczne ESC prezentuja oficjalne stanowisko ESC
na dany temat i s regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestréw, ktére odgrywaja
kluczowa role w ocenie proceséw diagnostyczno-

-terapeutycznych, efektywnosci wykorzystywa-
nia zasobdw i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te stuza lepszemu zrozumieniu prakty-
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ki klinicznej w Europie i na $wiecie dzieki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane sa wraz z dodat-
kowymi materiatami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do $rodowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologéw i specjalistéw w dziedzinach
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakosci danych
obserwacyjnych w odpowiednich odstepach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga ocenia¢
stopien ich wdrozenia, zwlaszcza w odniesieniu
do gtéwnych punktéw koncowych, zdefiniowa-
nych przez Komisje ds. Edukacjiids. Wytycznych
ESC, a takze cztonkéw odpowiedzialnych za nie
Grup Roboczych.

Czlonkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC
z uwzglednieniem podgrup specjalistycznych, co
pozwolilo zgromadzi¢ reprezentacje specjalistéw
zaangazowanych w opieke medyczna nad pacjen-
tami ze schorzeniami, ktére stanowia przedmiot
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertéw podjela sie wszechstronnego przegladu
dostepnych danych naukowych dotyczacych po-
stepowania w omawianych schorzeniach zgodnie
z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych Poste-
powania (CPG). Dokonano takze krytycznej oce-
ny procedur diagnostycznych i terapeutycznych,
uwzgledniajac ocene stosunku korzysci do ryzy-
ka. Poziom wiarygodnosci danych naukowych
oraz klase zalecenia dla poszczegélnych sposo-
béw postepowania wywazono i uszeregowano
zgodnie z okreslonymi przez ESC skalami, kt6-
re przedstawiono w TABELACH11 2.

Eksperci wchodzacy w sktad grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych zlozyli deklaracje odnosnie do konfliktu
intereséw, uwzgledniajac wszelkie powigzania,
ktére moglyby by¢ postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste Zrédta takiego konfliktu. De-
klaracje zostaty zebrane w jeden plik, ktéry jest
dostepny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, ktére po-
wstawaly w trakcie spisywania wytycznych, byty
zglaszane do ESC i stanowily podstawe aktuali-
zacji tych o§wiadczen. Grupa Robocza przygoto-
wujaca wytyczne otrzymala za te prace wspar-
cie finansowe wylacznie od ESC, bez finansowe-
go udziatu przedsiebiorstw branzy medyczne;j.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegaja
szczegétowym recenzjom, ktdre przeprowadza-
ja CPG oraz eksperci zewnetrzni. Po uwzgled-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ciwchodzacy w sktad Grupy Roboczej akceptuja
wytyczne. Ostateczng wersje dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich tamach publikyje , Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzglednieniem do-
stepnych danych.



Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje takze przygotowanie narzedzi edukacyj-
nych i programéw wdrazania tych zalecen, ta-
kich jak: skrécone wersje kieszonkowe, slajdy
podsumowujace, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistow,
a takze wersje elektroniczne w formie aplikacji
na urzadzenia mobilne itd. Wersje te sa ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu doktadniejszych
informacji uzytkownik powinien zawsze siega¢
do pelnej wersji tekstu wytycznych, udostep-
nianej bez zadnych ograniczen na stronach ESC
i,European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzace w sktad ESC zacheca sie do apro-
bowania, tlumaczenia i wdrazania wszystkich
wytycznych ESC. Programy wdrozeniowe sa po-
trzebne, poniewaz - jak udowodniono - to wtas-
nie dzieki rzetelnemu stosowaniu rekomenda-
cji klinicznych mozna poprawi¢ wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni
uwzglednia¢ wytyczne ESC w swojej calosciowej
ocenie klinicznej, a takze uzywac ich do planowa-
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno-
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz-
nej. Wytyczne ESC nie znosza jednak, w jakim-
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial-
noéci pracownikéw medycznych za podejmowa-
nie wlasciwych decyzji - adekwatnych do stanu
klinicznego danego pacjenta, a takze uwzgled-
niajacych jego opinie albo - jesli to uzasadnio-
ne i konieczne - opinie jego opiekuna. Obowiaz-
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe-
ryfikowanie przepiséw i regulacji aktualnie obo-
wiazujacych w kazdym z krajéw, zanim zastosuje
okreslony lek czy urzadzenie medyczne.

2. Wprowadzenie
Choroba wiericowa (CAD) jest patologicznym
procesem polegajacym na tworzeniu sie blaszek
miazdzycowych w tetnicach nasierdziowych,
ktéry moze, cho¢ nie musi, prowadzi¢ do ich
zwezenia i/lub zamkniecia. Przebieg tego proce-
su mozna modyfikowa¢, wdrazajac zmiany sty-
lu zycia, leczenie farmakologiczne i interwencje
inwazyjne, w celu stabilizacji lub regresji choro-
by. Moze ona przebiega¢ z dtugimi okresami sta-
bilnosci, ale moze sie réwniez w kazdej chwili
zaostrzy¢, zwykle z powodu ostrego zdarzenia
zakrzepowego spowodowanego przez peknie-
cie lub nadzerke blaszki miazdzycowej. Jest to
choroba przewlekla i najczesciej postepujaca,
dlatego uznaje sie ja za powazna nawet w okre-
sach pozornie niemych. Dynamiczny charakter
CAD wiaze sie z réznorodnoscia manifestacji
klinicznych, ktére mozna praktycznie podzie-
li¢ na ostre zespoty wiericowe (ACS) i przewle-
kle zespoly wiericowe (CCS). Niniejsze wytycz-
ne odnosza sie do leczenia pacjentéw z CCS. Na-
turalny przebieg CCS zaprezentowano na RYCINIET.
Przy podejrzeniu lub rozpoznaniu CCS spo-
tykamy sie najczesciej z nastepujacymi sytu-
acjami klinicznymi: (1) pacjent z podejrzeniem
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CAD i ,stabilng” dtawica i/lub dusznoécia (zob.
rRozDz.3); (2) pacjent z nowo rozpoznana niewy-
dolnoscia serca (HF) lub dysfunkcja lewej komo-
ry (LV) i podejrzeniem CAD (zob. rozz.4); (3) pa-
cjent bezobjawowy lub ze stabilnymi objawa-
mi <1 roku od ACS lub po niedawnej rewasku-
laryzacji (zob. rozz.5.1); (4) pacjent bezobjawowy
lub z objawami po >1 roku od rozpoznania cho-
roby lub rewaskularyzacji (zob. rozz.5.2); (5) pa-
cjent z objawami dtawicy i podejrzeniem choro-
by naczynioskurczowej lub mikronaczyniowej
(zob. romz.6); i (6) pacjent bezobjawowy, u ktére-
go rozpoznano CAD podczas badan przesiewo-
wych (zob. rozpz.7).

Wszystkie powyzsze sytuacje klasyfikuje
sie jako CCS, ale kazda z nich wiaze sie z in-
nym ryzykiem przysztych zdarzen sercowo-
-naczyniowych (np. $mierci lub zawatu serca
[MI]). Ryzyko to moze sie zmienia¢ w czasie. Wy-
stapienie ACS moze wplyna¢ na nagte zaostrze-
nie choroby w kazdej z opisanych sytuacji. Ry-
zyko moze sie zwiekszy¢ w wyniku niedosta-
tecznej kontroli czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego, nieoptymalnej zmiany stylu
zycia i/lub leczenia farmakologicznego lub nie-
skutecznej rewaskularyzacji. Moze sie rowniez
zmniejszy¢ dzieki odpowiedniej prewencji wtoér-
nej i skutecznej rewaskularyzacji. Stad defini-
cja CCS obejmuje rézne fazy postepujacej CAD,
z wylaczeniem sytuacji, w ktérych w obrazie
klinicznym dominuje ostra zakrzepica tetnicy
wienicowej (tj. ACS).

Kazdy rozdzial niniejszych wytycznych doty-
czy innej z gtéwnych sytuacji klinicznych w CCS.
Taka struktura powinna uprosci¢ korzystanie
z tych zalecen w praktyce klinicznej. Dodat-
kowe informacje, tabele, ryciny i pi$miennic-
two opublikowano w suplemencie dostepnym
poprzez witryne internetowa ESC (www.escar-
dio.org) oraz w The ESC Textbook of Cardiovascu-
lar Medicine.

2.1. Co nowego w wytycznych 2019?
Zob. zalecenia na s. 16-18.

3. Pacjenci z dtawicg i/lub dusznoscia,

u ktérych podejrzewa sie chorobe
wiencowa

3.1. Podstawowa ocena, rozpoznanie i ocena
ryzyka

Zasady wstepnego postepowania diagnostycz-
nego u chorych z dlawica i podejrzeniem CAD
z istotnym zwezeniem tetnic wiericowych za-
prezentowano na RvCiNIE2. Sktada sie na nie sze§é
krokéw. W ramach pierwszego ocenia sie ob-
jawy podmiotowe i przedmiotowe, co pozwa-
la zidentyfikowaé chorych z dtawica niestabil-
na lub innymi rodzajami ACS (krok 1). Nastep-
nym krokiem u 0s6b bez niestabilnej dtawicy
lub ACS jest ocena ich ogélnego stanu i jakosci
zycia (krok 2) z uwzglednieniem choréb wspét-
istniejacych, ktére moga wpltywaé na dalsze po-
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Najwazniejsze nowe zalecenia w 2019 roku Klasa?

podstawowe badania dodatkowe, diagnostyka i ocena ryzyka

Nieinwazyjng czynnosciowa diagnostyke obrazowa w kierunku niedokrwienia migsnia sercowego lub CTA tetnic wiericowych zaleca sie
jako badanie poczatkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentéw, u ktérych nie mozna wykluczy¢ CAD z obecnos$cig zwezen
w tetnicach wieficowych za pomoca samej oceny klinicznej

Zaleca sie uzaleznia¢ wybér poczatkowych badan nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobierstwa CAD, innych cech pacjenta, ktdre
moga wptywac na wynik badania, oraz doswiadczenia personelu i dostepnosci badan

Czynnosciowg diagnostyke obrazowa w kierunku niedokrwienia miesnia sercowego zaleca sie, jesli w CTA ujawniono CAD z niejasng
istotnoscig zwezen lub otrzymano wynik niediagnostyczny

Zaleca sie inwazyjna koronarografie jako alternatywne badanie stuzgce do rozpoznania CAD u pacjentéw z duzym prawdopodobieristwem
klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentdw z typowa dtawica wywotywang przez niewielki wysitek,
u ktérych ocena kliniczna wskazuje na duze ryzyko zdarzen. Trzeba zapewnic¢ dostep do inwazyjnej oceny czynnosciowej i stosowac ja
do oceny zwezen przed rewaskularyzacjg, chyba ze stopien zwezenia jest bardzo wysoki (>90% Srednicy naczynia)

Nalezy rozwazy¢ inwazyjng koronarografie z mozliwo$cig oceny czynnos$ciowej, aby potwierdzi¢ rozpoznanie CAD u pacjentéw Ila
z niejednoznacznymi wynikami badar nieinwazyjnych

Nalezy rozwazy¢ CTA tetnic wieficowych jako alternatywe dla inwazyjnej koronarografii, jesli wyniki innych badan nieinwazyjnych sa IE]
niejednoznaczne lub niediagnostyczne

Nie zaleca sie CTA tetnic wieicowych, gdy wystepuja nasilone zwapnienia w tetnicach wiedicowych, niemiarowo$¢ rytmu serca, istotna
otyto$¢, niezdolno$¢ do wstrzymania oddechu na polecenie lub inne okolicznosci uniemozliwiaja otrzymanie obrazu dobrej jakosci

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z CCS i rytmem zatokowym

Nalezy rozwazy¢ dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach dtugoterminowej prewencji wtérnej u pacjentéw Ila
obciazonych duzym ryzykiem zdarzeri niedokrwiennych oraz bez duzego ryzyka krwawienia (zob. opcje w R0207.3.3.2)

Mozna rozwazy¢ dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach dtugoterminowej prewencji wtornej u pacjentéw 1Ib
obcigzonych posrednim ryzykiem zdarzen niedokrwiennych oraz bez duzego ryzyka krwawienia (zob. opcje w R0zDz.3.3.2)

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z CCS i AF

Zaleca sie stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentdw z AF, u ktérych wtacza sie leczenie przeciwkrzepliwe i ktérzy moga
przyjmowac NOAC
Zaleca sie dtugoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania sie INR w przedziale terapeutycznym >70%)
Ila
Ila

u pacjentow z AF i wynikiem w skali CHA,DS -VASc >2 u meiczyzn i >3 u kobiet
Nalezy rozwazy¢ dtugoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania sie INR w przedziale
terapeutycznym >70%) u pacjentow z AF i wynikiem w skali CHA,DS,-VASc >1 u mezczyzn i 2 u kobiet

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw po PCIz AF lub innym wskazaniem do OAC

U pacjentéw, ktdrzy moga przyjmowac NOAC, zaleca sie ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2xdz., dabigatran 150 mg 2x dz., edoksaban
60 mg 1xdz. lub rywaroksaban 20 mg 1xdz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem przeciwptytkowym

Stosujac rywaroksaban, nalezy rozwazy¢ dawke 15 mg 1xdz. zamiast 20 mg 1xdz. podczas pojedynczego lub podwéjnego leczenia
przeciwptytkowego, jesli duze ryzyko krwawienia przewaza nad ryzykiem wystapienia zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego

Stosujac dabigatran, nalezy rozwazy¢ dawke 110 mg 2 xdz. zamiast 150 mg 2 x dz. podczas pojedynczego lub podwdjnego leczenia Ila
przeciwptytkowego, jesli duze ryzyko krwawienia przewaza nad ryzykiem wystapienia zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego

Po niepowiktanej PCI nalezy rozwazy¢ wczesne odstawienie ASA (<1 tydz.) i kontynuowanie leczenia podwdjnego z uzyciem OAC Ila
i klopidogrelu, jesli ryzyko zakrzepicy w stencie jest mate albo jedli duze ryzyko krwawienia przewaza nad ryzykiem wystapienia
zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego, niezaleznie od rodzaju stentu

Nalezy rozwazy¢ leczenie potrdjne z uzyciem ASA, klopidogrelu i OAC przez >1 mies., gdy ryzyko zakrzepicy w stencie przewaza nad IIa
ryzykiem krwawienia. Catkowity czas trwania takiego leczenia (<6 mies.) okresla sie na podstawie oceny ryzyka obu zdarzen i jasno
opisuje przy wypisie ze szpitala

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub klopidogrelem nalezy uwaznie dostosowywac¢ dawke VKA tak, aby utrzymywac¢ ~ Ila
INR w przedziale 2,0-2,5 przez >70% czasu

Mozna rozwazy¢ leczenie podwdjne z uzyciem OAC w skojarzeniu z tikagrelorem lub prasugrelem jako alternatywe dla leczenia potréjnego = IIb
z uzyciem OAC, ASA i klopidogrelu u pacjentéw obcigzonych posrednim lub duzym ryzykiem wystgpienia zakrzepicy w stencie,
niezaleznie od rodzaju uzytego stentu

inne leczenie farmakologiczne

Zaleca sie stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentéw otrzymujacych ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, ktérzy s obcigzeni
duzym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego

Leki hipolipemizujace: jedli nie uzyskuje sie docelowych stezer lipidéw przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca
sie dofaczenie ezetymibu

Leki hipolipemizujace: jedli nie uzyskuje sie docelowych stezer lipiddw u pacjentédw obcigzonych bardzo duzym ryzykiem przy stosowaniu
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w potgczeniu z ezetymibem, zaleca sie dotaczenie inhibitora PCSK9

Nalezy rozwazy¢ stosowanie ACEI u pacjentéw z CCS, ktdrzy sg obcigzeni bardzo duzym ryzykiem sercowo-naczyniowych zdarzeni
niepozadanych
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Zaleca sie stosowanie inhibitoréw kotransportera sodowo-glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny u pacjentéw
zCVDicukrzycg

Zaleca sie stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentédw z CVD i cukrzyca

badania przesiewowe w kierunku CAD u pacjentéw bezobjawowych

Nie zaleca sie wykonywac ultrasonograficznego pomiaru IMT tetnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego -

zalecenia dotyczace postepowania terapeutycznego w dtawicy opornej

Mozna rozwazy¢ wszczepienie reduktora przeptywu do zatoki wiericowej, aby zmniejszy¢ objawy powaznej dtawicy opornej na optymalne | IIb
leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji

a klasazalecen

Skréty: ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS - ostry zesp6t wieficowy, AF - migotanie przedsionkéw, ASA - kwas acetylosalicylowy, CAD - choroba wiericowa,
CCS - stabilny zesp6t wiericowy, CHA DS ,-VASc - niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek =75 lat (liczony podwdjnie), cukrzyca, udar mézgu (liczony podwdjnie),
choroba naczyniowa, wiek 65-74 lata i pte¢ (zefiska), CTA - angiografia metodg tomografii komputerowej, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, DAPT - podwdjne leczenie
przeciwptytkowe, HF - niewydolno$¢ serca, IMT - grubos¢ kompleksu btony wewnetrznej i btony srodkowej, INR - miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany,

LV - lewa komora, NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonista witaminy K, OAC - doustny antykoagulant, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, PCSK9 -
konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, VKA - antagonista witaminy K

Zmiany w najwazniejszych zaleceniach

Wykonanie EKG wysitkowego jest zalecane jako Zaleca sie wykonywanie EKG wysitkowego u wybranych
poczatkowe badanie w celu rozpoznawania stabilnej CAD pacjentéw w celu oceny tolerancji wysitku, objawdw, arytmii,
u pacjentéw z dtawica i posrednim PTP CAD (15-65%), odpowiedzi ci$nienia tetniczego i ryzyka zdarzen
ktérzy nie otrzymuja lekdw przeciwniedokrwiennych, ] . i i
chyba ze nie s3 oni w stanie wykona¢ odpowiedniego Mozna rozwazy¢ wykonanie EKG wysitkowego w celu IIb
wysitku lub wystepujg u nich zmiany uniemozliwiajgce potwierdzenia lub wykluczenia CAD jako alternatywne
interpretacje EKG postepowanie w razie niedostgpnosci innych nieinwazyjnych

lub inwazyjnych metod obrazowania

Wykonanie EKG wysitkowego nalezy rozwazac u leczonych  1Ila U pacjentéw otrzymujacych leczenie mozna rozwazy¢ wykonanie = IIb
pacjentéw w celu oceny kontroli objawdw klinicznych EKG wysitkowego w celu oceny kontroli objawéw
i niedokrwienia i niedokrwienia

W ramach terapii drugiego rzutu zaleca sie dotaczanie Ila Nalezy rozwazy¢ zastosowanie dtugo dziatajacych azotanéw jako ~ Ila
dtugo dziatajacych azotanéw lub iwabradyny, lub leczenia drugiego rzutu, gdy poczatkowe leczenie za pomoca
nikorandylu, lub ranolazyny, w zaleznosci B-adrenolitykdw i/lub DHP-CCB jest przeciwwskazane, Zle
od czestotliwosci rytmu serca, ci$nienia tetniczego tolerowane lub nie wystarcza do opanowania objawéw
i tolerancji leku dtawicowych

W ramach terapii drugiego rzutu mozna rozwazac IIb Nalezy rozwazy¢ zastosowanie nikorandylu, ranolazyny, IIa
trimetazydyne iwabradyny lub trimetazydyny jako leczenia drugiego rzutu,

aby zmniejszy¢ czestos¢ wystepowania objawdéw dtawicy

i poprawic tolerancje wysitku u pacjentéw, u ktérych leczenie
za pomoca B-adrenolitykéw, CCB i dtugo dziatajacych azotandw
jest przeciwwskazane, Zle tolerowane lub niewystarczajace

do opanowania objaw6w dtawicowych

Mozna rozwazy¢ skojarzenie B-adrenolityku lub CCB z lekami IIb
drugiego rzutu (ranolazyng, nikorandylem, iwabradyna
i trimetazydyna) jako leczenie pierwszego rzutu u wybranych
pacjentéw, uwzgledniajac czestotliwos¢ rytmu serca, cisnienie
tetnicze i tolerancje leku

Jezeli wizualnie w koronarografii nie stwierdza sie zmian, IIb Nalezy rozwazy¢ inwazyjny pomiar CFR i/lub pomiar oporu Ila
to podczas tego badania mozna rozwazy¢ dowieficowe mikrokrazenia u pacjentéw, u ktérych objawy utrzymuija sie
podanie acetylocholiny i adenozyny z pomiarami pomimo angiograficznie prawidtowych lub umiarkowanie
doplerowskimi w celu oceny zaleznej i niezaleznej zwezonych tetnic wiedcowych z zachowanym iwFR/FFR
od $rodbtonka CFR, a takze wykrycia skurczu naczyn . . . ) .
mikrokrazenia wieficoweqo /nasierdziowych odcinkéw Mozna rozwazy¢ dowiericowe podanie acetylocholiny IIb
tetnic wieicowych z monitorowaniem EKG podczas angiografii, jesli tetnice

wieficowe sg prawidtowe lub umiarkowanie zwezone
zzachowanym iwFR/FFR, aby oceni¢ wystepowanie skurczu
naczyr mikrokrazenia wieficowego

W celu nieinwazyjnej oceny CFR mozna rozwazyc¢ 1Ib Mozna rozwazy¢ przezklatkowe badanie doplerowskie LAD, CMR | IIb
przezklatkowe echokardiograficzne badanie doplerowskie i PET w ramach nieinwazyjnej oceny CFR
zoceng przeptywu rozkurczowego w LAD po dozylnym
podaniu adenozyny

a klasazalecen
Skroty: CAD - choroba wiericowa, CCB - bloker kanatu wapniowego, CFR - rezerwa przeptywu wiericowego, CMR - rezonans magnetyczny serca, DHP-CCB -

dihydropyridynowy bloker kanatu wapniowego, EKG - elektrokardiogram, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, iwFR - chwilowy gradient ciSnienia przez zwezenie w fazie
rozkurczu, LAD - gataZ przednia zstepujaca, PET - pozytonowa tomografia emisyjna, PTP - prawdopodobieistwo przed testem
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RYCINA 1. Schematyczne przedstawienie przebiegu naturalnego przewlektych zespotéw wiericowych

Skroty: ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ACS — ostre zespoty wieficowe, ASA — kwas acetylosalicylowy

Nowe/zmienione koncepcje w 2019 roku

Wytyczne zmieniono w taki sposéb, aby koncentrowaty sie na CCS zamiast
na stabilnej CAD

Dzieki tej zmianie udato sie podkresli¢, ze kliniczng manifestacje CAD mozna
sklasyfikowac zaréwno jako ACS, jak i CCS. CAD jest dynamicznym procesem
polegajacym na tworzeniu sie blaszek miazdzycowych i na zmianach czynnosciowych
krazenia wiericowego, na ktére mozna wptywac poprzez modyfikacje stylu zycia,
leczenie farmakologiczne i rewaskularyzacje, co prowadzi do stabilizacji lub regresji
choroby

Niniejsze wytyczne ESC dotyczgce CCS opisuja sze$¢ najczesciej spotykanych
sytuacji klinicznych: (1) pacjent z podejrzeniem CAD i ,stabilng” dtawicg i/lub
dusznoscig, (2) pacjent z nowo rozpoznang HF lub dysfunkcja LV i podejrzeniem
CAD, (3) pacjent bezobjawowy lub ze stabilnymi objawami po <1 roku od ACS
lub po niedawnej rewaskularyzacji, (4) pacjent bezobjawowy lub z objawami
po >1 roku od rozpoznania choroby lub rewaskularyzacji, (5) pacjent z objawami
dfawicy i podejrzeniem choroby naczynioskurczowej lub mikronaczyniowej,

(6) pacjent bezobjawowy, u ktérego rozpoznano CAD podczas badan
przesiewowych

Wprowadzono wiele zmian w zasadach szacowania PTP CAD na podstawie wieku,
ptci i objawdw. Wprowadzono ponadto nowe pojecie ,klinicznego
prawdopodobiefstwa CAD”, ktére zaktada wykorzystanie dodatkowych
czynnikéw ryzyka CAD do modyfikacji PTP. Uaktualniono zasady wykonywania
badan dodatkowych w celu potwierdzenia lub wykluczenia CAD w réznych
grupach pacjentéw

Wytyczne podkreslajg kluczowa role zdrowego stylu zycia i innych zachowan
prozdrowotnych w zmniejszaniu ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych i zgonu

stepowanie terapeutyczne, oraz wskazac inne
mozliwe przyczyny dolegliwosci. Krok 3 obej-
muje podstawowe badania dodatkowe i ocene
czynno$ci LV. Nastepnie szacuje sie kliniczne
prawdopodobienistwo CAD z istotnym zweze-
niem tetnic wiericowych (krok 4) i na tej pod-
stawie proponuje sie wybranym chorym odpo-
wiednie badania diagnostyczne, aby ustali¢ roz-
poznanie CAD (krok 5). Gdy rozpoznanie CAD
z istotnym zwezeniem tetnic wiencowych zo-
stanie potwierdzone, nalezy oszacowac ryzyko
zdarzen obciazajace danego chorego (krok 6),
poniewaz ma to istotne znaczenie dla kolejnych
decyzji klinicznych.

Po wykonaniu opisanych krokéw przechodzi
sie do wlasciwego leczenia, ktére obejmuje mo-
dyfikacje stylu zycia (zob. rozz.3.2), leczenie far-
makologiczne (zob. roz0z.3.3) oraz rewaskularyza-
cje, o ile jest wskazana (zob. roz0z.3.4).

3.1.1. Krok 1: objawy podmiotowe i przedmiotowe

Staranne zebranie wywiadu jest najwazniejszym
elementem w diagnostyce dtawicy. Samo bada-
nie podmiotowe moze wystarczy¢, aby z duza
pewnoscia ustali¢ rozpoznanie, chociaz do jego

potwierdzenia i wykluczenia alternatywnych

Skréty: ACS - ostry zesp6t wiericowy, CAD - choroba wieficowa, CCS - stabilny zespt wieficowy,
rozpoznan, a takze do oceny zaawansowania

HF - niewydolno$¢ serca, LV - lewa komora, PTP - prawdopodobiefistwo przed testem
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[ wybra¢ wtasciwe leczenie na podstawie objawéw podmiotowych i ryzyka zdarzens J

RYCINA 2. Zasady wstepnego postepowania diagnostycznego u chorych z dfawica piersiowa i podejrzeniem choroby wiericowe]

a Jedlirozpoznanie CAD jest niepewne, uzasadnione moze by¢ ustalenie rozpoznania za pomoca nieinwazyjnych badan czynnosciowych w kierunku
niedokrwienia miesnia sercowego przed rozpoczeciem leczenia.

b Mozna pomingc u pacjentéw bardzo mtodych i zdrowych, u ktérych istnieje duze podejrzenie, ze bol w Klatce piersiowej ma przyczyne pozasercowa, oraz

u chorych z licznymi chorobami wspétistniejacymi, u ktdrych wynik echokardiografii nie bedzie miat wptywu na dalsze postepowanie.

¢ Rozwazy¢ prébe wysitkowa EKG, aby ocenic nasilenie objawéw podmiotowych, wystepowanie arytmii, tolerancje wysitku, reakcje cisnienia tetniczego i ryzyko
zdarzen u wybranych chorych.

d Mozliwos¢ podjecia wysitku fizycznego, indywidualne ryzyko zwigzane z danym badaniem diagnostycznym i prawdopodobieristwo uzyskania diagnostycznego
wyniku badania.

e Duze prawdopodobieristwo Kliniczne i niewystarczajaca odpowied? na leczenie farmakologiczne, duze ryzyko zdarzen oszacowane na podstawie oceny klinicznej
(tj. obnizenie odcinka ST w potaczeniu z objawami podmiotowymi przy matym obcigzeniu praca lub dysfunkcja skurczowa wskazujaca na CAD) lub niepewne
rozpoznanie w oparciu o badania nieinwazyjne.

f Badania czynno$ciowe w kierunku niedokrwienia miesnia sercowego, jesli CTA tetnic wiericowych wykazata CAD o nieokreslonym stopniu lub jest
niediagnostyczna.

g Rozwazyc réwniez dfawice bez istotnych zwezen w nasierdziowych tetnicach wieicowych (zob. Rozoz. 6).

Skroty: ACS - ostre zespoty wiericowe, CAD — choroba wieficowa, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, EKG - elektrokardiogram, FFR - czastkowa
rezerwa przeptywu, iwFR — chwilowy gradient cisnienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, RTG - radiogram

choroby konieczne jest najczesciej uzupetnienie  ilagodzacymi. Dolegliwosci powodowane przez
go o badania przedmiotowe i dodatkowe. Bada- niedokrwienie mie$nia sercowego odczuwa sie
nie podmiotowe powinno obejmowac zebranie ~ zwykle w klatce piersiowej blisko mostka, ale
informacji o wszystkich objawach choréb ser- moga one dotyczy¢ catego obszaru od nadbrzu-
ca inaczyn oraz o czynnikach ryzyka (tj. wy- sza do zuchwy, przestrzeni miedzy topatkami
wiad rodzinny w kierunku choréb sercowo-  oraz obu koniczyn gérnych, wlacznie z nadgarst-
-naczyniowych [CVD], dyslipidemia, cukrzyca, kamiipalcami. Czesto opisuje sie je jako uczu-
nadci$nienie tetnicze, palenie tytoniuiinne  cie ucisku, $ciskania lub ciezaru; czasem dusze-
czynniki zwigzane ze stylem zycia). nia, zaciskania lub pieczenia. Przydatne moze

W opisie dolegliwosci zwiazanych z niedo-  sie okazaé zapytanie pacjenta wprost o ,,dys-
krwieniem miesnia sercowego (dlawicy piersio- komfort”, jako ze moze on nie czué¢ ,bélu” ani
wej) uwzglednia sie cztery aspekty: umiejsco- ,ucisku” w klatce piersiowej. Dlawicy moze tez
wienie, charakter, czas trwania oraz zwigzek  towarzyszy¢ duszno$é. Zdarza sie, ze dyskom-
z wysitkiem i innymi czynnikami nasilajacymi  fort w klatce piersiowej wspdlistnieje z innymi,
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TABELA 3. Tradycyjna klasyfikacja kliniczna objawéw podejrzewanych
o charakter dtawicowy

typowa dtawica

charakteryzujq ja 3 ponizsze cechy:

uczucie ucisku lub dyskomfortu w przedniej czesci klatki
piersiowej lub w okolicy szyi, w zuchwie, ramieniu albo
koficzynie gérnej

wywotuje jg wysitek fizyczny

ustepuje po odpoczynku lub w ciggu 5 min po podaniu
azotanéw

nietypowa dtawica

charakteryzujq jg 2 z powyiszych cech

bol niedtawicowy

charakteryzuje go tylko 1z powyzszych cech lub zadna

TABELA 4. Klasyfikacja nasilenia dtawicy wg Canadian Cardiovascular

Society

Stopien  Zaawansowanie dtawicy

I

dtawica tylko podczas
wyczerpujgcego wysitku

dtawica podczas wyczerpujacej, szybko
wykonywanej lub dtugotrwatej zwyktej
aktywnosci (chodzenie lub wchodzenie
po schodach)

I

dtawica podczas

umiarkowanego wysitku

niewielkie ograniczenie zwyktych
aktywnosci, gdy sie je wykonuje
gwattownie, po positku, w chtodzie,
podczas silnego wiatru wiejgcego
w twarz, w stresie lub podczas pierwszych
kilku godzin po przebudzeniu, ale takze
podczas wchodzenia pod gére,
pokonywania wiecej niz jednego pietra
w zwyktym tempie i w zwyktych
okolicznodciach

11

dtawica podczas

niewielkiego wysitku

problemy z przejsciem jednej lub dwéch
przecznic lub z wejSciem na pierwsze
pietro w zwyktym tempie i w zwyktych
okolicznosciach

v

dtawica w spoczynku

dtawica pojawia sie bez wysitku

20

mato specyficznymi dolegliwosciami, takimi
jak meczliwos¢, sktonnosc¢ do omdlen i stanéw
przedomdleniowych, nudnosci, pieczenie, nie-
pokéj lub uczucie zblizajacej sie $mierci. Dusz-
no$é moze by¢ jedynym objawem CAD, co utrud-
nia diagnostyke réznicowa.

Dolegliwosci trwaja krétko — w wiekszosci
przypadkéw do 10 minut, najczesciej tylko kilka
minut lub krécej; jesli czas bélu w klatce piersio-
wej mozna policzy¢ w sekundach, jest mato praw-
dopodobne, by spowodowata go CAD. Wazna ce-
cha jest zwiazek z wysitkiem. Klasycznie objawy
pojawiaja sie lub zaostrzaja wraz ze zwiekszaja-
cym sie obcigzeniem - np. podczas wchodzenia
pod gére, przy wiejacym w twarz wietrze albo
podczas chlodnej pogody - i ustepuja w ciagu
kilku minut po zaprzestaniu wysitku. Charak-
terystyczne dla dlawicy jest ponadto zaostrze-
nie objawéw po obfitym positku lub po prze-
budzeniu rano. Paradoksalnie objawy dlawicy
moga by¢ ztagodzone podczas kontynuowane-
go (dtawica ,,przechodzona”) lub kolejnego wy-
sitku (dtawica ,rozgrzewkowa”).! Azotany stoso-
wane podjezykowo szybko powoduja ustapienie
dtawicy. Dolegliwosci nie wiaza sie z oddycha-
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niem ani z pozycja ciala. Prég dlawicy oraz jej
objawy moga sie znacznie rézni¢ w zaleznosci
od dnia, a nawet w ciggu jednej doby.

Definicje typowej i nietypowej dtawicy pod-
sumowano w TBeLI3. Ta praktyczna klasyfikacja,
cho¢ subiektywna, ma udowodniona wartos¢
w ocenie prawdopodobienstwa CAD z istotnym
zwezeniem tetnicy wiericowej.”> Badania publi-
kowane od 2015 roku wykazaly, ze wiekszo$¢ pa-
cjentéw z podejrzeniem CAD zglasza sie do le-
karza z nietypowym lub niedtawicowym bélem
w klatce piersiowej,’® a tylko 10-15% z typowa
dlawica.’”® Do oceny nasilenia dtawicy wciaz po-
wszechnie uzywa sie klasyfikacji Canadian Car-
diovascular Society,® aby wyznaczy¢ prég wysit-
ku, po ktérego przekroczeniu pojawiaja sie do-
legliwosci (18.4).

Przy podejrzeniu CAD badanie przedmiotowe
jest wazne, poniewaz pozwala rozpoznaé niedo-
krwisto$¢é, nadcisnienie tetnicze, chorobe zasta-
wek serca, kardiomiopatie przerostows i zabu-
rzenia rytmu serca. Zaleca sie réwniez oblicza-
nie wskaznika masy ciata (BMI) i poszukiwanie
objawéw choroby naczyn pozawiencowych, ktéra
moze by¢ bezobjawowa (obejmuje palpacje tetna
obwodowego, ostuchiwanie tetnic szyjnych i udo-
wych oraz ocene wskaznika kostka-ramie [ABI]).
Ponadto poszukuje sie objaw6éw choréb wspolist-
niejacych, takich jak choroby tarczycy, choroby
nerek lub cukrzyca. Informacje te nalezy interpre-
towa¢ w kontekscie pelnego obrazu klinicznego,
na przyktad chory moze zglaszac kaszel lub ktu-
jacy bél, przez co rozpoznanie CAD bedzie mniej
prawdopodobne. Nalezy réwniez sprobowac wy-
wotla¢ dolegliwosci palpacyjnie'” oraz oceni¢ sku-
tecznos¢ nitrogliceryny podanej podjezykowo, co
umozliwi sklasyfikowanie objaw6w (18.3).

3.1.1.1. Dtawica stabilna i niestabilna

Dtawica niestabilna moze wystepowac w trzech

formach: (1) jako dtawica spoczynkowa, tj. b6l

o typowym charakterze i umiejscowieniu, po-
jawiajacy sie w spoczynku i utrzymujacy sie

przez dtuzszy czas (>20 min); (2) dlawica de novo,
tj. wystapienie umiarkowanej do powaznej dla-
wicy (stopien ITlub IIT wg Canadian Cardiovascu-
lar Society) w ostatnim czasie (2 mies.); (3) dla-
wica narastajaca (crescendo), tj. rozpoznana dla-
wica, ktérej ciezkos¢ i intensywnos¢ zwieksza-
ja sie stopniowo w krétkim czasie oraz ktéra sie

pojawia przy coraz mniejszym wysitku. Poste-
powanie z dlawica spelniajaca powyzsze kryte-
ria opisano w wytycznych ESC dotyczacych po-
stepowania w ACS.""2 Dawice de novo ogélnie

postrzega sie jako niestabilna, jesli jednak poja-
wia sie po raz pierwszy podczas ciezkiego wysil-
ku i ustepuje po odpoczynku, z definicji kwalifi-
kuje sie ja raczej do CCS niz do ACS. Zaleca sie,
aby u chorych z niestabilna dtawica i matym ry-
zykiem po zakoriczeniu niestabilnego epizodu

korzysta¢ z przedstawionych w niniejszych wy-
tycznych zalecen dotyczacych postepowania dia-



gnostycznego i algorytmoéw prognostycznych."
Co charakterystyczne, u chorych z niestabilng
dlawica obcigzonych matym ryzykiem nie wy-
stepuja ani nawroty choroby, ani objawy HF, nie
odnotowuje sie takze nieprawidtowosci w EKG
(zaréwno w poczatkowym, jak i w kolejnych) ani
zwiekszonego stezenia troponin." W takiej sy-
tuacji zaleca sie poprzedzi¢ decyzje o postepo-
waniu inwazyjnym diagnostycznym postepo-
waniem nieinwazyjnym. Zdefiniowane na pod-
stawie powyzszych kryteriéw epizody stabilnej
i niestabilnej dtawicy moga sie na siebie nakla-
da¢, a wielu chorych z CCS doswiadcza okreso-
wo niestabilnej dlawicy.

3.1.1.2. Réznicowanie objawéw powodowanych

przez chorobe naczyn nasierdziowych i chorobe
mikronaczyniowa/naczynioskurczowa

Nie jest mozliwe catkowicie pewne zréznico-
wanie objawéw powodowanych przez zweze-
nia naczyn nasierdziowych i tych, do ktérych
prowadzi choroba mikronaczyniowa lub naczy-
nioskurczowa. Czesto nie sposéb unikna¢ ba-
dan czynnosciowych w kierunku niedokrwie-
nia lub obrazowania tetnic wieticowych, aby
wykluczyé CAD z istotnym zwezeniem tetnic
wienicowych, poniewaz moze by¢ ona nieobec-
nanawet u objawowych chorych.®" Postepowa-
nie diagnostyczne w chorobie mikronaczynio-
wej lub naczynioskurczowej opisano w ROZDZIALE 6
niniejszych wytycznych.

3.1.2. Krok 2: choroby wspétistniejace i inne przyczyny
objawéw

Zanim sie rozwazy wykonanie badan dodatko-
wych, nalezy ocenic¢ ogélny stan zdrowia chore-
go, uwzgledniajac choroby wspoétistniejace oraz
jakos¢ zycia. Jesli rewaskularyzacja prawdopo-
dobnie nie bedzie akceptowalnym postepowa-
niem, dalsze badania mozna ograniczy¢ do kli-
nicznie niezbednego minimum. W takiej sytu-
acji powinno sie zastosowac odpowiednie lecze-
nie, wlacznie z préba wprowadzenia lekéw prze-
ciwdlawicowych, nawet jesli rozpoznanie CAD
nie zostalo w pelni potwierdzone. Jesli trzeba
zweryfikowac rozpoznanie, mozna uzy¢ niein-
wazyjnego obrazowania czynnosciowego w celu
wykazania niedokrwienia (RYC.2).

Jesli bél w klatce piersiowej jest wyraznie
niedlawicowy, moga by¢ wskazane badania do-
datkowe, ktére pozwola wykluczyé przyczyny
zotadkowo-jelitowe, ptucne lub miesniowe. Nie-
zaleznie od tego powinno sie w takiej sytuacji
przekaza¢ choremu zalecenia dotyczace modyfi-
kacji czynnikéw ryzyka oparte na ogélnie stoso-
wanych kalkulatorach ryzyka, takich jak SCORE
(www.heartscore.org).”

3.1.3. Krok 3: podstawowe badania dodatkowe

Podstawowe badania dodatkowe u pacjentéw
z podejrzeniem CAD obejmuja wykonanie stan-
dardowych biochemicznych badan laboratoryj-

WYTYCZNE ESC

nych, spoczynkowego EKG oraz - ewentualnie -
calodobowego monitorowania EKG, spoczynko-
wej echokardiografii, a u wybranych pacjentéw
takze radiogramu klatki piersiowej. Mozna taka
diagnostyke przeprowadzi¢ w poradni.

3.1.3.1. Badania biochemiczne

Badania laboratoryjne stuza do zidentyfikowa-
nia mozliwych przyczyn niedokrwienia, czyn-
nikéw ryzyka sercowo-naczyniowego i powiaza-
nych z nim stanéw, a takze do ustalenia roko-
wania. Ocena stezenia hemoglobiny (w ramach

badania morfologii krwi) oraz — w razie klinicz-
nego podejrzenia choroby tarczycy — hormonéw
tarczycy informuje o ewentualnych przyczy-
nach niedokrwienia. U kazdego pacjenta z po-
dejrzeniem CAD powinno sie oznacza¢ glike-
mie na czczo i hemoglobine glikowana (HbA1c),
a w razie niejednoznacznosci obu wynikéw za-
leca sie dodatkowo wykonanie doustnego testu

obcigzenia glukoza."® Informacje dotyczace me-
tabolizmu glukozy sa istotne ze wzgledu na do-
brze znany zwiazek pomiedzy cukrzyca a nieko-
rzystnym rokowaniem sercowo-naczyniowym.
Chorymi na cukrzyce nalezy sie zajmowac zgod-
nie z zaleceniami przedstawionymi w odpowied-
nich wytycznych.'6 U kazdego pacjenta z podej-
rzeniem CAD powinno sie oznaczy¢ profil lipi-
dowy, w tym stezenie cholesterolu catkowite-
go oraz cholesterolu frakeji lipoprotein o duzej

(HDL-C) i matej gestosci (LDL-C) oraz triglice-
rydy, aby ustali¢ profil ryzyka i potwierdzi¢ ko-
niecznoéé leczenia.”"” Zaleca sie oceniaé¢ warto-
$ci na czczo, poniewaz umozliwiaja one rozpo-
znanie ciezkich dyslipidemii oraz potwierdze-
nie ciezkiej hipertriglicerydemii.

Choroba tetnic obwodowych (PAD) i zaburze-
nia czynnoéci nerek zwiekszaja prawdopodobien-
stwo CAD oraz maja negatywny wplyw na ro-
kowanie."®?! Z tego powodu powinno si¢ oceni¢
funkcje nerek na poczatku choroby na podstawie
oszacowanej wielko$ci przesaczania klebuszko-
wego (eGFR). Rozsadne moze réwniez by¢ ozna-
czenie stezenia kwasu moczowego, jako ze hi-
perurykemia — czesta choroba wspélistniejaca —
moze wplywaé na czynno$¢ nerek.

Gdy zaistnieje kliniczne podejrzenie niesta-
bilnej CAD, nalezy oznaczy¢ biochemiczne mar-
kery uszkodzenia miesnia sercowego - takie jak
troponina T lub troponina I - najlepiej z wyko-
rzystaniem testéw wysokoczulych. Dalej nale-
2y postepowaé zgodnie z wytycznymi dla ACS
bez przetrwalego uniesienia odcinka ST." Testy
wysokoczule pozwalaja wykrywaé mate steze-
nia troponin u wielu chorych ze stabilng dtawi-
ca. Podwyzszone stezenia troponin wiaza sie
z niekorzystnym rokowaniem;?'?>* kilka niewiel-
kich badan potwierdzilo ich warto$¢ w rozpo-
znawaniu CAD,?®?” chociaz do potwierdzenia
przydatnosci ich rutynowej oceny przy podej-
rzeniu CAD konieczne sa wieksze badania. Cho¢
wiele markeré6w moze by¢ uzytecznych w oce-
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Podstawowe badania biochemiczne w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie
chorobe wiencowa

Zalecenie

sercowego zwigzane z ACS?%

Jesli podejrzewa sie niestabilnos¢ kliniczng lub ACS, zaleca sie powtarzanie oznaczen
troponiny, najlepiej wysoko- lub ultraczutej, aby wykluczy¢ uszkodzenie miesnia

Klasa? Poziom®

u wszystkich pacjentéw zaleca sie nastepujace badania krwi:

» morfologia (tacznie z hemoglobing)*

* oznaczenie stezenie kreatyniny i ocena funkcji nerek®'32

« profil lipidowy (z uwzglednieniem LDL-C)*3

U pacjentéw z podejrzeniem lub rozpoznanym CCS zaleca sie badania przesiewowe
w kierunku cukrzycy typu 2 obejmujace: oznaczenie HbA1c i stezenia glukozy we krwi
na czczo, a je$li oba wyniki nie pozwalaja na jednoznaczne ustalenie rozpoznania, test

doustnego obciazenia glukozg'®*

W razie klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca sie ocene jej czynnosci

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: ACS - ostry zesp6t wiericowy, CCS - przewlekty zespét wiericowy, HbA1c — hemoglobina glikowana, LDL-C - cholesterol frakgji

lipoprotein o matej gestosci

Spoczynkowy elektrokardiogram w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie
chorobe wieficowa

Zalecenie

Zaleca sie wykonanie spoczynkowego 12-odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentéw
zbélem w klatce piersiowej bez wyraZnej przyczyny pozasercowej

Klasa? Poziom®

Zaleca sie wykonanie spoczynkowego 12-odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentéw
podczas napadu dtawicy, ktéry moze wskazywac na niestabilno$¢ CAD, lub bezposrednio

ponim

Zmian odcinka ST podczas tachyarytmii nadkomorowych nie nalezy traktowac jako

potwierdzenia CAD

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wiericowa, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, EKG - elektrokardiogram

nie rokowania (zob. rozz.5), nie odgrywaja one
jeszcze zadnej roli w rozpoznawaniu CAD z istot-
nym zwezeniem tetnic wiericowych.

3.1.3.2. EKG spoczynkowe i catodobowe monitorowanie

Wzorzec diagnostyki niedokrwienia mie$nia
sercowego od niemal stulecia opiera sie na wy-
krywaniu zaburzen repolaryzacji, gtéwnie obni-
zen odcinka ST. Stad 12-odprowadzeniowe EKG

pozostaje niezbednym elementem poczatkowej

oceny pacjenta zglaszajacego bol w klatce pier-
siowej bez wyraznej przyczyny pozasercowej.
Mozliwe sa dwie sytuacje kliniczne: (1) brak bélu
lub dyskomfortu w klatce piersiowej i (2) obec-
ny bol dtawicowy.

Pierwsza sytuacje spotyka sie duzo czesciej.
Spoczynkowy zapis EKG jest czesto prawidto-
wy. Nawet jesli nie ma zaburzen repolaryza-
cji, EKG moze ujawnic posrednie cechy CAD,
takie jak cechy przebytego zawalu serca (pa-
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tologiczne zatamki Q) lub zaburzenia prze-
wodnictwa (gltéwnie blok lewej odnogi pecz-
ka Hisa [LBBB] i zaburzenia przewodzenia
przedsionkowo-komorowego). U pacjentéw zgta-
szajacych sie z bélem w klatce piersiowej (zwy-
kle nietypowym) czesto rozpoznaje sie migota-
nie przedsionkéw. Obnizenie odcinka ST pod-
czas tachyarytmii nadkomorowych nie $wiad-
czy o CAD.363°

EKG moze by¢ kluczowym elementem dia-
gnostyki niedokrwienia mie$nia sercowego, je-
$li podczas trwajacego bolu dtawicowego obser-
wuje sie dynamiczne zmiany odcinka ST. Roz-
poznanie dlawicy Prinzmetala i dtawicy naczy-
nioskurczowej opiera sie na wykryciu typowych
uniesien: lub obnizeri odcinka ST podczas napa-
du dtawicy (zwykle w spoczynku).

Dlugotrwale monitorowanie EKG nie powin-
no zastepowac badania wysitkowego. Mozna jed-
nak rozwazy¢ 12-odprowadzeniowe monitoro-



Catodobowe monitorowanie elektrokardiograficzne w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych
podejrzewa sie chorobe wieficowg

Zalecenie

i podejrzeniem arytmii

Zaleca sie catodobowe monitorowanie EKG u pacjentéw z bélem w klatce piersiowej

Klasa® Poziom®

Nalezy rozwazy¢ catodobowe monitorowanie EKG, najlepiej 12-odprowadzeniowe, JIE] C
u pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie dtawice naczynioskurczowa

Nie zaleca sie rutynowego catodobowego monitorowania EKG u pacjentéw, u ktérych

podejrzewa sie CCS

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, EKG - elektrokardiogram

Spoczynkowa echokardiografia i rezonans magnetyczny serca w poczatkowej diagnostyce pacjentow,
u ktérych podejrzewa sie chorobe wiericowa

Zalecenie

pacjentdw, aby:
* wykluczy¢ alternatywne przyczyny dtawicy

» rozpoznac odcinkowe zaburzenia kurczliwosci sugerujace obecno$¢ CAD

* oceni¢ LVEF w celu stratyfikacji ryzyka
+ oceni¢ funkcje rozkurczowg*4 455258

Zaleca sie wykonanie przezklatkowego badania echokardiograficznego u wszystkich

Poziom®

Nalezy rozwazy¢ USG tetnic szyjnych w celu ujawnienia blaszek miazdzycowych u pacjentéw  Ila C
z podejrzeniem CCS, u ktérych nie rozpoznano wczesniej miazdzycy. Badanie powinien

przeprowadzi¢ odpowiednio przeszkolony lekarz

Mozna rozwazy¢ CMR u pacjentéw z niejednoznacznym wynikiem echokardiografii IIb C

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wiericowa, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, CMR - rezonans magnetyczny serca, LVEF - frakcja wyrzutowa

lewej komory, USG - ultrasonografia

wanie EKG u wybranych pacjentéw, aby rozpo-
zna¢ napady dlawicy niezwigzanej z wysitkiem.
Calodobowe monitorowanie EKG moze ujawnié
cechy niemego niedokrwienia u chorych z CCS,
chociaz rzadko dostarcza istotnych informacji
diagnostycznych lub rokowniczych, ktérych nie
mozna by uzyska¢ dzieki badaniu wysitkowe-
mu.** Zmiany EKG sugerujace niedokrwienie pod-
czas calodobowego monitorowania sa bardzo
czeste u kobiet, ale nie koreluja z wynikami ba-
dania wysitkowego.*! Co wazne, strategie ukie-
runkowane na leczenie niemego niedokrwienia
wykrywanego za pomoca monitorowania EKG
nie wykazaly wyraznego korzystnego wpltywu

na rokowanie. 243

3.1.3.3. Echokardiografia i obrazowanie za pomoca
rezonansu magnetycznego w spoczynku
Echokardiografia dostarcza waznych informacji
na temat czynnosci i budowy serca. U pacjentéw
z CCS frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF)
jest czesto prawidlowa.** Pogorszenie funkcji
LV i/lub odcinkowe zaburzenia kurczliwosci
mie$nia moga potwierdza¢ podejrzenie niedo-
krwiennego uszkodzenia serca,* a zakres po-

WYTYCZNE ESC

gorszenia funkcji LV odpowiadajacy teoretycz-
nemu zakresowi unaczynienia przez tetnice

wiencowe jest typowy dla oséb, ktére przebyty

MIL.4¢4 Wizualna ocena odcinkowych zaburzen

kurczliwosci miesnia LV moze by¢ wyzwaniem.
Natomiast wykrycie wczesnoskurczowego wy-
dluzania, zmniejszonego skurczowego skra-
cania lub poskurczowego skracania przy uzy-
ciu techniki §ledzenia markeréw akustycznych

moze sie okazaé pomocne u pacjentéw z pozor-
nie prawidtowa funkcja LV i z klinicznym po-
dejrzeniem CCS.*¥-" Wykazano, ze pogorszenie

funkgcji rozkurczowej LV jest wczesnym sygna-
tem dysfunkcji niedokrwiennej miesnia serco-
wego i moze réwniez wskazywac na dysfunkcje

mikrokrazenia.’'*?

Echokardiografia jest waznym narzedziem
klinicznym, ktére pozwala na wykluczenie al-
ternatywnych przyczyn bélu w klatce piersio-
wej oraz na rozpoznanie wspolistniejacych cho-
r6b serca: chordéb zastawkowych, HF i wiekszo-
$ci kardiomiopatii.’® Nalezy jednak pamieta¢,
ze czesto wspoélistniejg one z CAD z istotnym
zwezeniem tetnic wierficowych. Zastosowanie
echokardiograficznego srodka kontrastowego
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Radiogram klatki piersiowej w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie chorobe
wieficowa

Zalecenie

objawami HF lub podejrzeniem choroby ptuc

Zaleca sie wykonanie RTG klatki piersiowej u pacjentéw z nietypowymi objawami,

Klasa? Poziom®

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: HF — niewydolnos¢ serca, RTG - radiogram

moze by¢ uzyteczne u 0s6b z suboptymalnymi
warunkami obrazowania.’*

Rezonans magnetyczny serca (CMR) moz-
na rozwazy¢ przy podejrzeniu CAD w przypad-
ku niejednoznacznego wyniku echokardiogra-
fii (z zastosowaniem kontrastu).’® Jesli nie ma
przeciwwskazan, CMR dostarcza uzytecznych
informacji o anatomii serca i funkcji skurczo-
wej, podobnie jak echokardiografia. Dzieki CMR
mozna ocenié¢ kurczliwos¢, zaréwno globalna,
jak i odcinkowa,*® a p6zne wzmocnienie z kon-
trastem gadolinowym umozliwia ujawnienie ty-
powych cech blizny w mies$niu sercowym u 0séb,
ktoére przebyty ML.%

Ocena funkcji LV jest istotna do ustalenia ry-
zyka u kazdego pacjenta (zob. SUPLEMENT, ROZDZ. 3.2),
dlatego powinno sie ja wykonac u wszystkich
0s6b zglaszajacych objawy, ktére wzbudzaja po-
dejrzenie CAD. Postepowanie z pacjentami z dla-
wica lub objawami HF i zmniejszona (<40%) lub
umiarkowanie zmniejszong (40-49%) LVEF opi-
sano w ROIDZIALE4 niniejszych wytycznych.

3.1.3.4. Radiogram klatki piersiowej

U pacjentéw zglaszajacych bol w klatce piersio-
wej czesto wykonuje sie radiogram klatki piersio-
wej. W CCS to badanie nie wnosi jednak zadnych
informacji przydatnych do ustalenia rozpozna-
nia iryzyka zdarzen, cho¢ moze sie czasem oka-
za¢ pomocne przy podejrzeniu HF. Radiogram
klatki piersiowej moze sie okazac uzyteczny ré6w-
niez u 0séb z problemami ptucnymi, ktére cze-
sto towarzysza CAD, albo jesli sie chce wykluczy¢
inng przyczyne bolu o nietypowych cechach.

3.1.4. Krok 4: ocena prawdopodobieristwa klinicznego
wystapienia choroby wieficowej przed wykonaniem
badarn dodatkowych

Wydajnos¢ dostepnych metod diagnostycznych
w wykrywaniu CAD z istotnym zwezeniem tet-
nic wiencowych (tj. prawdopodobieristwo, ze pa-
cjent ma te chorobe, gdy wynik badania jest nie-
prawidlowy, i prawdopodobienistwo, ze jej nie
ma, gdy wynik jest prawidlowy), zalezy od cze-
stosci jej wystepowania w badanej populacji,
a zarazem od prawdopodobienistwa, ze dany pa-
cjent rzeczywisécie ma te chorobe. Badania do-
datkowe sa najbardziej przydatne przy umiar-
kowanym prawdopodobienstwie. Gdy jest ono
wysokie, trzeba zbada¢ duza liczbe pacjentéw,
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aby odnalez¢ tych kilku, ktérzy nie maja cho-
roby, a ujemne wyniki badan rzadko pozwala-
jawykluczy¢ CAD z istotnym zwezeniem tetnic

wienicowych (tj. maja staba negatywna wartosé

prognostyczna). Gdy prawdopodobienstwo jest

niskie, wynik ujemny pozwala wykluczy¢ cho-
robe, ale im nizsze prawdopodobieristwo choro-
by, tym wieksze prawdopodobienstwo wyniku

fatszywie dodatniego (tj. wyniku wskazujace-
go na CAD z istotnym zwezeniem tetnic wien-
cowych, ktéra w rzeczywisto$ci nie wystepuje).
Zasadne jest wiec powstrzymanie sie od badan

dodatkowych u pacjentéw z kraficowymi warto-
$ciami prawdopodobienistwa i przyjecie, ze dany

pacjent ma CAD z istotnym zwezeniem tetnic

wiericowych lub jej nie ma jedynie na podstawie

oceny klinicznej.

Prawdopodobienistwo CAD z istotnym zweze-
niem tetnic wieticowych zalezy od czestosci jej
wystepowania w badanej populacji oraz od kli-
nicznych cech danego pacjenta. Prosty model
prognostyczny pozwoli oszacowal prawdopodo-
bienstwo przed testem (PTP) na podstawie wie-
ku, plci i charakteru objawéw.’® W poprzedniej
wersji wytycznych®® podstawa szacowania PTP
byly dane zebrane przez Gendersa i wsp.," kto-
rzy z kolei uaktualnili wczeéniejsze dane opra-
cowane przez Diamonda i Forrestera.’® Warto
zwrdéci¢ uwage na to, ze czesto$¢ wystepowania
choroby przypisana danej kombinacji wieku, pici
i charakteru objawéw okazata sie mniejsza niz
w doniesieniach Diamonda i Forrestera. Od cza-
su publikacji poprzednich wytycznych kilka ba-
dan wykazalo, ze czesto$¢ wystepowania istot-
nego zwezenia lub niedrozno$ci tetnic wien-
cowych u pacjentéw z podejrzeniem CAD jest
mniejsza niz w poprzedniej aktualizacji.”#62:63

Zbiorcza analiza® trzech wspétczesnych ba-
dan kohortowych obejmujacych pacjentéw oce-
nianych pod katem podejrzenia CAD”#%? wyka-
zala, ze PTP oszacowane na podstawie wieku,
plci oraz charakteru objawéw stanowi okoto
Y5 warto$ci przewidywanej przez model uzywa-
ny w poprzedniej wersji wytycznych.”’¢? Przesza-
cowanie PTP jest waznym czynnikiem decydu-
jacym o matej skutecznosci badan inwazyjnych
inieinwazyjnych. Nowy zestaw PTP zaprezento-
wany w TABELI5 moze znaczaco zmniejszy¢ potrze-
be badan inwazyjnych i nieinwazyjnych u oséb,
w ktérych sie podejrzewa stabilng CAD. W ak-



TABELA 5. Prawdopodobienistwo wystapienia choroby wiericowej ze zwezonymi lub niedroznymi tetnicami wieficowymi
u 15815 objawowych pacjentow oceniane przed wykonaniem badai dodatkowych na podstawie wieku, ptci i objawoéw - zbiorcza

analiza® wspétczesnych danych’? 5

Typowa dtawica Nietypowa dtawica B6l niedtawicowy m

wiek mezczyini kobiety mezczyini kobiety meiczyini  kobiety mezczyzni kobiety
30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%
40-49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%
50-59 32% 13% 17% 6% 1% 3% 20% 9%
60-69 44% 16% 26% 1% 22% 6% 27% 14%
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

a Do klasycznego podziatu Diamonda i Forrestera® dotaczono pacjentéw, u ktérych dusznos¢ jest jedynym lub dominujacym objawem. Ciemnozielone pola oznaczaja
grupy pacjentéw, u ktérych badania nieinwazyjne sa najbardziej przydatne (PTP >15%). Jasnozielone - grupy z PTP CAD 5-15%, w ktérych mozna rozwazy¢ badania
dodatkowe po ocenie ogélnego prawdopodobieristwa klinicznego oszacowanego na podstawie czynnikéw modyfikujacych PTP zaprezentowanych na RYCINIE 3.

Skréty: CAD - choroba wiericowa, PTP - prawdopodobiedstwo przed testem

[ prawdopodobieristwo przed testem na podstawie ptci, wieku i charakteru objawéw (TAB. 5) J

v

prawdopodobieristwo jest mniejsze, jesli prawdopodobieistwo sie zwieksza, jesli
- prawidtowy wynik wysitkowego EKG? - czynniki ryzyka CVD (dyslipidemia,
- bez zwapnien w tetnicach wiericowych cukrzyca, nadcisnienie tetnicze,
w TK (wynik w skali Agatstona = 0)? palenie tytoniu, dodatni wywiad
rodzinny w kierunku CVD)

- zmiany w spoczynkowym EKG
(zatamki Q lub zmiany odcinka ST lub
zatamka T)

- dysfunkcja lewej komory sugerujaca
CAD

- nieprawidtowy wynik wysitkowego
EKG?

- zwapnienia w tetnicach wiericowych
wTK?

;

[ kliniczne prawdopodobiefistwo CAD J

RYCINA 3. Czynniki wptywajace na prawdopodobieristwo kliniczne choroby wiericowe]
ze zweZeniem tetnic wiericowych

a jesli dostepne

Skroty: CAD - choroba wieficowa, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, EKG -
elektrokardiogram, TK - tomografia komputerowa

tualnej tabeli ujeto réwniez osoby z dusznoscia
jako gléwnym objawem. Nalezy jednak zwrdcié
uwage, ze wartosci PTP z1aseLls (a takze z tabeli
PTP z poprzedniej wersji wytycznych) odnosza
sie gléwnie do mieszkancéw krajéw, w ktérych
wystepuje mate ryzyko CVD, i moga sie rézni¢
w zalezno$ci od kraju i regionu.

Zastosowanie nowych wartosci PTP (18.5)
ma duze znaczenie dla zlecania badan dodatko-
wych. Jesli wstrzymywaloby sie badania dodat-
kowe przy oszacowanym wedtug nowych zasad
PTP <15%, taczyloby sie to ze znacznym zwiek-
szeniem odsetka pacjentéw, u ktérych nie zale-
ca sie ich wykonywania, z uwagi na to, ze do gru-

py z PTP <15% kwalifikuje sie coraz wiecej oséb.
W danych z badania PROMISE (Prospective Mul-
ticenter Imaging Study for Evaluation of Chest
Pain) 50% uczestnikéw kwalifikowanych pier-
wotnie do kategorii umiarkowanego ryzyka CAD
z istotnym zwezeniem tetnic wiencowych zali-
czono do grupy z PTP <15% oszacowanym we-
dtug nowych zasad.®? W zbiorczej analizie da-
nych® (18.5) 57% wszystkich pacjentéw zakwa-
lifikowano do grupy z PTP <15%.

Badania wykazaly, ze rokowanie u pacjentéw
sklasyfikowanych wedtug nowego PTP <15%
jest dobre (roczne ryzyko $mierci z przyczyn
sercowo-naczyniowych lub MI <1%)."¢? Stad
wstrzymanie rutynowych badan przy PTP <15%
jest bezpieczne, a zarazem pozwala ograniczy¢
liczbe niepotrzebnych procedur i koszty.

Ostatnie badania wykazaly réwniez, ze rze-
czywista czestos¢ wystepowania CAD z istot-
nym zwezeniem tetnic wienicowych byta <5%
przy PTP <15% oszacowanym wedtug wersji wy-
tycznych z 2013 roku.”® Z tego tez wzgledu ta
grupa robocza uznaje, ze przeprowadzenie ba-
dan dodatkowych u o0séb, u ktérych oszacowa-
ne wedlug nowych zasad PTP mie$ci sie w prze-
dziale 5-15%, bardziej odpowiada wspolczesnej
praktyce klinicznej i mozna je rozwazyé¢, szcze-
golnie jesli objawy sa ograniczajace i wymagaja
wyjaénienia.”®® Preferencje chorego, zasoby lo-
kalne i dostepnos$¢ badan, ocena kliniczna i wila-
$ciwe informacje na temat pacjenta nadal odgry-
waja istotna role podczas podejmowania decy-
zji odnosnie do dalszych badan nieinwazyjnych
przy PTP 5-15%. Nalezy réwniez wzia¢ pod uwa-
ge wieksze prawdopodobienstwo wyniku fatszy-
wie dodatniego. Mozna przyjac, ze przy PTP <5%
prawdopodobienistwo choroby jest na tyle mate,
ze badania dodatkowe powinno sie wykonywa¢
tylko w szczegdlnych przypadkach. Wprowa-
dzenie nowych wartoséci PTP oznacza réwniez,
ze nie powinno sie rutynowo kierowa¢ pacjen-
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tow na badania inwazyjne, chyba ze dane kli-
niczne lub inne wskazuja na duze prawdopo-
dobienstwo CAD z istotnym zwezeniem tet-
nic wienicowych.

Modele kliniczne uwzgledniajace informacje
o czynnikach ryzyka CVD, spoczynkowych zmia-
nach EKG i zwapnieniu tetnic wiencowych zwiek-
szyly rozpoznawalno$¢ CAD z istotnym zweze-
niem tetnic wiencowych w poréwnaniu z sza-
cunkami ograniczonymi do wieku, pici i cha-
rakteru objawow.>7665-68 Dlatego mozna mody-
fikowa¢ PTP na podstawie obecnosci czynnikéw
ryzyka CVD (takich jak CVD w wywiadzie ro-
dzinnym, dyslipidemie, cukrzyca, nadci$nienie
tetnicze, palenie tytoniu i inne czynniki zwia-
zane ze stylem zycia), ktére zwiekszaja prawdo-
podobienstwo CAD z istotnym zwezeniem tet-
nic wieticowych.

3.1.5. Krok 5: odpowiedni dobér badan dodatkowych

U pacjentéw, u ktérych rewaskularyzacja jest
bezcelowa z powodu choréb wspoélistniejacych
i ogblnej jakosci zycia, mozna rozpozna¢ CAD
na podstawie danych klinicznych i ograniczy¢
postepowanie do leczenia zachowawczego. Przy
niepewnym rozpoznaniu CAD rozsadnie bedzie
uzy¢ nieinwazyjnego obrazowania czynnoscio-
wego w kierunku niedokrwienia mieénia ser-
cowego (RYC.2).

U 0s6b z duzym prawdopodobienstwem klinicz-
nym CAD, objawami niepoddajacymi sie lecze-
niu lub typowa dlawica przy niewielkim wysit-
ku oraz obciazonych duzym ryzykiem zdarzen
oszacowanym na podstawie poczatkowej oceny
klinicznej (przy uwzglednieniu echokardiogra-
fii i wysitkowego EKG u wybranych pacjentéw)
uzasadnione jest skierowanie chorego bezpo-
$rednio, bez dalszych badan, na inwazyjna ko-
ronarografie (ICA). W takiej sytuacji wskazania
do rewaskularyzacji powinno sie ustali¢ po po-
twierdzeniu hemodynamicznego znaczenia da-
nego zwezenia przy uzyciu odpowiednich metod
inwazyjnych.”"?

U pozostatych pacjentéw, u ktérych nie mozna
wykluczyé CAD za pomoca samej oceny klinicz-
nej, zaleca sie nieinwazyjne badania dodatkowe,
aby ustali¢ rozpoznanie i ocenic ryzyko zdarzen.
Niniejsze wytyczne zalecaja uzycie nieinwazyj-
nego obrazowania czynnosciowego w kierunku
niedokrwienia lub obrazowania anatomicznego
za pomoca angiografii metoda tomografii kom-
puterowej (CTA) jako wstepnych badan dodat-
kowych w diagnostyce CAD.

3.1.5.1. Nieinwazyjne badania dodatkowe

Nieinwazyjnych badan czynnosciowych uzywa
sie do rozpoznawania CAD z istotnym zweze-
niem tetnic wiencowych, poniewaz umozliwia-
ja one wykrywanie zmian w EKG $wiadczacych
o niedokrwieniu mieénia sercowego, zaburzen
kurczliwo$ci w obcigzeniowej echokardiografii
lub CMR albo zaburzen perfuzji w tomografii
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emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT), pozy-
tonowej tomografii emisyjnej (PET) i echokar-
diografii lub CMR z uzyciem kontrastu. Niedo-
krwienie mozna wywotla¢, stosujac probe wy-
sitkowa lub $rodki farmakologiczne, ktére pro-
wadza zaré6wno do zwiekszenia pracy miesnia
sercowego i przez to zapotrzebowania na tlen,
jakido rozszerzenia naczyn krwionosénych, co
powoduje zréznicowanie perfuzji. Nieinwazyj-
ne badania czynnos$ciowe odznaczaja sie duza —
w poréwnaniu z metodami inwazyjnymi (czast-
kowa rezerwa przeptywu [FFR]) - skuteczno-
$cia w rozpoznawaniu zwezen tetnic wienico-
wych ograniczajacych przepltyw.”” W badaniach
czynnosciowych nie da sie jednak rozpoznaé
niewielkich zmian miazdzycowych tetnic wien-
cowych, ktére nie prowadza do niedokrwienia.
A zatem w przypadku ujemnego wyniku bada-
nia czynnos$ciowego powinno sie zaleci¢ pa-
cjentom modyfikacje czynnikéw ryzyka, opie-
rajac sie na powszechnie stosowanych skalach
ryzyka i zaleceniach.

3.1.5.2. Anatomiczna ocena nieinwazyjna
Anatomiczng ocene nieinwazyjna mozna prze-
prowadzi¢, uzywajac CTA tetnic wieticowych,
ktéra dzieki wykorzystaniu srodka kontrasto-
wego pozwala uwidocznié¢ $wiatlo tetnic wien-
cowych iich $ciany. Ta technika zapewnia wyso-
ka skuteczno$¢ w rozpoznawaniu zwezen tetnic
wieticowych istotnych réwniez w ICA,”® ponie-
waz oba badania opieraja sie na ocenie anatomii.
Zwezenia oceniane wzrokowo na 50-90% nie
musza jednak by¢ czynnosciowo istotne, tj. nie
zawsze powoduja niedokrwienie mie$nia serco-
wego.3" Dlatego zaleca sie dalsza ocene czyn-
nosciowa (inwazyjna lub nieinwazyjna) angio-
graficznego zwezenia tetnic wieticowych rozpo-
znanego w CTA lub ICA, chyba ze w ICA oceni
sie zwezenie jako krytyczne (>90% $rednicy na-
czynia). Obecno$¢ lub nieobecnoé¢ nieistotnych
zmian miazdzycowych w CTA tetnic wiencowych
dostarcza informacji rokowniczych i moze stu-
zy¢ do planowania leczenia prewencyjnego.”
W badaniu SCOT-HEART (Scottish Computed
Tomography of the HEART) obserwowano zna-
czaco mniejszy odsetek chorych, u ktérych wy-
stapil ztozony punkt konicowy obejmujacy zgon
z przyczyn sercowo-naczyniowych lub MI nie-
zakonczony zgonem (2,3 vs 3,9% podczas 5-let-
niej obserwacji), wéréd os6b poddawanych CTA
tetnic wiencowych w ramach uzupelnienia ru-
tynowych badan (w wiekszosci wysitkowego
EKG).® Inne prospektywne badania z randomi-
zacja (RCT) wykazaly, ze u pacjentéw z podej-
rzeniem CAD wykonywanie CTA tetnic wien-
cowych wiaze sie z podobnym rokowaniem jak
zlecenie obrazowania czynnosciowego.*¢7¢ CTA
tetnic wienicowych uzupeiniona o FFR w CT oka-
zala sie nie gorsza od ICA z FFR przy podejmo-
waniu decyzji i ustalaniu wskazan do rewasku-
laryzacji u 0séb z rozlegta CAD.”



3.1.5.3. Rola wysitkowego EKG
Wysitkowe EKG odznacza sie mniejsza wydajno-
$cig diagnostyczna od badan obrazowych oraz
ograniczong skutecznoscia potwierdzania lub
wykluczania CAD z istotnym zwezeniem tetnic
wiericowych.” Po opublikowaniu poprzedniej
wersji niniejszych wytycznych poré6wnano wplyw
strategii diagnostycznych opartych na wysitko-
wym EKG i badaniach obrazowych na wyniki
kliniczne w RCT.®787° Wykazaty one, ze uzupet-
nienie badan o CTA tetnic wienicowych®¢7380 lub
o obrazowanie czynnosciowe’’ pozwala doprecy-
zowac rozpoznanie i zastosowac celowane lecze-
nie prewencyjne i interwencje, a ponadto moze
zmniejszy¢ ryzyko MI w poréwnaniu z wysit-
kowym EKG. Niektére badania rejestrowe, cho-
ciaz nie wszystkie, wykazaly podobne korzysci
plynace z zastosowania diagnostyki obrazowej
w codziennej praktyce klinicznej.?"#? Dlatego ni-
niejsze wytyczne zalecaja korzystanie z diagno-
styki obrazowej zamiast wysitkowego EKG jako
wstepnego badania stuzacego do rozpoznania
CAD z istotnym zwezeniem tetnic wiencowych.
Samo wysitkowe EKG mozna rozwazy¢é w dia-
gnostyce CAD z istotnym zwezeniem tetnic
wienicowych jako postepowanie alternatywne,
jesli badania obrazowe nie sa dostepne. Nalezy
jednak mie¢ na uwadze ryzyko wynikéw falszy-
wie yjemnych i falszywie dodatnich.”*** Wysil-
kowe EKG nie ma wartosci diagnostycznej u pa-
cjentéw z nieprawidlowoséciami w EKG, ktore
nie pozwalaja na ocene zmian odcinka ST pod-
czas obcigzenia (tj. LBBB, rytm wystymulowa-
ny, zesp6l Wolffa, Parkinsona i White’a, obnize-
nie odcinka ST 20,1 mV w spoczynkowym EKG
albo leczenie digoksyna). Wysitkowe EKG do-
starcza - poza zmianamiw EKG - uzytecznych
uzupelniajacych informacji klinicznych i istot-
nych informacji rokowniczych. Mozna wiec roz-
wazy¢ wykonanie wysitkowego EKG u wybra-
nych pacjentéw, aby uzupelnic ocene kliniczna
(ocena objawéw, zmian odcinka ST, tolerancji
wysitku, arytmii, odpowiedzi ci$nienia tetni-
czego i ryzyka zdarzen).

3.1.5.4. Wybé6r badan dodatkowych

Rozpoznanie CAD z istotnym zwezeniem tetnic
wiencowych mozna ustalié¢ na podstawie badan
czynnos$ciowych lub anatomicznych. Najwaz-
niejsze $ciezki diagnostyczne zebrano na RYCINIE4.
Do podjecia decyzji o rewaskularyzacji potrzeb-
ne sg informacje zaréwno na temat anatomii, jak
i niedokrwienia.

3.1.5.5. Wptyw prawdopodobienstwa klinicznego

na wybér badar dodatkowych

Dla kazdego badania nieinwazyjnego istnieje
okreslony zakres prawdopodobieristwa klinicz-
nego CAD z istotnym zwezeniem tetnic wien-
cowych, w ktérym jego uzytecznos¢ diagno-
styczna jest najwyzsza. Wsp6lczynniki prawdo-
podobieristwa przypisane do poszczegdlnych
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badan stanowia uzyteczne narzedzie, wskazu-
ja bowiem na mozliwo$¢ prawidtowego zakwali-
fikowania pacjentéw, co utatwia wybér badania
optymalnego dla kazdego z pacjentéw.”>?* Bio-
rac pod uwage kliniczne prawdopodobienstwo
CAD z istotnym zwezeniem tetnic wieicowych
i wsp6lczynniki prawdopodobienstwa przypi-
sane do danego badania, mozna oceni¢ prawdo-
podobienstwo choroby po przeprowadzeniu te-
stu. W ten sposéb szacuje sie optymalny zakres
prawdopodobienistwa klinicznego dla kazdego
badania, w ktérym umozliwia ono zmiane kla-
syfikacji prawdopodobienstwa CAD u danego pa-
cjenta z umiarkowanego na duze lub mate (rvc.5).2

CTA tetnic wienicowych jest badaniem wy-
bieranym w pierwszej kolejnosci u pacjentéw
bez rozpoznania CAD i obciazonych matym ry-
zykiem choroby, u ktérych uzyskanie obrazéw
dobrej jakosci jest bardzo prawdopodobne. Ba-
danie wykrywa subkliniczna miazdzyce tetnic
wienicowych, ale moze réwniez skutecznie wy-
kluczy¢ anatomicznie i czynnosciowo istotna
CAD (rvc.5). Jest skuteczniejsze w ocenie popula-
cji obcigzonej matym ryzykiem klinicznym.® Jak
dotad badaniami oceniajacymi wyniki leczenia
po CTA tetnic wienicowych objeto gtéwnie pa-
cjentéw obcigzonych matym prawdopodobien-
stwem klinicznym.*°

Nieinwazyjne badania czynnosciowe w kie-
runku niedokrwienia cechuja sie zwykle wiek-
sz3 uzytecznoscia potwierdzajaca. W badaniach
naukowych obrazowanie czynnosciowe wiazano
z mniejsza liczba skierowan na ICA w poréwna-
niu ze strategia polegajaca na obrazowaniu ana-
tomicznym.>>’%8¢ U wiekszosci pacjentéw ko-
nieczna jest czynnosciowa ocena niedokrwie-
nia (nieinwazyjna lub inwazyjna), zanim sie po-
dejmie decyzje o rewaskularyzacji. Nieinwazyj-
ne badania czynnosciowe moga sie wiec okazac
lepsze u 0s6b z duzym prawdopodobienstwem
klinicznym, jesli rewaskularyzacja jest prawdo-
podobna, oraz w przypadku chorego z rozpo-
znana CAD.

U o0s6b, u ktérych podejrzewa sie CAD, ale
z bardzo matym prawdopodobienistwem (<5%),
powinno sie wykluczy¢ inne sercowe przyczy-
ny bolu w klatce piersiowej oraz wdrozy¢ odpo-
wiednie postepowanie dostosowane do czyn-
nikéw ryzyka, kierujac sie ich ocena. U chorych
z nawracajacymi, nieprowokowanymi napada-
mi dlawicy nalezy rozwazy¢ diagnostyke i le-
czenie dlawicy naczynioskurczowej (zob. roz0z.6).

Poza skuteczno$cia i prawdopodobieristwem
klinicznym wyboér badania nieinwazyjnego za-
lezy od innych cech pacjenta, doswiadczenia
oérodka i dostepnosci badan. U czesci pacjen-
tow niektére badania moga by¢ skuteczniejsze
od innych. Na przyktad: niemiarowy rytm ser-
ca i obecno$¢ rozlegltych zwapnien w tetnicach
wienicowych zwiekszaja prawdopodobienstwo
uzyskania niediagnostycznego obrazu w CTA.
W takiej sytuacji to badanie nie jest zalecane.®
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RYCINA 4. Gtéwne Sciezki diagnostyczne u objawowych chorych z podejrzeniem choroby wieficowej ze zwezeniem tetnic wiericowych. W zaleznosci od sytuadji
klinicznej i uwarunkowari opieki zdrowotnej badania u chorego mozna zaczac od jednej z trzech opcji: badania nieinwazyjne, angiografia metoda tomografii
komputerowej lub inwazyjna koronarografia. Kazda z nich pozwala zebra¢ zaréwno dane czynnosciowe, jak i anatomiczne, ktdre dostarczaja informacji koniecznych
do podjecia wiasciwych decyzji co do strategii diagnostycznych i terapeutycznych. Nalezy rozwazy¢ modyfikacje czynnikdw ryzyka u wszystkich pacjentéw

a Rozwazy¢ dfawice mikronaczyniowa.
b leki przeciwdtawicowe i/lub modyfikacja czynnikéw ryzyka

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej
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Echokardiografie obcigzeniowa lub obrazowanie

perfuzji za pomoca SPECT mozna taczy¢ z wysil-
kowym EKG, co moze by¢ postepowaniem wybie-
ranym w pierwszej kolejnosci, jesli sie uzna

za istotne dodatkowe informacje uzyskane dzie-
ki takiemu badaniu (takie jak tolerancja wysitku

lub odpowiedz czestotliwo$ci rytmu serca na wy-
sitek). Nie mozna uzywaé wysitkowego EKG

do diagnostyki w razie wspétistnienia w EKG nie-
prawidlowosci, ktére nie pozwalaja na ocene nie-
dokrwienia. Nalezy oceni¢ ryzyko zwigzane z po-
szczegb6lnymi badaniami wzgledem potencjal-
nych korzysci dla pacjenta.’’ Na przyktad wyko-
nujac CTA tetnic wieticowych, PET lub SPECT,
trzeba wzia¢ pod uwage ekspozycje na promie-
niowanie jonizujace, szczegélnie u miodych

0s6b.?” Podobnie nalezy uwzgledniaé przeciw-
wskazania do przyjmowania farmakologicznych

srodkéw obciazeniowych i kontrastowych (jodo-
we $rodki kontrastowe i gadolinowe zwiazki che-
latujace). Gdy badania wykorzystuje sie wtasci-
wie, korzysci kliniczne z wlasciwego rozpozna-
nia i leczenia przewazaja nad ryzykiem zwigza-
nym z ich wykonywaniem.¥

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  1/2020

3.1.5.6. Badania inwazyjne
ICA jest niezbedna w diagnostyce jedynie u pa-
cjentéw z podejrzeniem CAD w przypadku nie-
jednoznacznych wynikéw badan nieinwazyjnych
lub - wyjatkowo — u przedstawicieli okreslonych
zawodo6w, co wynika z odpowiednich przepi-
séw prawa.®® ICA moze by¢ wskazana do wybo-
ru odpowiedniej metody rewaskularyzacji, je-
$li badania nieinwazyjne sugeruja duze ryzy-
ko zdarzen.®

U pacjentéw z duzym klinicznym prawdopo-
dobieristwem CAD i objawami opornymi na le-
czenie farmakologiczne albo z typowa dltawi-
ca wystepujaca przy niewielkim wysitku, wcze-
sna ICA moze by¢ zasadna, aby rozpozna¢ zmia-
ny potencjalnie nadajace sie do rewaskularyza-
cji, gdy poczatkowa ocena kliniczna wskazuje
na duze ryzyko zdarzen (Rvc.4). Inwazyjna oce-
na czynnosciowa powinna dopelniaé¢ ICA, szcze-
golnie u pacjentéw z 50-90% zwezeniami tet-
nic wieicowych lub choroba wielonaczyniowa,
z powodu czestych rozbieznosci pomiedzy ob-
razem angiograficznym a znaczeniem hemo-
dynamicznym zwezen tetnic wieficowych.39-%!
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RYCINA 5. Zakresy dla klinicznego prawdopodobienstwa choroby wieicowej, w ktérych dany test diagnostyczny moze potwierdzi¢ (na czerwono) lub wykluczy¢
(na zielono) chorobe wieicowa ze zwezeniem tetnic wiericowych. A - testem referencyjnym jest ocena anatomiczna z uzyciem ICA. B - testem referencyjnym jest
ocena czynnosciowa z uzyciem FFR. Na rycinie B nalezy zauwazy¢, ze dane dotyczace echokardiografii obcigzeniowej i SPECT sa bardziej ograniczone niz te zwigzane
zinnymi technikami.”® Zaznaczone zakresy oznaczaja wartosci srednie z ich 95% przedziatami ufnosci. Rycina zaadaptowana z: Knuuti i wsp.”3

Skroty: CAD — choroba wieficowa, CMR - rezonans magnetyczny serca, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, FFR — czastkowa rezerwa przeptywu,
ICA - inwazyjna koronografia, PET — pozytonowa tomografia emisyjna, SPECT — tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

Rutynowe dotaczanie FFR do ICA skutkuje mo-
dyfikacja dalszego postepowania u 30-50% cho-
rych poddawanych planowej ICA.°*%* Metody
wykonywania ICA znacznie sie poprawity, co
doprowadzilo do zmniejszenia czestosci powi-
ktan i skrécenia pobytéw w szpitalu, szczegdl-
nie w przypadku wykonywania ICA przez tetni-
ce promieniowa.”* Czesto$¢ wystepowania oce-
nianych tacznie duzych powiktan zwiazanych
z rutynowym dostepem udowym podczas dia-
gnostycznej ICA - gléwnie krwawien wymagaja-
cych przetaczania krwi - wynosi nadal 0,5-2%,”
a czestos¢ wystepowania ocenianych tacznie zgo-
nu, MIlub udaru - 0,1-0,2%.°° Nie nalezy wyko-
nywac ICA u chorych z dtawica, ktérzy odmawia-
ja poddania sie procedurom inwazyjnym, wola
unikna¢ rewaskularyzacji, nie kwalifikuja sie
do przezskdrnej interwencji wienicowej (PCI) ani
do pomostowania aortalno-wiencowego (CABG)
albo u ktérych nie spodziewamy sie, ze rewasku-
laryzacja poprawi klase czynnosciowa lub jakosé
zycia. Techniki wewnatrznaczyniowe stuzace
do oceny anatomii wiericowej opisano krétko
w suPLEMENCIE do niniejszego dokumentu.

WYTYCZNE ESC

3.1.6. Krok 6: Ocena ryzyka zdarzer

Ocene ryzyka zdarzen zaleca sie u wszystkich

pacjentéw z podejrzeniem lub $wiezo wykrytym

CAD, poniewaz ma ona duzy wplyw na decyzje

lecznicze. Celem stratyfikacji ryzyka jest identy-
fikacja pacjentéw obciazonych duzym ryzykiem

zdarzen, ktérzy skorzystaja z rewaskularyzacji

bardziej niz tylko dzieki ztagodzeniu objawoéw.
Proces ten opiera sie zwykle na tych samych ele-
mentach oceny, ktére stuza do rozpoznania CAD.
Wszyscy pacjenci powinni podlegac stratyfikacji

ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych obejmu-
jacej ocene kliniczna, ocene funkcji LV w echo-
kardiografii spoczynkowej oraz — w wiekszosci

przypadkéw — nieinwazyjna ocene niedokrwie-
nia lub anatomii tetnic wieicowych. Chociaz

warto$¢ diagnostyczna wysitkowego EKG jest

ograniczona,’”® wystapienie obnizen odcinka ST
przy niewielkim wysitku w polaczeniu z objawa-
mi wysitkowymi (dtawica lub dusznoscia), staba

tolerancja wysitku, ztozona ektopia komorowa

lub arytmie i nieprawidtowa odpowiedz ci$nie-
nia tetniczego wskazuja na duze ryzyko $mier-
ci sercowej.’’ % U pacjentéw z typowa dlawica
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Wykorzystanie badan obrazowych w poczatkowej diagnostyce objawowych pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie chorobe

wierficowa

Zalecenie

Nieinwazyjng czynnosciowa diagnostyke obrazowg w kierunku niedokrwienia miesnia sercowegoc lub CTA tetnic
wiericowych zaleca sie jako badanie poczatkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentéw, u ktérych nie mozna
wykluczy¢ CAD z obecnoscia zwezeni w tetnicach wierficowych za pomoca samej oceny klinicznej:55573.78-80

Poziom®

Zaleca sie uzaleznia¢ wybdr poczatkowych badan nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieristwa CAD, innych cech
pacjenta, ktére moga wptywac na wynik badania, oraz doswiadczenia personelu i dostepnosci badan

Czynnosciowa diagnostyke obrazowa w kierunku niedokrwienia mie$nia sercowego zaleca sie, jesli w CTA ujawniono CAD

z niejasng istotnoscig zwezen lub otrzymano wynik niediagnostyczny* >’

Zaleca sie inwazyjna koronarografie jako alternatywne badanie stuzgce do rozpoznania CAD u pacjentéw z duzym
prawdopodobieristwem klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentéw z typowg dtawicg
wywotywang przez niewielki wysitek, u ktérych ocena kliniczna wskazuje na duze ryzyko zdarzen. Trzeba zapewni¢ dostep
do inwazyjnej oceny czynnos$ciowej i stosowac jg do oceny zwezen przed rewaskularyzacja, o ile nie sg to zwezenia

krytyczne (>90% $rednicy naczynia)’'727*

Nalezy rozwazy¢ inwazyjng koronarografie z mozliwoscig oceny czynno$ciowej, aby potwierdzi¢ rozpoznanie CAD B
u pacjentéw z niejednoznacznymi wynikami badan nieinwazyjnych’"7?

Nalezy rozwazy¢ CTA tetnic wieficowych jako alternatywe dla inwazyjnej koronarografii, jesli wyniki innych badan Ila C
nieinwazyjnych sg niejednoznaczne lub niediagnostyczne

Nie zaleca sie CTA tetnic wieficowych, gdy wystepuja nasilone zwapnienia w tetnicach wiericowych, niemiarowos$¢ rytmu
serca, istotna otytos¢, niezdolnos¢ do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okoliczno$ci uniemozliwiajg

otrzymanie obrazu dobrej jakosci

Nie zaleca sie rozpoznawania CAD z istotnym zwezeniem tetnic wiedicowych na podstawie zwapnien w tetnicach wieficowych
widocznych w obrazie CT

klasa zalecen

poziom wiarygodnosci danych

echokardiografia obcigzeniowa, obcigzeniowy rezonans magnetyczny serca, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) lub pozytonowa tomografia emisyjna (PET)
cechy decydujace o mozliwo$ci wykonania wysitku, prawdopodobieristwo otrzymania obrazéw dobrej jakosci, spodziewana dawka promieniowania oraz ryzyko lub
przeciwwskazania

o n o w

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CT - tomografia komputerowa, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej

Wykorzystanie EKG wysitkowego w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie chorobe wiericowa

Zalecenie

Zaleca sie wykonywanie EKG wysitkowego u wybranych pacjentéw w celu oceny tolerancji wysitku, objawdw, arytmii,
odpowiedzi ci$nienia tetniczego i ryzyka zdarzenc

Klasa? Poziom®

Mozna rozwazy¢ test wysitkowy w celu potwierdzenia lub wykluczenia CAD jako alternatywne postepowanie w razie IIb B
niedostepnosci innych nieinwazyjnych lub inwazyjnych metod obrazowania’*#

U pacjentéw otrzymujacych leczenie mozna rozwazy¢ wykonanie EKG wysitkowego w celu oceny kontroli objawéw IIb C

i niedokrwienia

w spoczynkowym EKG albo ktérzy sa w trakcie leczenia digoksyna

Nie zaleca sie wykonywania wysitkowego EKG w diagnostyce pacjentéw, u ktérych wystepuja obnizenia odcinka ST>0,1 mV - C

a klasazalecen
b poziom wiarygodnos$ci danych

c Jeslitaka informacja mogtaby mie¢ wptyw na wybér strategii diagnostycznej lub dalszego postepowania.

Skréty: CAD - choroba wiericowa, EKG - elektrokardiogram
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i dysfunkcja skurczowa LV wskazujaca na CAD
ryzyko $mierci sercowej réwniez jest duze."” ICA
bedzie wskazana w stratyfikacji ryzyka zdarzen
jedynie w wybranych grupach pacjentéw, w ra-
zie potrzeby wraz z FER (rvc.4). Ocene ryzyka
u pacjentéw z HF i dysfunkcja LV, bezobjawo-
wych pacjentéw z rozpoznana CAD i u pacjen-
téw z nawracajacymi objawami po interwencji
wienicowej opisano w ROZDZIALACH 415.

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA 172020

3.1.6.1. Definicje pozioméw ryzyka

Do opisu ryzyka zdarzen u pacjentéw z rozpo-
znanym CCS uzywa sie pojecia rocznego ryzy-
ka $mierci sercowej. Podobnie jak w poprzed-
niej wersji wytycznych®® duze ryzyko zdarzen
definiuje sie jako ryzyko $mierci sercowej >3%
rocznie, a mate ryzyko jako ryzyko $mierci ser-
cowej <1% rocznie. W TaBELI6 podano definicje du-
zego ryzyka zdarzen w odniesieniu do wynikéw
badan dodatkowych u pacjentéw objawowych
lub z rozpoznanym CCS.



TABELA 6. Definicje duzego ryzyka zdarzen dla réznych badan dodatkowych u pacjentéw z rozpoznanym przewlektym zespotem
wieficowym? 1010

wysitkowe EKG ryzyko Smierci sercowo-naczyniowej >3% rocznie wg skali Duke’a

obrazowanie perfuzji za pomocg SPECT lub PET obszar niedokrwienia obejmujacy >10% mie$nia lewej komory

echokardiografia obcigzeniowa zaburzenia kurczliwo$ci indukowane obcigzeniem w >3 z 16 segmentéw

CMR zaburzenia perfuzji sprowokowane obcigzeniem w >2 z 16 segmentdéw lub dysfunkcja
>3 segment6w sprowokowana podaniem dobutaminy

CTA tetnic wieicowych lub ICA choroba tréjnaczyniowa z proksymalnymi zwezeniami, choroba pnia lewej tetnicy wiedcowej lub
choroba odcinka proksymalnego gatezi przedniej zstepujacej (LAD)

inwazyjne badania czynnosciowe FFR <0,8; iwFR <0,89

a Doktadne objasnienia zamieszczono w SUPLEMENCIE.

Skréty: CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, CMR - rezonans magnetyczny serca, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, ICA - inwazyjna koronarografia,
iwFR - chwilowy gradient ci$nienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, PET - pozytonowa tomografia emisyjna, SPECT - tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

bezobjawowe pozornie zdrowe osoby objawowi chorzy ze stwierdzonym CCS

10-letnie ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowych
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RYCINA 6. Poréwnanie oceny ryzyka u bezobjawowych, pozornie zdrowych 0sb (prewencja pierwotna) i u chorych ze stwierdzonym przewlektym zespotem
wiercowym (prewencja wtorna). Nalezy zwrdci¢ uwage, ze u 0s6b bezobjawowych (lewy panel) SCORE pozwala oszacowac 10-letnie ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, podczas gdy u chorych objawowych (prawy panel) szacuje sie roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowych

Skroty: CCS - przewlekte zespoty wiericowe, SCORE — Systematic COronary Risk Evaluation

Nalezy zwréci¢ uwage, ze poziom ryzykar6z-  inwazyjnych wyszczegélnionych w TABELI 6 prawi-
ni sie od tego ocenianego za pomoca SCORE  dlowy wynik oznacza male ryzyko zdarzen.'”
u pozornie zdrowych, bezobjawowych oséb bez
cukrzycy (zob. rozdz. 7). SCORE okresla 10-let-  3.2. Modyfikacja stylu zycia
nia $miertelnosé z przyczyn sercowo- 3.2.1.0géIne postepowanie z pacjentamiz chorobg

-naczyniowych u 0séb bezobjawowych. RvCINA6 ob-  wieficowq

razuje réznice w tych metodach oceny ryzyka. = Ogoblne postepowanie w CCS ma na celu tagodze-
Wyniki réznych badan dodatkowych, ktére ko-  nie objawéw i poprawe rokowania poprzez od-
reluja z duzym ryzykiem zdarzen, zaprezento- powiednie leczenie farmakologiczne i inwazyj-
wano w TABELI6 1 opisano dokladnie w SUPLEMENCIE  ne oraz kontrole czynnikéw ryzyka, w tym sty-
(Roz0z.1111.2).192-1%* We wszystkich badaniach nie-  lu zycia. Optymalne leczenie farmakologiczne

WYTYCZNE ESC Rozpoznawanie i leczenie przewlektych zespotow wiericowych (2019) 31



Zalecenia dotyczace oceny ryzyka

Zalecenie

Zaleca sie stratyfikacje ryzyka na podstawie oceny klinicznej oraz wynikéw badan dodatkowych uzytych do rozpoznania

CAD6.75.102,103

Poziom®

Klasa?

Zaleca sie echokardiografie spoczynkowa w celu oceny funkcji LV u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem CAD

Zaleca sie stratyfikacje ryzyka u pacjentéw z podejrzeniem lub nowo rozpoznang CAD, najlepiej za pomocg obrazowania
czynnosciowego lub CTA tetnic wieficowych (jesli pozwala na to dostepnos¢ takich badan i doSwiadczenie o$rodka) albo -
alternatywnie - przy uzyciu wysitkowego EKG (jesli pacjent jest w stanie podjac¢ znaczacy wysitek, a EKG pozwala

na rozpoznanie zmian niedokrwiennych)®7>.102.106

Zaleca sie wykorzystanie ICA uzupetnionej o inwazyjne badania czynnosciowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka
u objawowych pacjentéw o cechach klinicznych duzego ryzyka zdarzen, szczegélnie jesli odpowiedz na leczenie jest

niewystarczajca i rozwaza sie rewaskularyzacje w celu poprawy rokowania'o4107

Zaleca sie ICA uzupetniong o inwazyjne badania czynno$ciowe (FFR/iwFR) u leczonych farmakologicznie pacjentéw
bezobjawowych lub z tagodnymi objawami, jesli stratyfikacja ryzyka na podstawie badan nieinwazyjnych wskazuje

na duze ryzyko zdarzer i rozwaza sie rewaskularyzacje w celu poprawy rokowania'®* 107

Nalezy rozwazy¢ wykorzystanie ICA uzupetnionej o inwazyjne badania czynnosciowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka

u pacjentdw z niejednoznacznymi lub wykluczajacymi sie wynikami badan nieinwazyjnych’

Jesli CTA wykonuje sie w celu stratyfikacji ryzyka zdarzen u pacjenta bezobjawowego lub z tagodnymi objawami, przed Ila B
skierowaniem go na ICA nalezy wykona¢ dodatkowe obrazowanie czynno$ciowe®'%

Echokardiograficzna ocena globalnego odksztatcenia podtuznego uzupetnia ocene LVEF i mozna jg rozwazy¢, gdy LVEF IIb B
jest >359110-114

Mozna rozwazy¢ IVUS w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z posrednim zwezeniem LM'>/116 IIb B

Nie zaleca sie wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka

NN -

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CTA - angiografii metoda tomografii komputerowej, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, ICA - inwazyjna koronarografia,
IVUS - ultrasonografia wewnatrznaczyniowa, iwFR - chwilowy gradient ci$nienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, LM - pieri lewej tetnicy wiericowej, LV - lewa komora,
LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory
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oceniane w badaniu COURAGE (Clinical Outco-
mes Utilizing Revascularization and Aggressive
Drug Evaluation) uwzgledniato propagowanie
rzetelnego stosowania sie do zaleceni, doradz-
two dotyczace stylu zycia i wsparcie w kontrolo-
waniu czynnikéw ryzyka zaleznych od stylu zy-
cia prowadzone przez przeszkolone pielegniar-
ki."” Optymalne leczenie wymaga pracy zespo-
towej, ktéra zagwarantuje choremu dopasowa-
ne do niego i elastyczne wsparcie.

Zglaszane przez pacjentéw raporty dotycza-
ce efektéw leczenia moga zapewni¢ systematycz-
ny doptyw waznych informacji o wystepujacych
u nich objawach, ich codziennej aktywno$ci i oba-
wach. Takie raporty stosuje sie w opiece zdrowot-
nej coraz powszechniej. Wykazano, ze poprawia-
ja one poziom opieki medycznej, doswiadczenie
chorych i komunikacji pomiedzy $wiadczenio-
dawcami a pacjentami (z uwzglednieniem jed-
nostek wrazliwych), a ponadto oszczedzaja czas
potrzebny na konsultacje i zwiekszaja satysfak-
cje pracownikéw systemu opieki zdrowotne;."®

3.2.2. Modyfikacja stylu Zycia i kontrola czynnikéw
ryzyka

Wprowadzenie zdrowych nawykéw zmniejsza
ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych i émier-
telnos¢ oraz stanowi uzupelnienie wtasciwe-
go leczenia w ramach prewencji wtérnej. Za-
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lecenia dotyczace stylu zycia opisano doklad-
niej w wytycznych ESC dotyczacych prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego w prak-
tyce klinicznej w 2016 roku.” Czynniki zwia-
zane ze stylem zycia sa wazne, a zachowania
prozdrowotne (obejmujace zaprzestanie pale-
nia, zalecang aktywno$¢ fizyczna, zdrowa diete
iutrzymywanie wlasciwej masy ciata; zob. 18.7)
znaczaco zmniejszaja ryzyko zdarzen sercowo-
-naczyniowych i §mierci, nawet u oséb, ktére juz
otrzymuja optymalne leczenie farmakologiczne
i inwazyjne w ramach prewencji wtérnej.!"’2?
Korzysci staja sie zauwazalne juz po 6 miesia-
cach od pierwotnego zdarzenia."’

Pracownicy podstawowej opieki zdrowotnej
odgrywaja wazna role w dzialaniach prewencyj-
nych. W RCT prowadzonym pod nazwa EURO-
ACTION wykazano, ze program podstawowej
opieki koordynowany przez pielegniarki skutecz-
niej niz standardowa opieka wspomaga pacjen-
tow w ksztattowaniu zdrowych nawykéw i osia-
ganiu celéw zwiazanych z czynnikami ryzyka.'”
W innym RCT przeszkolone pielegniarki okaza-
1y sie r6wnie skuteczne w zmniejszaniu ryzyka
sercowo-naczyniowego co lekarze rodzinni.'?

3.2.2.1. Palenie tytoniu
Zaprzestanie palenia tytoniu poprawia roko-
wanie pacjentéw z CCS, zmniejszajac $miertel-



TABELA7. Zalecenia dotyczace stylu zycia dla pacjentéw z przewlekiym
zespotem wierficowym

Element stylu zycia

zaprzestanie palenia Stosuj strategie farmakologiczne i behawioralne, ktére
tytoniu moga poméc rzuci¢ palenie. Unikaj biernego palenia

zdrowa dieta Stosuj diete bogatg w warzywa, owoce i produkty zbozowe
petnoziarniste. Ograniczaj spozycie nasyconych kwaséw
ttuszczowych do <10% tacznej wartosci energetycznej
pozywienia. Ograniczaj spozycie alkoholu do <100 g/tydz.

lub<15g/d

aktywno$¢ fizyczna Podejmuj 30-60 min umiarkowanego wysitku przez
wiekszos¢ dni, pamietaj, ze nawet nieregularna aktywnos¢

fizyczna przynosi korzysci

prawidtowa masa Uzyskaj i utrzymaj prawidtowg mase ciata (<25 kg/m?) lub

ciata zmniejszaj jg poprzez przestrzeganie zaleceri dotyczacych
spozycia energii i zwiekszenie aktywnosci fizycznej
inne Stosuj leki wedtug zalecen. U stabilnych, bezobjawowych

pacjentéw mata lub umiarkowana aktywnos¢ seksualna
faczy sie z niewielkim ryzykiem

Planuj terminy Pytaj 0 natég

kolejnych wizyt

kontrolnych palenia

Pomagaj
palagcemu
rozstac sie
znatogiem

Poradz
zaprzestanie
palenia

Pamietaj
0 ocenie
gotowosci
do zaprzestania
palenia

RYCINA 7. Zasada 5x P w poradnictwie dotyczacym rzucania palenia

nos¢ o 36% u oséb, ktére zerwaly z natogiem.'*
Dzialania zachecajace do zaprzestania palenia
uwzgledniaja porade lekarska, doradztwo i in-
terwencje behawioralne, a takze leczenie far-
makologiczne, w tym preparaty nikotynowe. Pa-
cjenci powinni réwniez unikaé palenia biernego.
Krétka porada lekarska, nawet przy braku le-
czenia, podwaja prawdopodobienistwo krétko-
terminowego zaprzestania palenia, ale bardziej
intensywne doradztwo i wsparcie (interwencje
behawioralne, wsparcie telefoniczne lub samo-
pomoc) sa bardziej skuteczne, szczegdlnie gdy
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sie je kontynuuje przez miesiac.'”*'? Wszyst-
kie formy nikotynowej terapii zastepczej, bu-
propion i wareniklina sa skuteczniejsze od pla-
cebo w zwiekszaniu odsetka pacjentéw zaprze-
stajacych palenia. Polaczenie postepowania
behawioralnego i farmakologicznego jest sku-
teczne i bardzo zalecane.'” Metaanaliza 63 ba-
dan klinicznych (w tym 8 badan, do ktérych
wlaczono chorych na CVD) nie wykazata wiek-
szej czestosci duzych sercowo-naczyniowych
objaw6w niepozadanych zwiazanych ze sto-
sowaniem nikotynowej terapii zastepczej, bu-
propionu i warenikliny.””’ Nikotynowa terapia
zastepcza laczyla sie z mniej istotnymi zda-
rzeniami, takimi jak zaburzenia rytmu serca
i dtawica, a dziatanie bupropionu wydawato
sie zapobiega¢ wystepowaniu duzych zdarzen
sercowo-naczyniowych.'”’ Stosowanie e-papie-
roséw uwaza sie za alternatywe mniej szkodli-
wa od klasycznych papieroséw, chociaz nie sa
one nieszkodliwe. Nowsze urzadzenia moga
dostarcza¢ wiekszych dawek nikotyny; ponad-
to e-papierosy wydzielaja inne zwiazki, takie
jak pochodne karbonylowe oraz drobne i bar-
dzo drobne czastki state.'?® Chociaz poprzed-
nie przeglady pismiennictwa dostarczyly bar-
dzo ograniczonych i niejednoznacznych danych
naukowych $wiadczacych o tym, ze e-papiero-
sy (gléwnie pierwszej generacji) ulatwiaja za-
przestanie palenia tytoniu w stopniu podob-
nym do placebo lub nikotynowej terapii zastep-
czej, najnowsze duze badanie kliniczne wyka-
zalo, ze s3 one bardziej skuteczne od nikotyno-
wej terapii zastepczej.””*** Do wspomnianego
RCT wlaczono 886 palaczy. W grupie stosuja-
cej e-papierosy odsetek abstynencji po upty-
wie roku wynosit 18%, a w grupie otrzymuja-
cej nikotynowa terapie zastepcza - 9,9% (ryzy-
ko wzgledne [RR], 1,83; 95% przedziat ufnosci
[CI] 1,30-2,58; p <0,001)."

Jesli pacjent pali papierosy, lekarz powinien
podczas wizyty zastosowac strategie ,5P™: py-
taj o nalég palenia, poradz zaprzestanie pale-
nia, pamietaj o ocenie gotowosci do zaprzesta-
nia palenia, pomagaj palacemu rozstac¢ sie z na-
logiem (zastosuj farmakoterapie lub zale¢ sko-
rzystanie z poradnictwa behawioralnego), pla-
nuyj kolejne terminy oceny (rvc.7).

3.2.2.2. Dieta i alkohol

Niezdrowa dieta znaczaco przyczynia sie do roz-
woju CAD i progresji choroby. Zmiana diety
na prozdrowotna u chorych na CCS skutkowa-
ta zmniejszeniem $miertelnosci i czestosci zda-
rzen sercowo-naczyniowych'®* (zalecenia diete-
tyczne wymieniono w TAB. ).

Zaleca sie diete $r6dziemnomorska obfituja-
ca w owoce, warzywa, w tym straczkowe, bton-
nik, wielonienasycone kwasy ttuszczowe, orze-
chy i ryby, z wykluczeniem lub ograniczeniem
cukréw prostych, czerwonego miesa, nabiatu
i nasyconych kwaséw ttuszczowych.***8 Cho-
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TABELA 8. Charakterystyka zdrowej diety'3* 137141142

Charakterystyka

zwiekszone spozycie owocdw i warzyw (>200 g kazdego z nich codziennie)

35-45 g btonnika dziennie, najlepiej pochodzacego z petnoziarnistych produktéw
zbozowych

umiarkowane spozycie orzechéw (30 g/d, niesolone)

1-2 porcje ryby tygodniowo (1 porcja ttustej ryby)

ograniczone spozycie chudego miesa, niskottuszczowego nabiatu i ptynnych olei
rodlinnych

nasycone kwasy ttuszczowe pokrywaja <10% catkowitej tacznej wartosci
energetycznej pozywienia; nalezy je zastepowac wielonienasyconymi kwasami
ttuszczowymi

jak najmniejsze spozycie nienasyconych kwaséw ttuszczowych z grupy trans
(<1% tacznej wartosci energetycznej pozywienia), najlepiej przy catkowitej
rezygnacji z produktéw przetworzonych

<5-6 g soli dziennie

w razie spozywania alkoholu, ograniczenie jego konsumpcji do <100 g/tydz. lub <15 g/d

unikaj produktéw wysokoenergetycznych, takich jak napoje stodzone cukrem

ciaz male i umiarkowane spozycie alkoholu
(1-2 porcje dziennie) nie zwieksza ryzyka MI,
spozycie >100 g alkoholu tygodniowo wiazato
sie w duzej metaanalizie z wieksza $miertelno-
$cig z przyczyn CVD i z przyczyn ogélnych.'>
Raport ,Globalne obcigzenie chorobami 1990-
2016” dostarczyt wniosku, ze catkowita absty-
nencja alkoholowa wigze sie z najmniejszym ry-
zykiem $mierci i niepelnosprawnosci.'"

3.2.2.3. Masa ciata
W badaniu populacyjnym ryzyko nowych roz-
poznan CVD oraz chorobowosci i $miertelno-
$ci z przyczyn CV w ciggu zycia bylto wieksze
u 0s6b z nadwaga lub otylych w poréwnaniu
z osobami z prawidlowym BMI (20-25 kg/m?).
Otylosc¢ wiazala sie z krétszym trwaniem zycia
oraz z mtodszym wiekiem rozpoznania CVD."3
Obwdd pasa jest markerem otylosci centralnej
ijest silnie powiazany z rozwojem CVD i cukrzy-
cy. Zaleca sie, by obw6d pasa byt <94 cm u mez-
czyzn (<90 cm u Azjatéw) i <80 cm u kobiet.
Wsréd pacjentéw z CAD odchudzanie czesto
znaczaco zmniejsza ryzyko niepozadanych wy-
nikéw klinicznych.'** Chociaz wiele dyskutowa-
no na temat wzglednych korzysci diety z ograni-
czeniem ttuszczéw w poréwnaniu z dieta z ogra-
niczeniem weglowodanéw, Gardner i wsp.'® wy-
kazali podobne zmniejszenie masy ciata i ko-
rzysci u 0séb przydzielonych losowo do grupy
stosujacej jedna lub druga metode. Takie wyni-
ki utrzymywaly sie niezaleznie od genotypu pa-
cjentéw iich podstawowego wydzielania insuli-
ny. Zaleca sie zdrowa diete, w ktérej podaz ener-
gii ogranicza sie do iloéci niezbednej do utrzy-
mania prawidtowej masy ciata (BMI <25 kg/m?);
ponadto zaleca sie zwiekszenie aktywnosci fi-
zycznej.
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3.2.2.4. Aktywnos¢ fizyczna
Aktywnosc¢ fizyczna okresla sie mianem ,tablet-
ki wielosktadnikowej” przez wzglad na jej wielo-
aspektowy korzystny wplyw na ograniczenie
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego i fizjo-
logie uktadu krazenia.*®"” Aktywnosé fizyczna la-
godzi dtawice dzieki usprawnieniu podazy tlenu
do mies$nia sercowego, a zwiekszenie tolerancji
wysitku jest niezaleznym czynnikiem predykcyj-
nym lepszego rokowania u mezczyzn i kobiet cho-
rych na CCS, nawet optymalnie leczonych.22147148
Zwiekszenie szczytowego pochlaniania tle-
nu o kazdy 1 ml/kg/min podczas wysitku wia-
zalo sie z 14-17% zmniejszeniem ryzyka $mier-
ci sercowo-naczyniowej i z wszystkich przyczyn
zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn.'”?
Pacjentom z CCS zaleca sie aktywno$¢ fizycz-
na na poziomie 30-60 minut umiarkowanie in-
tensywnego wysitku tlenowego przez 25 dni ty-
godniowo."’ Nawet nieregularna aktywnosé fi-
zyczna w czasie wolnym zmniejsza ryzyko $mier-
ci wéréd pacjentéw prowadzacych uprzednio
siedzacy tryb zycia,'” a zwiekszenie aktywno-
ci fizycznej wiaze sie ze zmniejszeniem $mier-
telnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych.”?
Pacjenci prowadzacy uprzednio siedzacy tryb
zycia beda wymagali wsparcia, ponawianych
zapewnien o korzys$ciach ptynacych z ¢wiczen
oraz edukacji dotyczacej zachowania w razie
wystapienia dlawicy podczas wysitku, aby mo-
gli osiagna¢ 30-60 minut prawie codziennej ak-
tywno$ci fizycznej. Trening oporowy pozwala
utrzymac mase, site i funkcje mieéni, a w pola-
czeniu z wysitkiem tlenowym wplywa korzyst-
nie na insulinoopornos¢, gospodarke ttuszczo-
wa i ci$nienie tetnicze.

3.2.2.5. Rehabilitacja kardiologiczna

Wielokrotnie wykazywano skutecznos¢ rehabi-
litacji kardiologicznej w formie ¢wiczen fizycz-
nych w zmniejszaniu $miertelnosci i liczby ho-
spitalizacji wéréd chorych z CAD w poréwna-
niu z grupa kontrolng niewykonujaca ¢wiczen;
korzysci te potwierdza sie réwniez wspolczes-
nie.”"53 Wiekszo$¢ pacjentéw zaczyna rehabi-
litacje kardiologiczna po MIlub rewaskularyza-
¢ji; w 12 krajach europejskich kierowano na nia
0-24% pacjentéow z CCS."* Co wazne, korzysci
z rehabilitacji kardiologicznej utrzymuja sie nie-
zaleznie od kategorii diagnostycznej.””'>

3.2.2.6. Czynniki psychospoteczne

Pacjenci z chorobg serca sa obciazeni dwukrotnie
wiekszym ryzykiem zaburzen nastroju i stanéw
lekowych w poréwnaniu z osobami bez choroby
serca.”" ¢ Stres psychospoleczny, depresja i lek
acza sie z gorszym rokowaniem oraz utrudnia-
ja chorym wprowadzanie pozytywnych zmian
w stylu zycia i przestrzegania zalecen lekarskich.
Wytyczne ESC dotyczace prewencji zalecaja oce-
ne w kierunku psychospotecznych czynnikéw
ryzyka.” Badania kliniczne wykazaty, ze inter-



wengcje psychologiczne (np. doradztwo lub tera-
pia poznawczo-behawioralna) i farmakologicz-
ne tagodza depresje, lek i stres; pewne dowody
wskazuja tez na zmniejszenie $miertelnosci ser-
cowej i czestosci zdarzen sercowych w poréwna-
niu z placebo.”

3.2.2.7. Czynniki Srodowiskowe

Ocenia sie, ze zanieczyszczenia powietrza sa
jednym z 10 najwazniejszych czynnikéw ryzy-
ka umieralnosci na $wiecie. Ekspozycja na za-
nieczyszczenia powietrza zwieksza ryzyko MI,
hospitalizacji i §mierci z powodu niewydolno-
$ci serca, udaru mézgu i zaburzen rytmu ser-
ca.'®? Pacjenci z CCS powinni unikaé obszaréw
bardzo intensywnego ruchu ulicznego. Oczysz-
czacze powietrza z wysokowydajnymi filtrami
czastek statych (HEPA) zmniejszaja zanieczysz-
czenie powietrza w pomieszczeniach. Wykaza-
no réwniez, ze noszenie masek ochronnych N95
w mocno zanieczyszczonych obszarach ma zna-
czenie ochronne.® Ryzyko CVD zwieksza row-
niez zanieczyszczenie hatasem.'® Powinno sie
wspiera¢ polityke i regulacje prawne, ktére wply-
waja na zmniejszanie zanieczyszczenia powie-
trza i hatasu, a pacjentéw powinno sie ostrze-
gac o zwigzanym z nimi ryzyku.

3.2.2.8. Aktywnos¢ seksualna

Pacjenci z CCS czesto martwia sie o ryzyko

sercowo-naczyniowe zwigzane z aktywnoscia
seksualna i/lub do$wiadczaja zaburzen seksual-
nych.'®2 Ryzyko sprowokowania nagtej §mierci lub

MI jest bardzo niskie, szczegélnie podczas aktyw-
nosci seksualnej ze stalym partnerem, w znanym

otoczeniu, bez stresu i bez uprzedniego nadmier-
nego spozycia jedzenia lub alkoholu."'®* Chociaz

aktywno$¢ seksualna przejsciowo zwieksza ry-
zyko MI, jest powodem <1% Ml i <1-7% nagltych

$mierci.' Wydatek energetyczny podczas aktyw-
nosci seksualnej jest zwykle maty do posredniego

(3-5 ekwiwalentéw metabolicznych); czesto po-
réwnuje sie go do wydatku energetycznego pod-
czas wchodzenia na drugie pietro.'®3'%4 Regular-
na aktywno$¢ fizyczna zmniejsza ryzyko zdarzen
niepozadanych podczas aktywnosci seksualnej.'®

Do zaburzen seksualnych u pacjentéw z CCS za-
licza sie zmniejszony poped i aktywnosé seksu-
alna oraz czeste wystepowanie zaburzen erek-
cji. Zaburzenia seksualne moga by¢ powodowa-
ne przez choroby naczyniowe, czynniki psycho-
spoteczne, niektdre leki, polipragmazje i zmiany

w zwigzku partnerskim.'®® Diuretyki tiazydowe

iB-adrenolityki (opr6cz nebiwololu) moga wpty-
wacé niekorzystnie na erekcje, chociaz badania

publikowane od 2011 roku nie wykazaly state-
go zwigzku pomiedzy wspélczesnie stosowanym

leczeniem a zaburzeniami erekcji.'2'641% Inhibi-
tory fosfodiesterazy 5 stosowane w leczeniu za-
burzen erekeji sa zwykle bezpieczne u pacjentéw

z CCS, lecz nie powinno sie ich stosowaé jedno-
czeénie z azotanami.'® Pracownicy medyczni po-
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winni pytac pacjentéw o ich aktywnos$¢ seksu-
alna oraz oferowac im odpowiednie doradztwo.

3.2.2.9. Wspétpraca z pacjentem
Przestrzeganie zalecen dotyczacych modyfikacji
stylu zycia ileczenia jest wyzwaniem. Przeglad
badan epidemiologicznych wykazal, ze znaczna
liczba pacjentéw nie stosuje lekéw zgodnie z za-
leceniami, a 9% zdarzen sercowo-naczyniowych
w Europie moglo by¢ spowodowanych przez nie-
wystarczajace przestrzeganie zalecen.'”’ Wsréd
starszych mezczyzn z choroba niedokrwienna
serca $cislejsze stosowanie sie do zalecert wyda-
je sie wigzac z lepszym rokowaniem niezaleznie
od innych czynnikéw.'® Na przestrzeganie za-
lecent negatywnie wplywa przyjmowanie wielu
lekéw,'® a ich skomplikowane dawkowanie wig-
ze sie ponadto z czestszymi hospitalizacjami.””
Przepisujac leki, nalezy wiec w pierwszej kolej-
nosci wybieraé preparaty, ktérych stosowanie
przynosi najwieksze i najlepiej udokumento-
wane korzysci. Pomocne moze by¢ upraszcza-
nie farmakoterapii. Zauwazono réwniez pew-
ne korzysci ptynace ze stosowania strategii edu-
kacji poznawczej, elektronicznego monitorin-
gu terapii i wsparcia pielegniarskiego. Przegla-
danie wszystkich stosowanych przez pacjenta
lekéw przez pracownikéw podstawowej opieki
medycznej moze sie przystuzy¢ pacjentom z wie-
loma chorobami towarzyszacymi dzieki zmini-
malizowaniu ryzyka niekorzystnych interakcji
iuproszczeniu dawkowania.!"”"71-173
Propagowanie zmiany nawykéw i stosowania
sie do zalecen powinno by¢ elementem kazdej wi-
zyty w placdwce podstawowej i specjalistycznej
opieki zdrowotnej; nalezy ktas¢ nacisk na zna-
czenie takich dziatan, zapewnia¢ wsparcie, gdy
jest potrzebne, oraz gratulowac pacjentom ich
osiagniec. Dlugoterminowe wsparcie (intensyw-
ne w ciggu pierwszych 6 mies., nastepnie powta-
rzane co 6 mies. w ciaggu 3 lat) wbadaniu GOSPEL
(GlObal Secondary Prevention strategiEs to Li-
mit event recurrence after myocardial infarction)
skutkowato znaczaca poprawa w zakresie czynni-
kéw ryzyka oraz zmniejszeniem czestosci wyste-
powania kilku punktéw koricowych zwigzanych
ze $émiertelnoscia i chorobowoécia.”?! Wieloosrod-
kowy projekt oceniajacy styl zycia wykazal, ze cho-
rzy z CCS byli w stanie wprowadzi¢ radykalne
zmiany w stylu zycia oraz osigga¢ poprawe w za-
kresie czynnikéw ryzyka i sprawnosci, a ponad-

to potrafili utrzymac zmiany przez 12 miesiecy."”

3.2.2.10. Szczepienie przeciwko grypie

Coroczne szczepienie przeciwko grypie moze
miec¢ korzystny wplyw na prewencje MI wéréd
chorych z CCS">'7¢ oraz rokowanie w HF,"”’ a tak-
ze zmniejsza¢ $miertelnosc z przyczyn sercowo-
-naczyniowych wséréd dorostych w wie-
ku 265 lat.'”8180 Zaleca sie wiec coroczne szcze-
pienie przeciwko grypie osobom z CAD, szcze-
gblnie w podesztym wieku.
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Zalecenia dotyczace modyfikacji stylu zycia

Zalecenie

Zaleca sie modyfikacje stylu zycia jako uzupetnienie odpowiedniego leczenia

farmakologicznego!1%-122.124.148-153

Klasaz  Poziom®

Zaleca sie interwencje poznawczo-behawioralne, aby poméc pacjentom w ksztattowaniu

zdrowych nawykow!¢1-1¢3

Zaleca sie rehabilitacje kardiologiczng opartg na ¢wiczeniach fizycznych jako skuteczny sposéb
ksztattowania zdrowych nawykéw i kontrolowania czynnikéw ryzyka u pacjentéw z CCS™'1%3

Zaleca sie zaangazowanie wielodyscyplinarnego zespotu pracownikéw medycznych
(np. kardiologa, lekarza podstawowej opieki zdrowotnej, pielegniarki, dietetyka,

fizjoterapeuty, psychologa i farmakologa)'' 123181134

Zaleca sie interwencje psychologiczne w celu tagodzenia objawéw depresji wystepujacych

u pacjentéw z CCS'26.157

Zaleca sie coroczne szczepienia przeciwko grypie u pacjentéw z CCS, szczeg6lnie w wieku

podesz}ymW75,176,178,179,185487

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: CCS - przewlekty zesp6t wieficowy

3.3. Leczenie farmakologiczne
Celem leczenia farmakologicznego pacjentéw
z CCS jest ztagodzenie dlawicy i niedokrwienia
powodowanego wysitkiem oraz zapobieganie
zdarzeniom sercowo-naczyniowym.
Natychmiastowe ustapienie dtawicy lub zapo-
bieganie objawom w sytuacjach, ktére moga je
powodowac, osiaga sie zwykle za pomoca szyb-
ko dziatajacych preparatéw nitrogliceryny. Leki
przeciwniedokrwienne - a ponadto modyfika-
cja stylu zycia, regularna aktywnos¢ fizyczna,
edukacja pacjenta i rewaskularyzacja — prowa-
dza do dtugoterminowego ztagodzenia lub usta-
pienia objawéw (prewencja dtugoterminowa).
Celem prewencji zdarzen sercowo-naczy-
niowych jest zapobieganie MIi $mierci zwigzanej
z CAD, koncentruje sie ona gléwnie na zmniej-
szaniu czestosci zdarzen zakrzepowych i poste-
pu dysfunkcji komor. Strategie uwzgledniaja mo-
dyfikacje stylu zycia i leczenie farmakologiczne
wyszczegdlnione w wytycznych ESC dotyczacych
prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego
w praktyce klinicznej w 2016 roku.”

3.3.1. Leki przeciwniedokrwienne

3.3.1.1. Ogélna strategia

Leczenie mozna uznac za optymalne, jesli pozwa-
la na satysfakcjonujaca kontrole objawéw i zapo-
bieganie zdarzeniom sercowo-naczyniowym po-
wigzanym z CCS przy maksymalnej wspdlpracy
ze strony chorego i minimalnej liczbie zdarzen
niepozadanych.’®® """ Nie ma jednak uniwersal-
nej definicji optymalnego leczenia chorych z CCS,
w zwiazku z czym leczenie farmakologiczne musi
by¢ dostosowane do charakterystyki kazdego
pacjenta i jego preferencji.'? Poczatkowe lecze-
nie farmakologiczne zwykle zawiera jeden lub
dwa (zaleznie od potrzeby) leki przeciwdlawi-
cowe oraz leki stosowane w ramach prewencji
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wtérnej CVD."”? Poczatkowe leczenie przeciw-
dtawicowe nalezy dobiera¢ na podstawie spo-
dziewanej tolerancji, ktéra zalezy od charakte-
rystyki danego pacjenta, wystepujacych uniego
choréb wspétistniejacych, mozliwych interak-
¢ji z innymi stosowanymi przez niego lekami,
jego preferencji wyrazanych po uzyskaniu infor-
macji o mozliwych dziataniach ubocznych oraz
dostepnosci danego leku. Nadal nie jest pewne,
czy taczenie dwéch lekéw przeciwdtawicowych
(np. leku B-adrenolitycznego i blokera kanatu
wapniowego [CCB]) zmniejsza czestos$c zdarzen
klinicznych skuteczniej od monoterapii lekiem
z ktérejkolwiek grupy.’”+1%

Leki B-adrenolityczne lub CCB zaleca sie jako
leki pierwszego wyboru, chociaz zadne RCT nie
poréwnatlo dotad tej strategii do alternatyw-
nej, uwzgledniajacej inne leki przeciwniedo-
krwienne lub skojarzenie leku -adrenolitycznego
i CCB.""% Wyniki metaanalizy 46 badan i 71 po-
réwnan metod leczenia przemawiaja za stosowa-
niem skojarzenia leku B-adrenolitycznego i CCB
na poczatku leczenia."”® Ta sama metaanaliza su-
geruje, ze kilka lekéw przeciwniedokrwiennych
dodawanych do leczenia w ramach terapii dru-
giego rzutu (azotany dlugo dzialajace, ranolazy-
na, trimetazydyna oraz - w mniejszym stopniu —
iwabradyna) moze mie¢ korzystny wpltyw w po-
laczeniu z lekiem B-adrenolitycznym lub CCB
jako leczenie pierwszego rzutu; jednoczesnie
brakuje danych dotyczacych nikorandylu. War-
to jednak zauwazy¢, ze to badanie zbierato dane
z RCT, w ktérych jako punkty koricowe przyjeto:
uzycie azotanéw, czestos$¢ dlawicy, czas do dla-
wicy lub obnizenia odcinka ST i catkowity czas
trwania wysitku. W zadnym badaniu ani meta-
analizie nie oceniono z dostateczng moca wpty-
wu skojarzenia leku B-adrenolitycznego lub CCB
z lekiem przeciwniedokrwiennym drugiego rzu-



tuna chorobowo$é lub $miertelnos¢."” Niezalez-
nie od wybranej strategii poczatkowej nalezy po-
nownie oceni¢ odpowiedz na leczenie po 2-4 ty-
godniach od jego rozpoczecia.

3.3.1.2. Dostepne leki

Stosowanie lekéw przeciwniedokrwiennych 13-
czy sie z udokumentowanymi korzysciami w za-
kresie objawéw zwigzanych z niedokrwieniem
mieénia sercowego, ale nie zapobiega ono zda-
rzeniom sercowo-naczyniowym u wiekszosci
chorych z CCS. TaBELA UZUPEENIAJACA3 opublikowana
w SUPLEMENCIE podsumowuje gtéwne duze dziala-
nia niepozadane, przeciwwskazania, interakcje
lekowe i ostrzezenia dotyczace stosowania lekow
przeciwniedokrwiennych, a TABELA UZUPEENIAJACA2 —
gléwne mechanizmy dziatania lekéw przeciw-
niedokrwiennych.

3.3.1.2.1. Azotany

Krétko dziatajgce azotany w leczeniu napadu dtawicy
wysitkowej

Preparaty nitrogliceryny stosowane podjezyko-
wo i w aerozolu zapewniaja natychmiastowa ulge
w dlawicy wysitkowej. Nitrogliceryna w aerozolu
dziala szybciej niz podjezykowa.”® W razie wy-
stapienia dawicy pacjent powinien usiasé (po-
zycja stojaca sprzyja omdleniom, a lezaca zwiek-
sza powr6t zylny i obciazenie wstepne) i zazy¢
nitrogliceryne (tabletka 0,3-0,6 mg podjezyko-
wo, bez potykania albo 0,4 mg w aerozolu na je-
zyk, réwniez bez potykania ani wdychania) co
5 minut, dopoki bél nie ustapi, az do maksymal-
nie 1,2 mg w ciagu 15 minut Jesli po tym cza-
sie dtawica sie utrzymuje, niezbedna jest nie-
zwloczna pomoc medyczna. Mozna zazy¢ nitro-
gliceryne profilaktycznie przed aktywnoscia fi-
zyczna, o ktérej wiadomo, ze powoduje dtawice.
Diazotan izosorbidu (5 mg podjezykowo) cechu-
je sie nieco wolniejszym poczatkiem dziatania
niz nitrogliceryna, poniewaz jest metabolizowa-
ny w watrobie do monoazotanu. Efekt diazota-
nu izosorbidu moze sie utrzymywac <1 godzine,
jesli sie go zazywa podjezykowo, albo kilka go-
dzin, jesli sie go potyka.

Dtugo dziatajace azotany w zapobieganiu dtawicy

Zastosowanie dlugo dziatajacych preparatéw
azotanoéw (np. nitrogliceryna, diazotan izosor-
bidu i monoazotan izosorbidu) powinno sie roz-
wazy¢ jako leczenie drugiego rzutu w celu tago-
dzenia dlawicy, jesli leczenie B-adrenolitykiem
lub niedihydropirydynowym (nie-DHP) CCB
jest przeciwwskazane, zle tolerowane lub nie-
wystarczajace do kontroli objawéw. W rzeczy-
wisto$ci niewiele jest danych dotyczacych po-
réwnania azotanéw z f-adrenolitykami lub CCB,
na ktérych podstawie mozna by wnioskowac
o ich wzglednej skutecznosci.??! Azotany stoso-
wane przez dluzszy czas traca skutecznosc z po-
wodu rozwoju tolerancji, stad wymog zalecania
10-14-godzinnych przerw, podczas ktérych cho-
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ry przyjmuje mala dawke azotanu lub nie przyj-
muje go wcale.?”’ Mozna podawa¢ nitroglicery-
ne doustnie lub przezskdrnie w formie plastréw
wolno uwalniajacych lek. Biodostepnosc¢ diazo-
tanu izosorbidu zalezy od konwersji w watrobie
(ktéra moze by¢ r6zna w zaleznosci od pacjenta)
ijest zwykle mniejsza niz biodostepno$¢ mono-
azotanu izosorbidu (jego aktywnego metaboli-
tu), ktéry jest w 100% biodostepny. W stosowa-
niu wszystkich preparatéw kluczowe jest ostroz-
ne dawkowanie, ktére pozwala uzyskaé maksy-
malna kontrole objawéw przy dobrej tolerancji
leku. Powinno sie je odstawia¢ stopniowo, aby
unikna¢ nasilenia dtawicy ,,z odbicia”.?"? Do naj-
czestszych dzialan niepozadanych naleza: nie-
docisnienie, béle glowy i zaczerwienienie sko-
ry twarzy. Wér6d przeciwwskazan wyrdznia sie
kardiomiopatie przerostowa z zawezaniem dro-
gi odptywu LV, ciezka stenoze aortalna i stoso-
wanie jednocze$nie inhibitoréw fosfodiestera-
zy 5 (np. sildenafilu, tadalafilu lub wardenafi-
lu) lub riocyguatu.

3.3.1.2.2. B-adrenolityki

Dawke B-adrenolityku powinno sie dobra¢ tak,
aby uzyska¢ czestotliwo$¢ rytmu serca 55-60
uderzeri/min w spoczynku.???* Odstawianie po-
winno sie odbywaé stopniowo, nie nagle. W le-
czeniu tachykardii wywotywanej przez DHP-
-CCB mozna kojarzy¢ f-adrenolityki z DHP-CCB,
cho¢ wartosc kliniczna tego postepowania jest
niepewna.”>?® Nalezy zachowa¢ ostroznos¢, 1a-
czac B-adrenolityk z werapamilem lub diltiaze-
mem z uwagi na mozliwo$¢ zaostrzenia HF i spo-
wodowania nadmiernej bradykardii i/lub blo-
ku przedsionkowo-komorowego. Polaczenie
B-adrenolityku z azotanem zmniejsza tachykar-
die powodowana przez ten drugi lek. Wéréd naj-
wazniejszych dziatan ubocznych -adrenolitykow
wymienia sie: meczliwo$¢, depresje, bradykardie,
blok przedsionkowo-komorowy, skurcz oskrze-
li, obkurczenie naczyn obwodowych, hipotensje
ortostatyczna, impotencje i maskowanie obja-
woéw hipoglikemii.

Stosowanie -adrenolityk6w wiaze sie ze zna-
czacym zmniejszeniem $miertelnosci i czesto-
$ci zdarzen sercowo-naczyniowych u czesci
chorych z niedawnym MI oraz u chorych z HF
i ze zmniejszong LVEF,?°? ale korzysci u cho-
rych na CAD, ktdrzy nie przebyli MI ani HF, sa
mniej pewne; brakuje bowiem potwierdzaja-
cych je badan kontrolowanych placebo.?'® Ana-
liza retrospektywna 21 860 dobieranych para-
mi pacjentéw z rejestru REACH (REduction of
Atherothrombosis for Continued Health) nie
wykazala zmniejszenia ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych u oséb leczonych
B-adrenolitykami z powodu CAD przy obciagze-
niu czynnikami ryzyka, z powodu przebytego MI
lub z powodu CAD bez przebytego MI.2"7 W re-
trospektywnym rejestrze narodowym obejmu-
jacym 755 215 pacjentéw w wieku 265 lat z CAD
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bez MI lub HF ze zmniejszong LVEF w wywia-
dzie, ktérych poddano planowej PCI, zalece-
nie B-adrenolitykéw przy wypisie nie wiaza-
to sie ze zmniejszeniem chorobowosci i ryzyka
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych ani
po 30 dniach, ani po 3 latach obserwacji.?"® U pa-
cjentéw z przebytym MI lub bez MI, ktérych pod-
dano CABG, stosowanie -adrenolitykéw wig-
zalo sie z mniejszym dlugoterminowym ryzy-
kiem $mierciiniepozadanych zdarzen sercowo-
-naczyniowych.?”” Inne badania obserwacyjne
i metaanalizy kwestionowaty korzysci z dtugo-
trwatego (>1 roku) leczenia B-adrenolitykami
u pacjentéw z przebytym MI.216:220-224 Takie po-
stepowanie nadal jest przedmiotem dyskusji.??’
Niepewna pozostaje takze rola f-adrenolitykéw
w poréwnaniu z ACEL

3.3.1.2.3. Blokery kanatéw wapniowych

Chociaz CCB tagodza objawy i niedokrwienie
mies$nia sercowego, nie wykazano, aby zmniej-
szaly czesto$¢ wystepowania duzych chorobo-
wych punktéw konicowych lub zgonu u pacjen-
tow z CCS.

Leki niedihydropirydynowe (nie-DHP; blokery kanatow
wapniowych zmniejszajgce czestotliwos¢ pracy serca)
Werapamil. Wsréd szerokich wskazan do sto-
sowania werapamilu znajduja sie wszystkie typy
dtawicy (wysitkowa, naczynioskurczowa i nie-
stabilna), czestoskurcze nadkomorowe i nadcis-
nienie tetnicze. Posrednie dane naukowe suge-
ruja, ze cechuje sie on dobrym profilem bezpie-
czenstwa, chociaz wiaze sie z ryzykiem bloku
przedsionkowo-komorowego, bradykardii i HF.
Ma podobne dzialanie przeciwdlawicowe jak
metoprolol.??’ Stosowany w nadciénieniu tetni-
czym z towarzyszacg CAD wiaze sie mniejsza —
w poréwnaniu z atenololem - liczba przypadkéw
cukrzycy, rzadszym wystepowaniem napaddéw
dtawicowych?" i depres;ji.”*' Nie zaleca sie stoso-
wania f-adrenolitykéw w skojarzeniu z werapa-
milem z powodu ryzyka bloku przedsionkowo-
-komorowego.

Diltiazem. Diltiazem jest korzystniejszy
od werapamilu w leczeniu dlawicy wysitkowej
z powodu rzadszego wystepowania dziatan nie-
pozadanych. Podobnie jak werapamil dziata po-
przez rozszerzenie naczyn obwodowych, tago-
dzenie skurczu tetnic wiericowych powodowa-
nego wysitkiem, umiarkowany ujemny efekt
inotropowy i hamowanie wezla zatokowo-
-przedsionkowego. Nie ma badan poréwnuja-
cych wyniki stosowania werapamilu i diltiazemu.

U wybranych pacjentéw leki nie-DHP moz-
na taczy¢ z B-adrenolitykami w leczeniu dlawi-
cy. W takich sytuacjach nalezy jednak scisle mo-
nitorowaé stan chorych w kierunku nadmiernej
bradykardii lub objawéw HF. Nie zaleca sie sto-
sowania nie-DHP-CCB u oséb z HF.
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Leki dihydropirydynowe

Dtlugo dziatajaca nifedypina. Stosowanie tego
leku, bedacego silnym $rodkiem rozszerzajacym
naczynia tetnicze, wiaze sie z niewieloma po-
waznymi dzialaniami ubocznymi. Szczegélnie
doktadnie oceniono stosowanie dtugo dziataja-
cej nifedypiny w skojarzeniu z p-adrenolitykiem
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i dlawi-
c3.2? W badaniu ACTION (A Coronary disease
Trial Investigating Outcome with Nifedipine ga-
strointestinal therapeutic system), duzym ba-
daniu kontrolowanym placebo, dodanie dtugo
dzialajacej nifedypiny (60 mg 1 x dz.) do standar-
dowego leczenia dtawicy nie wptywato na prze-
zycie wolne od istotnych zdarzen sercowo-
-naczyniowych. Udowodniono, ze dtugo dzia-
lajaca nifedypina jest bezpieczna i ogranicza ko-
nieczno$¢ wykonywania koronarografii oraz in-
nych interwencji sercowo-naczyniowych.?? Jest
niewiele wzglednych przeciwwskazan do stoso-
wania nifedypiny (ciezka stenoza aortalna, kar-
diomiopatia przerostowa z zawezaniem dro-
gi odptywu LV lub HF) i ostrozne kojarzenie
z B-adrenolitykiem jest zwykle mozliwe i wska-
zane. Rozszerzenie naczyn prowadzi do dzia-
tan niepozadanych: bélu glowy i obrzekéw wo-
kot kostek.

Amlodypina. Ze wzgledu na bardzo dtugi czas
poltrwania i dobra tolerancje amlodypina jest
skutecznym lekiem przeciwdlawicowym i prze-
ciwnadci$nieniowym przy dawkowaniu 1xdz., co
odréznia ja od lekéw podawanych 2 lub 3 xdz.
Ma niewiele dziatan niepozadanych - ograni-
czaja sie one gtéwnie do obrzekéw wokot kostek.
U pacjentéw z CCS i prawidlowym ci$nieniem
tetniczym (~75% otrzymywato B-adrenolityk)
amlodypina w dawce 10 mg/d zmniejszata cze-
sto$¢ rewaskularyzacji wieticowych i hospita-
lizacji z powodu dlawicy w 24-miesiecznej ob-
serwacji.”** Amlodypina podawana w dawce
5 mg zwiekszanej do 10 mg/d (dawki skutecz-
nej) tagodzi dtawice wysitkowa lepiej niz ateno-
lol w dawce 50 mg/d, a skojarzenie tych lekow
jest jeszcze skuteczniejsze.”* Polaczenie CCB
z B-adrenolitykiem stosuje sie jednak zbyt rzad-
ko, nawet w badaniach, ktére donosza o ,opty-
malnie leczonej” stabilnej dtawicy wysitkowe;j.

3.3.1.2.4. Iwabradyna

Wykazano, ze iwabradyna nie jest gorsza od ate-
nololu lub amlodypiny w leczeniu dlawicy i nie-
dokrwienia u chorych z CCS.?*>?3¢ Dodanie iwa-
bradyny w dawce 7,5 mg 2 x dz. do atenololu za-
pewnialo lepsza kontrole czestotliwosci rytmu
serca i dtawicy.?”’ U 10 917 pacjentéw z dtawi-
ca ograniczajaca aktywnos¢ fizyczna wlaczo-
nych do oceniajacego chorobowo$¢ i $miertel-
no$¢ badania BEAUTIFUL (I Inhibitor Ivabra-
dine in Patients with Coronary Artery Disease
and Left Ventricular Dysfnction) iwabradyna nie
zmniejszata ryzyka ztozonego punktu konicowe-
go (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, ho-



spitalizacja z powodu MI albo HF).”*® Réwniez
w badaniu SIGNIFY (Study Assessing the Mor-
bidity-Mortality Benefits of the I, Inhibitor Iva-
bradine In Patients with Coronary Artery Di-
sease), w ktérym uczestniczyto 19 102 pacjen-
téw z CAD bez HF i z czestotliwoscia rytmu ser-
ca 270 uderzen/min, nie wykazano znaczacej
réznicy pomiedzy grupa otrzymujaca iwabra-
dyne a grupa placebo w czestosci wystepowania
pierwszorzedowego ztozonego punktu koricowe-
go (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych i MI
niezakonczony zgonem).”* Stosowanie iwabra-
dyny wiazalo sie z czestszym wystepowaniem
pierwszorzedowego punktu koricowego u12 049
pacjentéw z dlawica ograniczajaca aktywnosd,
chociaz nie odnotowano tego efektu u chorych
bez dlawicy ograniczajacej aktywnosc (p = 0,02
dla interakcji). W 2014 roku Europejska Agen-
cja Lekéw wydata zalecenie w celu zmniejsza-
nia ryzyka bradykardii i zlecita dodatkowe ba-
dania nad iwabradyna.?*’ Podsumowujac: zapre-
zentowane wyniki uzasadniaja uzycie iwabrady-
ny jako leku drugiego rzutu u pacjentéw z CCS.

3.3.1.2.5. Nikorandyl
Nikorandyl jest azotowa pochodna nikotyna-
midu. Ma dziatanie przeciwdtawicowe podobne
do azotanéw lub B-adrenolitykéw.?*"?* Dziata-
nia uboczne obejmuja nudnosci, wymioty oraz
potencjalnie ciezkie owrzodzenia jamy ustnej,
jelit i blony sluzowej.2*>

W kontrolowanym placebo badaniu IONA
(Impact Of Nicorandil in Angina), ktérym ob-
jeto 5126 pacjentéw, wykazano, ze stosowa-
nie nikorandylu znaczaco zmniejsza czestos¢
wystepowania ztozonego punktu konicowego
(zgon z powodu CAD, MI niezakonczony zgo-
nem albo nieplanowana hospitalizacja z powo-
du podejrzenia dtawicy) u pacjentéw z CCS, ale
nie wplywal na czestos$¢ zgonu z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca lub MI niezakornczo-
nego zgonem.?*® Przedstawione wyniki uzasad-
niaja uzycie nikorandylu jako leku drugiego rzu-
tu u pacjentéow z CCS.

3.3.1.2.6. Ranolazyna

Ranolazyna jest wybiérczym inhibitorem péz-
nego dokomoérkowego pradu sodowego. Dziala-
nia niepozadane obejmuja: zawroty glowy, nud-
noéci i zaparcia. Dodatkowo ranolazyna wydtu-
za QTc i dlatego powinno sie zachowac ostroz-
nos¢, stosujac ja u pacjentéw z wydtuzeniem
QT lub w skojarzeniu z innymi lekami o podob-
nym dziataniu.

W badaniu kontrolowanym placebo obejmu-
jacym 6560 pacjentéw z ACS bez uniesienia od-
cinka ST dodanie ranolazyny do standardowe-
go leczenia nie zmniejszalo czesto$ci wystepo-
wania pierwszorzedowego punktu koricowego
(zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI
lub nawracajace niedokrwienie).”’ W stosunko-
wo duzej podgrupie chorych z przewlekta dtawi-
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ca (n = 3565) obserwowano znaczace zmniejsze-
nie czesto$ci nawrotéw niedokrwienia, nasile-
nia dlawicy i koniecznosci intensyfikacji lecze-
nia przeciwdtawicowego.”*® W innym badaniu
kontrolowanym placebo, ktérym objeto chorych
na cukrzyce i CAD otrzymujacych jeden lub dwa
leki przeciwdtawicowe, ranolazyna tagodzita da-
wice i zmniejszata konieczno$¢ stosowania nitro-
gliceryny podjezykowo, a przy tym byta dobrze
tolerowana.?** W badaniu RIVER-PCI (Ranolazi-
ne for Incomplete Vessel Revascularization Post-
-Percutaneous Coronary Intervention) stosowa-
nie ranolazyny nie zmniejszato czestosci rewa-
skularyzacji z powodu niedokrwienia ani hospi-
talizacji bez rewaskularyzacji u 2651 pacjentéw
z przewlekla dlawica i niepelna rewaskularyza-
cja w wywiadzie. Do badania wlaczono zaréw-
no pacjentéw po PCI z powodu CAD, jak i osoby,
ktore nie przebyly PCI. Nie wykazano réwniez
zlagodzenia dlawicy po roku.?>?%!

Zaprezentowane wyniki przemawiaja za uzy-
ciem ranolazyny jako leku drugiego rzutu u pa-
cjentéw z CCS i dlawica oporna na standardo-
we leczenie przeciwdlawicowe uwzgledniajace
B-adrenolityki, CCB i/lub dtugo dziatajace azo-
tany. Nie ma tymczasem danych naukowych
przemawiajacych za stosowaniem ranolazyny
u pacjentéw z CCS, ale niepoddanych pelnej re-
waskularyzagji.

3.3.1.2.7. Trimetazydyna

Wydaje sie, ze trimetazydyna nie powoduje
hemodynamicznie istotnych dzialan niepoza-
danych.?” Wedtug raportu Europejskiej Agen-
¢ji Lekéw z czerwca 2012 roku trimetazydyna
w dawce 35 mg 2 x dz. dodana do -adrenolityku
(atenololu) tagodzita wysitkowe niedokrwie-
nie miesnia sercowego.?”*?** Podtrzymuje sie
przeciwwskazanie do jej stosowania w chorobie
Parkinsona i zaburzeniach motorycznych, takich
jak drzenie, sztywno$¢ mie$niowa, zaburzenia
chodu i zesp61 niespokojnych nég. Opublikowa-
naw 2014 roku metaanaliza 13 badan, gtéwnie
chinskich, ktére objely w sumie 1628 pacjentéw,
wykazala, ze leczenie trimetazydyna dodana
do innych lekéw przeciwdltawicowych wigzalo
sie z mniejsza — w poréwnaniu z leczeniem in-
nymi lekami przeciwdlawicowymi stosowanymi
w stabilnej dtawicy piersiowej — $rednig liczba
napadéw dtawicowych w tygodniu, mniejszym
tygodniowym zapotrzebowaniem na nitrogli-
ceryne, dtuzszym czasem do obnizenia odcin-
ka ST o 1 mm, wiekszym catkowitym obciaze-
niem wysitkiem i dluzszym czasem kontynu-
acji wysitku na jego szczycie.”>> Zaprezentowa-
ne wyniki przemawiaja za stosowaniem trime-
tazydyny jako leku drugiego rzutu u chorych
z CCS, jedli inne leki przeciwdlawicowe nie za-
pewniaja dostatecznej kontroli objawéw albo je-
$li nie s3 tolerowane.
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terapia standardowa duza HR mata HR
(np. >80 ud/min) (np. <50 ud/min)

dysfunkcja lewej niskie cisnienie
komory lub tetnicze
niewydolnos¢ serca

N
BB w matej dawce
etap 1. [ BB lub CCB? J [ BB lub nie-DHP-CCB ] [ DHP-CCB J [ BB ] lub nie-DHP-CCB
w matej dawce¢
A v A Y
iwabradyna¢,
etap2. [ BB + DHP-CCB } [ BB + CCB? ] [ azotan DD } BB + azotan DD lub ranolazyna lub
BB +iwabradyna }
trimetazydyna®
: . . stosowac razem
etap 3. dodac lek drugiego BB +iwabradyna? DHP-CCB dodqc inny lek 2 leki drugiego
rzutu +azotan DD drugiego rzutu
N\ J rzutu
- @@
v
N
dodac nikorandyl
etap 4. lub ranolazyne, lub
trimetazydyne

RYCINA 8. Sugerowana stopniowana strategia dtugotrwatej farmakoterapii przeciwniedokrwiennej u chorych z przewlektymi zespotami wiericowymi i swoistymi
cechami wyj$ciowymi. Zaproponowane podejécie nalezy dopasowac do cech i preferencji kazdego pacjenta. Ze wzgledu na ograniczone dane naukowe dotyczace
skojarzen réznych lekéw w réznych sytuacjach klinicznych, zaproponowane opgje s tylko orientacyjnymi sposréd potencjalnych kombinacji lekéw i nie stanowia
formalnych zalecen.

a Leczenie skojarzone BB z DHP-CCB nalezy rozwazyc jako leczenie pierwszego wyboru; leczenie skojarzone BB lub CCB z lekiem drugiego wyboru mozna rozwazy¢
jako leczenie pierwszego wyboru.

b Leczenie skojarzone BB z nie-DHP-CCB nalezy rozpoczyna¢ od stosowania kazdego z tych lekéw matych dawkach, $cisle monitorujac tolerancje leczenia,
szczegolnie HR i ciSnienie tetnicze.

¢ Stosujgc BB w matej dawce lub nie-DHP-CCB w matej dawce, nalezy $cisle monitorowac tolerancje leczenia, szczegdlnie HR i ciSnienie tetnicze.

d Iwabradyny nie nalezy stosowa¢ w skojarzeniu z nie-DHP-CCB.

e Rozwazy¢ dodanie leku wybranego na 2. etapie leczenia do leku wybranego na 1. etapie leczenia, jesli warto$¢ cisnienia tetniczego sie nie zmienia.

Skréty: BB — B-bloker, CCB - bloker kanatu wapniowego (z jakiejkolwiek grupy), DD - dtugo dziatajacy, DHP-CCB - dihydropirydynowy bloker kanatu wapniowego,

HF - niewydolno$¢ serca, HR - czestotliwos¢ rytmu serca, nie-DHP-CCB - niedihydropirydynowy bloker kanatu wapniowego, ud/min — uderzeri na minute

40

3.3.1.2.8. Allopurynol

W 2010 roku RCT, do ktérego wlaczono 65 cho-
rych z CAD, wykazalo, ze allopurynol w dawce
600 mg/d wydluza czas do obnizenia odcinka
ST i wystapienia dtawicy.”® Obserwacyjne ba-
danie 29 298 epizodéw zastosowania allopury-
nolu wykazalo jego zwigzek ze zmniejszeniem
ryzyka MIu os6b w podesztym wieku, szczegdl-
nie gdy go stosowano ponad 2 lata.””’ Rola allo-
purynolu w zmniejszaniu czesto$ci zdarzen ser-
cowych w CVD pozostaje niejasna.?*

Proponuje sie stopniowana strategie leczenia
przeciwniedokrwiennego w CCS w zaleznosci
od niektérych wyjsciowych cech pacjenta (rvc.s).
Niepelna odpowiedz na leczenie lub jego zta to-
lerancja na danym etapie uzasadniaja przejscie
do nastepnego etapu. Strategie nalezy dopaso-
wa¢ do cech i preferencji kazdego pacjenta; nie
musi ona przebiegac zgodnie z kolejnoscia wska-
zana na RYCINIES.

3.3.1.3. Pacjenci z niskim ci$nieniem tetniczym
U pacjentéw z niskim ci$nieniem tetniczym za-
leca sie rozpoczynac leczenie przeciwdltawicowe
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od bardzo matych dawek, wybierajac w pierwszej
kolejnosci leki wywierajace ograniczony wplyw
na ci$nienie tetnicze lub niemajace go w ogole.
Mozna sprébowaé najpierw poda¢ mata dawke
B-adrenolityku lub nie-DHP-CCB i §cisle moni-
torowac tolerancje leku. Mozna réwniez zasto-
sowac iwabradyne (u chorych z rytmem zatoko-
wym), ranolazyne lub trimetazydyne.

3.3.1.4. Pacjenci z niska czestotliwoscig rytmu serca

Podwyzszona czestotliwo$¢ rytmu serca kore-
luje liniowo z czestosécia zdarzen sercowo-
-naczyniowych. Wykazano korzysci z przyjecia
za cel terapeutyczny zmniejszenia czestotliwo-
$ci rytmu serca przy uzyciu réznych lekéw
w podgrupach pacjentéw z CCS.203:259-261 Pyzy
wyj$ciowej bradykardii (np. czestotliwosci ryt-
mu serca <60 uderzeri/min) powinno sie uni-
ka¢ lek6w zmniejszajacych czestotliwos§¢ ryt-
mu serca (B-adrenolitykéw, iwabradyny i CCB
zmniejszajacych czestotliwo$¢ rytmu serca) lub
stosowac je ostroznie, a jesli sa potrzebne, roz-
poczynac leczenie od bardzo matych dawek.
W pierwszej kolejnosci powinno sie podawaé



Zalecenia dotyczace stosowania lekéw przeciwniedokrwiennych u pacjentéw z przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie

zalecenia ogdlne

W leczeniu objawowych pacjentdw stosuje sie >1 lek przeciwdtawicowy/przeciwniedokrwienny w potaczeniu z lekami

zapobiegajacymi zdarzeniom sercowym

Klasa? Poziom®

Zaleca sie edukowanie pacjentéw, aby poszerzy¢ ich wiedze o chorobie, czynnikach ryzyka i strategiach leczenia

Zaleca sie odpowiednio czestg ocene odpowiedzi pacjenta na leczenie (np. 2-4 tyg. po rozpoczeciu leczenia)?®?

tagodzenie objawéw dtawicy/niedokrwieniac

Zaleca sie stosowanie krétko dziatajacych azotanéw w celu natychmiastowego ztagodzenia objawéw dtawicy wysitkowej!#*263

Zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw i/lub CCB w celu kontrolowania czestotliwosci rytmu serca i objawéw w ramach

leczenia pierwszego rzutu?*>264

Jedli stosowanie B-adrenolityku lub CCB nie zapewnia dostatecznej kontroli objawéw dtawicy, nalezy rozwazy¢ potgczenie

B-adrenolityku i DHP-CCB

IIa C

Nalezy rozwazy¢ skojarzenie B-adrenolityku i DHP-CCB w ramach leczenia pierwszego rzutu?®* 19264

1Ia B

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie dtugo dziatajgcych azotandw jako leczenie drugiego rzutu, gdy poczatkowe leczenie

IIa B

za pomoca B-adrenolitykéw i/lub DHP-CCB jest przeciwwskazane, Zle tolerowane lub nie wystarcza do opanowania
objawdéw dtawicowych?00.21

Przepisujac dtugo dziatajace azotany, nalezy rozwazyc zalecenie przerw, podczas ktérych pacjent przyjmuje mata dawke

leku lub nie przyjmuje go wcale, aby zapobiec rozwinieciu sie tolerancji2*'

1Ia B

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie nikorandylu,?#'-2424¢ ranolazyny,?*¢2% iwabradyny?3>7 lub trimetazydyny?*?2*° jako leczenia

ITa B

drugiego rzutu, aby zmniejszy¢ czestos¢ wystepowania objawdw dtawicy i poprawic tolerancje wysitku u pacjentéw,
u ktérych leczenie za pomocg B-adrenolitykdw, CCB i dtugo dziatajacych azotandw jest przeciwwskazane, Zle tolerowane
lub niewystarczajace do opanowania objawdéw dtawicowych

Mozna rozwazy¢ zastosowanie ranolazyny lub trimetazydyny jako leczenia pierwszego rzutu w celu zmniejszenia czestosci

IIb C

napaddw dtawicy i poprawienia tolerancji wysitku u pacjentow z wyjsciowo wolng czynnoscig serca i niskim ciSnieniem

tetniczym

Mozna rozwazy¢ skojarzenie B-adrenolityku lub CCB z lekami drugiego rzutu (ranolazyna, nikorandylem, iwabradyng

IIb B

i trimetazydyna) jako leczenie pierwszego rzutu u wybranych pacjentéw, uwzgledniajac czestotliwo$¢ rytmu serca,
ciSnienie tetnicze i tolerancje leku™®

Nie zaleca sie stosowania azotanéw u pacjentdw z kardiomiopatia przerostowa z zawezeniem drogi odptywu lewej

komory?6¢ lub stosujacych jednocze$nie inhibitory fosfodiesterazy®’

B

a

[o

klasa zalecen
poziom wiarygodnosci danych

Nie wykazano korzystnego wptywu na rokowanie.

Skréty: CCB - bloker kanatu wapniowego, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, DHP-CCB - dihydropirydynowy bloker kanatu wapniowego

leki przeciwdlawicowe, ktére nie zmniejszaja
czestotliwosci rytmu serca.

3.3.2. Zapobieganie zdarzeniom sercowym

3.3.2.1. Leki przeciwptytkowe

Aktywacja i agregacja ptytek krwi przyczyniaja
sie do objawowej zakrzepicy wiericowej, co sta-
nowi podstawe do zastosowania u pacjentéw
z CCS lekéw przeciwplytkowych, charakteryzu-
jacych sie pozytywnym bilansem korzysci (zapo-
bieganie zdarzeniom niedokrwiennym) i ryzyka
(zwiekszanie ryzyka krwawienia). Podwoéjne le-
czenie przeciwptytkowe (DAPT) z uzyciem kwa-
su acetylosalicylowego (ASA) i doustnego inhibi-
tora P2Y,, stanowi podstawe leczenia przeciw-
zakrzepowego po MI i/lub PCIL

3.3.2.1.1. Kwas acetylosalicylowy w niskiej dawce
Dzialanie ASA polega na nieodwracalnym bloko-
waniu ptytkowej cyklooksygenazy 1, a co za tym
idzie - produkcji tromboksanu. Dawka >75 mg/d
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stosowana przewlekle pozwala zwykle catkowi-
cie zablokowa¢ ten proces. Wyzsze dawki tacza
sie z czestszym wystepowaniem zotadkowo-
-jelitowych dziatan niepozadanych. Dostep-
ne dane przemawiaja za stosowaniem dawki

75-100 mg w prewencji zdarzen niedokrwien-
nych u chorych z CAD z lub bez MI w wywia-
dzie.?%®?70 Stosowanie ASA nie wymaga kontro-
li aktywnosci ptytek krwi, poniewaz blokada

cyklooksygenazy 1 u pacjentéw stosujacych sie

do zaleceni jest stata i przewidywalna.””’ Chociaz

inne niewybidrcze niesteroidowe leki przeciw-
zapalne, takie jak ibuprofen, odwracalnie blo-
kuja cyklooksygenaze 1, z uwagi na ich nieko-
rzystny wplyw na ryzyko sercowo-naczyniowe

nie mozna ich zaleca¢ jako alternatywnego le-
czenia u 0s6b nietolerujacych ASA.772

a1
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3.3.2.1.2. Doustne inhibitory P2Y,,

Inhibitory P2Y., blokuja receptor P2Y,, w ptyt-
kach krwi. Odgrywa on kluczowa role w akty-
wacji ptytek krwi i wzmaga proces tworzenia
skrzeplin w tetnicach. Klopidogrel i prasugrel
sa tienopirydynowymi prolekami, ktére nieod-
wracalnie blokuja P2Y,, poprzez aktywne me-
tabolity. Tikagrelor odwracalnie blokuje P2Y,,
inie wymaga aktywacji metaboliczne;.

W badaniu CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in
Patients at Risk of Ischemic Events) wykazano
niewielka ogélna korzys$¢ ze stosowania klopido-
grelu w poréwnaniu z ASA w zapobieganiu zda-
rzen sercowo-naczyniowych u pacjentéw z prze-
bytym MI, przebytym udarem mézgu lub z PAD,
przy zachowaniu podobnego profilu bezpieczen-
stwa.”’? Analiza podgrup sugeruje wieksza ko-
rzy$¢ ze stosowania klopidogrelu u pacjentéw
z PAD. Klopidogrel wykazuje réwniez podobna
skutecznos¢ do tikagreloru u pacjentéw z PAD,
pomimo stabszego dzialania przeciwptytkowe-
go.”’* Dzialanie klopidogrelu ograniczaja zmien-
ne efekty farmakologiczne zwiazane z warian-
tami utraty funkcji genu CYP2C19, przez ktére
lek jest u niektérych pacjentéw nieskuteczny.?”!
Leki blokujace CYP2C109, takie jak omeprazol,
moga zmniejszaé¢ odpowiedz na klopidogrel.2”®

Prasugrel wykazuje szybsze, bardziej prze-
widywalne i przewaznie silniejsze dzialanie
przeciwplytkowe w poréwnaniu z klopidogre-
lem. Nie jest réwniez podatny na interakcje leko-
we zalezne od mozliwej utraty funkcji CYP2CI9.
Prasugrel wykazuje wieksza skutecznos¢ niz klo-
pidogrel u pacjentéw z ACS leczonych ASA ipod-
danych PCI, chociaz nie dotyczy to pacjentéw
z ACS leczonym farmakologicznie.?”’®?" Stoso-
wanie prasugrelu wigze sie u pacjentéw z ACS
poddanych PCI z wieksza niz przy stosowa-
niu klopidogrelu liczba krwawien, zaréwno za-
konczonych, jak i niezakoniczonych zgonem, co
w efekcie jest niekorzystne dla chorych po uda-
rze niedokrwiennym mézgu i taczy sie z bra-
kiem wyraznej korzysci u oséb >75. rz. lub wa-
zacych <60 kg.?’®

Tikagrelor wykazuje najbardziej przewidywal-
ny i stabilnie wysoki poziom blokowania P2Y,,
podczas leczenia podtrzymujacego, pod warun-
kiem ze chory przestrzega zalecen.”” Lek ten za-
czyna dziata¢ szybciej od klopidogrelu i réwniez
szybciej — i bardziej przewidywalnie — przesta-
je dziata¢.?’8-280 Tikagrelor w monoterapii ma
u pacjentéw poddanych PCI podobng skutecz-
no$¢iprofil bezpieczenstwa co ASA w monotera-
pii.?®! Zastosowanie tikagreloru w dawce nasyca-
jacej 180 mg, a nastepnie 90 mg 2 x dz. u pacjen-
téw z ACS leczonych ASA wiazalo sie z mniej-
sza liczba zdarzen niedokrwiennych w poréw-
naniu z klopidogrelem, niezaleznie od strategii
rewaskularyzacji, ale kosztem wiekszej liczby
krwawieri niezakoniczonych zgonem.?®2283 Ti-
kagrelor w dawkach 90 lub 60 mg 2 x dz., stoso-
wany u stabilnych pacjentéw z MI w wywiadzie,
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ktérzy w ciagu ostatnich 1-3 lat otrzymywali
ASA, zmniejszat aczne wystepowanie MI, uda-
rulub zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
w poréwnaniu z placebo w 3-letniej obserwa-
cji.?®* Obie dawki tikagreloru zwiekszatly cze-
stos¢ krwawien niezakonczonych zgonem, nie
zwiekszajac czestosci krwawien zakonczonych
zgonem. Réwnowazna skuteczno$c¢ i podobne
profile bezpieczenistwa obu dawek tikagreloru
tlumaczy sie podobnym poziomem blokowania
plytek krwi.?®> Tikagrelor moze by¢ przyczyna
dusznosci, ktéra czesto jest przejsciowa i naj-
czesciej tagodna oraz dobrze tolerowana; wy-
jatkowo wymaga on zamiany na pochodna tie-
nopirydynowa.?8¢287 Tikagrelor jest metaboli-
zowany przez CYP3A i dlatego nie powinno sie
go kojarzy¢ z silnymi inhibitorami i aktywato-
rami CYP3A.

Optymalny czas wlaczenia inhibitoréw P2Y,
przed koronarografia i mozliwa PCI u chorych
z CCS jest niepewny, chociaz coraz czestsze wy-
korzystywanie dostepu przez tetnice promie-
niowa i coraz wieksze doswiadczenie klinicz-
ne pozwala rozwazy¢ uzycie klopidogrelu w ra-
mach leczenia wstepnego u pacjentéw, u ktd-
rych konieczno$¢ wykonania PCI jest wysoce
prawdopodobna.?®* Ograniczone dane z badan
farmakodynamicznych przemawiaja za stoso-
waniem prasugrelu lub tikagreloru poza wska-
zaniami u poddawanych planowej PCI stabilnych
chorych, ktérzy sa obcigzeni duzym ryzykiem
zakrzepicy w stencie, ale nie okreslono stosun-
ku skutecznosci do bezpieczenstwa tej strategii
w poréwnaniu z klopidogrelem.?$®

3.3.2.1.3. Czas trwania podwdjnego leczenia
przeciwptytkowego
U wiekszosci pacjentéw poddanych PCI z powo-
du stabilnej dtawicy najlepszym stosunkiem sku-
tecznosci do bezpieczeristwa charakteryzuje sie
6-miesieczne DAPT.?®* Nie zaleca sie przedwcze-
snego odstawiania inhibitoréw P2Y,, z uwagi
na zwiekszone ryzyko zakrzepicy w stencie.?8
Mozna jednak rozwazy¢ krétsze DAPT u 0s6b ob-
ciagzonych duzym ryzykiem krwawienia zagraza-
jacego zyciu w przypadkach bardzo niskiego ry-
zyka zakrzepicy w stencie po 1-3 miesigcach.?®
Na podstawie badan III fazy zaleca sie 12-mie-
sieczne stosowanie DAPT po ACS, chociaz mozna
rozwazy¢ krétsze leczenie u pacjentéw obciazo-
nych duzym ryzykiem krwawienia." 2% Badanie
oceniajace DAPT u pacjentéw poddanych PCI wy-
kazato, ze przedtuzenie leczenia klopidogrelem
lub prasugrelem ponad 12 miesiecy zmniejsza-
lo czesto$c zdarzen niedokrwiennych i zakrze-
picy w stencie, ale nie miato korzystnego wpty-
wu na $miertelnosé¢ i wiazalo sie ze zwiekszonym
ryzykiem krwawienia.?® Pacjenci leczeni z po-
wodu MI odnosili wieksza korzys¢ z wydtuzo-
nego stosowania klopidogrelu lub prasugrelu.?*®
Badanie PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of
Cardiovascular Events in Patients with Prior He-



art Attack Using Ticagrelor Compared to Place-
bo on a Background of Aspirin-Thrombolysis In
Myocardial Infarction 54) wykazalo, ze dtugo-
terminowe leczenie tikagrelorem w dawce 60 lub
90 mg 2 xdz. wlaczone u stabilnych pacjentéw
po 21 roku od MI zmniejszalo czesto$¢ zdarzen
niedokrwiennych kosztem zwiekszenia czesto-
$ci krwawien niezakoriczonych zgonem.?** Daw-
ka 60 mg wydaje sie lepiej tolerowana i w wie-
lu krajach zaakceptowano jej stosowanie w tym
wskazaniu. Analiza podgrup pacjentéw wyka-
zala wieksze bezwzgledne zmniejszenie czesto-
$ci zdarzen niedokrwiennych u pacjentéw ob-
ciazonych wiekszym ryzykiem zdarzen serco-
wych po MI ze wspélistniejaca cukrzyca, PAD lub
wielonaczyniowa CAD, ktéry stosowali tikagre-
lor dtugoterminowo w dawce 60 mg 2 x dz.?"-%%?

3.3.2.2. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentéw
zrytmem zatokowym

Leki przeciwkrzepliwe hamuja dziatanie i/lub
produkcje trombiny, ktéra odgrywa kluczowa
role w procesie krzepniecia krwi i aktywacji pty-
tek krwi. Stad leki przeciwkrzepliwe zmniej-
szaja ryzyko tetniczych zdarzen zakrzepowych.
Przez wzglad na wieksza skutecznos¢ i wiek-
sze bezpieczenstwo DAPT w poréwnaniu z le-
kami przeciwkrzepliwymi w skojarzeniu z ASA
w zapobieganiu zakrzepicy w stencie u pacjen-
téw po PCI zrezygnowano ze stosowania drugiej
z wymienionych strategii na rzecz pierwszej.?8
Laczenie leczenia przeciwptytkowego ze stan-
dardowymi dawkami warfaryny lub apiksabanu
we wtérnej prewencji po ACS wigzalo sie z nieko-
rzystnym bilansem korzysci i ryzyka krwawie-
nia.”*? Najnowsze badania naukowe po raz ko-
lejny $wiadcza jednak o zainteresowaniu koja-
rzeniem mniejszych dawek lekéw przeciwkrze-
pliwych z leczeniem przeciwplytkowym.

3.3.2.2.1. Mata dawka rywaroksabanu

W kilku populacjach pacjentéw z rytmem zatoko-
wym oceniano leczenie rywaroksabanem (inhi-
bitorem czynnika Xa) podawanym w matej daw-
ce 2,5mg 2 xdz., co stanowi % dawki uzywanej
w leczeniu przeciwkrzepliwym u pacjentéw z AF.
Rywaroksaban w dawce 2,5 mg 2 x dz. zmniej-
szal — w poréwnaniu z placebo — czestos¢ wy-
stepowania ztozonego punktu koricowego obej-
mujacego MI, udar i zgon z przyczyn sercowo-
-naczyniowych u stabilnych pacjentéw leczonych
gléwnie ASA iklopidogrelem po ACS. Odbywato
sie to kosztem zwiekszonej czestosci krwawien,
cho¢ z korzyscia w postaci zmniejszenia czesto-
§ci zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.?’®
W badaniu COMPASS (Cardiovascular Outco-
mes for People Using Anticoagulation Strategies)
natomiast rywaroksaban w tej samej dawce po-
dawany w skojarzeniu z ASA poréwnano z ASA
w monoterapii oraz samym rywaroksabanem
w dawce 5 mg 2 x dz. u pacjentéw z CCS lub PAD.
Okazalo sie, ze pierwsza z wymienionych strate-
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gii zmniejszala czesto$¢ zdarzen niedokrwien-
nych kosztem zwiekszenia czestosci krwawien,
przewaznie niezakoniczonych zgonem.?”’ War-
to przy tym zauwazy¢, ze w omawianym bada-
niu nie osiagnieto zalozonych progéw istotno-
$ci dla zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
izgonu z innych przyczyn. Wieksze bezwzgled-
ne zmniejszenie ryzyka obserwowano wsréd pa-
cjentéw obcigzonych duzym ryzykiem (z cukrzy-
ca, PAD, umiarkowana przewlek!a choroba nerek
[CKD] i palacych tyton). W badaniu GEMINI-ACS
(A Study to Compare the Safety of Rivaroxaban
Versus Acetylic Acid In Addition to Either Clo-
pidogrel Or Ticagrelor Therapy In Participants
With Acute Coronary Syndrome) rywaroksaban
w dawce 2,5 mg 2 xdz. poréwnano z ASA u sta-
bilnych pacjentéw po PCI leczonych inhibito-
rem P2Y,,. Wyniki sugeruja, ze w takiej sytu-
acji bezpieczenistwo leczenia rywaroksabanem
jest podobne jak podczas stosowania ASA, ale
potrzeba wiekszych badan, aby ugruntowac te
opinie.?*® Dodatkowo nie wiadomo nic o bezpie-
czenstwie wykonywania PCI u pacjentéw niele-
czonych uprzednio ASA.

3.3.2.3. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentow
zmigotaniem przedsionkéw

Zaleca sie leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentéw
z AF i CCS w celu zmniejszenia czesto$ci uda-
réow niedokrwiennych i innych zdarzen niedo-
krwiennych. Leki przeciwkrzepliwe stosowane
u pacjentéw z AF wykazaly przewage nad ASA
w monoterapii lub DAPT opartym na klopido-
grelu w zapobieganiu udarowi i z tego wzgledu
zaleca sie je w tym wskazaniu.?’’ Gdy rozpoczy-
na sie leczenie przeciwkrzepliwe u pacjenta z AF,
ktéry moze otrzymac lek przeciwkrzepliwy nie-
bedacy antagonista witaminy K (NOAC; apiksa-
ban, dabigatran, edoksaban lub rywaroksaban),
zaleca sie preferowanie NOAC zamiast antago-
nistéw witaminy K (VKA).2%

3.3.2.3.1. taczenie leczenia przeciwkrzepliwego

i przeciwptytkowego po PCI u pacjentéw z AF lub

innym wskazaniem do leczenia przeciwkrzepliwego
Zadne badanie nie koncentrowato sie dotad
na pacjentach z CCS i AF poddanych PCI, a wiec
dotyczace ich decyzje kliniczne trzeba podejmo-
wac na podstawie badan klinicznych, do ktérych
wlaczono duze liczby chorych z ACS. Zaleca sie
unikag¢, o ile to mozliwe, przerywania leczenia
VKA w okresie okolozabiegowym. Zaleca sie na-
tomiast przerwanie leczenia NOAC 12-48 go-
dzin przed planowa PCI, zaleznie od czynno-
$ci nerek i zasad dawkowania danego NOAC 3%
W pierwszej kolejnosci wybiera sie dostep na-
czyniowy przez tetnice promieniowa, podajac
podczas zabiegu heparyne niefrakcjonowana
w standardowej (70-100 IU/kg) albo zmniej-
szonej (30-50 [U/kg) dawce u pacjentéw, u kté-
rych nie przerwano leczenia VKA 3" Zaleca sie
uprzednie leczenie ASA w dawce 75-100 mg/d,
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Zalecenia dotyczace zapobiegania zdarzeniom sercowym I

Zalecenie Klasa? Poziom®
leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca sie stosowanie ASA w dawce 75-100 mg/d u pacjentéw z MI lub rewaskularyzacja w wywiadzie?”

H

Zaleca sie stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg jako alternatywy u pacjentéw nietolerujgcych ASA?3

Mozna rozwazy¢ stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg zamiast ASA u objawowych lub bezobjawowych pacjentéw, zPAD = IIb
albo z niedokrwiennym udarem mézgu lub TIA w wywiadzie?’?

Mozna rozwazy¢ stosowanie ASA w dawce 75-100 mg/d u pacjentdw bez MI lub rewaskularyzacji w wywiadzie, u ktérych 1Ib
jednoznacznie rozpoznano CAD w badaniach obrazowych?’®

Nalezy rozwazy¢ dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach dtugoterminowej prewencji wtérnej Ila
u pacjentéw obcigzonych duzym ryzykiem zdarzen niedokrwiennych< oraz bez duzego ryzyka krwawienia? (zob. opcje
W TAB. )289,296,297307

Mozna rozwazy¢ dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach dtugoterminowej prewencji wtérnej IIb
u pacjentéw obcigzonych posrednim ryzykiem zdarzen niedokrwiennyche oraz bez duzego ryzyka krwawienia?
(zob. opcje w TAB. 9)28%.296.297307

-n m

leczenie przeciwzakrzepowe po PCI u pacjentéw z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca sie stosowanie ASA w dawce 75-100 mg/d po wszczepieniu stentu?s*

Zaleca sie stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjeciu dawki nasycajacej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia
podtrzymujacego) jako uzupetnienie ASA przez 6 mies. po wszczepieniu stentu do tetnicy wieficowej, niezaleznie
od rodzaju stentu, chyba ze z powodu ryzyka lub wystapienia krwawienia zagrazajacego zyciu wskazane jest skrécenie
leczenia (1-3 mies.)?®*

Nalezy rozwazy¢ stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjeciu dawki nasycajacej (np. 600 mg lub >5 dnileczenia  Ila
podtrzymujgcego) jako uzupetnienie ASA przez 3 mies. u pacjentdw obcigzonych duzym ryzykiem krwawienia

zagraiajacego zyciu?®

Mozna rozwazy¢ stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjeciu dawki nasycajacej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia IIb C
podtrzymujgcego) jako uzupetnienie ASA przez 1 mies. u pacjentdw obcigzonych bardzo duzym ryzykiem krwawienia
zagrazajacego zyciu?®

Mozna rozwazy¢ prasugrel lub tikagrelor, przynajmniej w ramach poczatkowego leczenia, w szczegélnych przypadkach IIb C
duzego ryzyka zwigzanego z planowym wszczepieniem stentu (np. suboptymalne wszczepienie stentu lub inne sytuacje
podczas zabiegu zwigzane z duzym ryzykiem zakrzepicy w stencie, zwezenie pnia lewej tetnicy wieficowej o duzej
ztozono$ci anatomicznej lub wszczepienie stentdw do wielu naczyr) albo jeli nie mozna zastosowa¢ DAPT z powodu
nietolerancji ASA

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z CCS i AF

Zaleca sie stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentw z AF, u ktérych wtacza sie OAC i ktérzy moga
prZyijWaC’ NOAcf299»3DW,3OB-3H

Zaleca sie dtugoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania sie INR w przedziale
terapeutycznym >70%) u pacjentw z AF i wynikiem w skali CHA,DS,-VASc >2 u meiczyzn i >3 u kobiet?*

Nalezy rozwazy¢ dtugoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania sie INR w przedziale Ila B
terapeutycznym >70%) u pacjentdw z AF i wynikiem w skali CHA,DS,-VASc >1 u mezczyzn i >2 u kobiet?*

Mozna rozwazy¢ dodanie ASA w dawce 75-100 mg/d (lub 75 mg/d klopidogrelu) do dtugoterminowego leczenia OAC IIb B
u pacjentéw z AF, MI w wywiadzie i duzym ryzykiem nawrotéw niedokrwienia, ktdrzy nie sa obcigzeni duzym ryzykiem
krwawieniad2e5.297.299

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw po PCIz AF lub innym wskazaniem do OAC

Zaleca sie podawanie ASA i klopidogrelu w okresie okotozabiegowym pacjentom, ktérym wszczepia sie stent do tetnicy
wiericowej

U pacjentéw, ktérzy moga przyjmowac NOAC,f zaleca sie ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2xdz., dabigatran 150 mg 2xdz.,
edoksaban 60 mg 1xdz. lub rywaroksaban 20 mg 1xdz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem
przeciwp}ytkowymmo,m‘\,308,310,31‘\

Stosujac rywaroksaban, nalezy rozwazy¢ dawke 15 mg 1xdz. zamiast 20 mg 1xdz. podczas pojedynczego lub podwéjnego IIa B
leczenia przeciwptytkowego, jesli duze ryzyko krwawieniad przewaza nad ryzykiem wystapienia zakrzepicy w stencie" lub
udaru niedokrwiennegog300.301.308-310

Stosujac dabigatran, nalezy rozwazy¢ dawke 110 mg 2 < dz. zamiast 150 mg 2 x dz. podczas pojedynczego lub podwéjnego IE] B
leczenia przeciwptytkowego, jesli duze ryzyko krwawieniad przewaza nad ryzykiem wystapienia zakrzepicy w stencie" lub
udaru niedokrwiennego9300.301.308

Po niepowiktanej PCI nalezy rozwazy¢ wczesne odstawienie ASA (<1 tydz.) i kontynuowanie leczenia podwdjnego z uzyciem  Ila B
OACi klopidogrelu, jesli ryzyko zakrzepicy w stencie” jest mate albo jedli duze ryzyko krwawienia przewaza nad ryzykiem
wystapienia zakrzepicy w stencief lub udaru niedokrwiennego, niezaleznie od rodzaju stentu3°"308-310
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Nalezy rozwazy¢ leczenie potrdjne z uzyciem ASA, klopidogrelu i OAC przez =1 mies., gdy ryzyko zakrzepicy w stencie’ IIa C
przewaza nad ryzykiem krwawienia. Catkowity czas trwania takiego leczenia (<6 mies.) okre$la sie na podstawie oceny
ryzyka obu zdarzen i jasno opisuje przy wypisie ze szpitala

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub klopidogrelem nalezy uwaznie dostosowywac dawke VKA tak, Ila B
aby utrzymywac¢ INR w przedziale 2,0-2,5 przez >70% czasu?°0.301.308-310

Mozna rozwazy¢ leczenie podwdjne z uzyciem OAC w skojarzeniu z tikagrelorem lub prasugrelem jako alternatywe dla IIb C
leczenia potréjnego z uzyciem OAC, ASA i klopidogrelu u pacjentdw obcigzonych posrednim lub duzym ryzykiem
wystapienia zakrzepicy w stencie," niezaleznie od rodzaju uzytego stentu

Nie zaleca sie stosowania tikagreloru ani prasugrelu w skojarzeniu z ASA i OAC w ramach potréjnego leczenia C
przeciwzakrzepowego

stosowanie inhibitoréw pompy protonowej

Zaleca sie stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentéw otrzymujacych ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, ktérzy sg
obcigzeni duzym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego?*

a klasazalecen

b poziom wiarygodnosci danych

¢ rozsiana CAD wielonaczyniowa z >1 z wymienionych czynnikéw: cukrzyca wymagajaca leczenia farmakologicznego, nawracajacy MI, PAD lub CKD z eGFR 15-59 ml/min/1,73 m?
d krwawienie Srédczaszkowe lub udar niedokrwienny w wywiadzie, inna patologia wewnatrzczaszkowa w wywiadzie, niedawne krwawienie z przewodu pokarmowego
lub niedokrwisto$¢ z powodu prawdopodobnego krwawienia z przewodu pokarmowego, inna patologia przewodu pokarmowego zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem
krwawienia, niewydolnos¢ watroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, znacznie zaawansowany wiek lub zespét kruchosci albo niewydolno$¢ nerek wymagajaca
dializoterapii lub eGFR <15 ml/min/1,73 m?

e >1zwymienionych: wielonaczyniowa/rozsiana CAD, cukrzyca wymagajaca leczenia farmakologicznego, nawracajacy MI, PAD albo CKD z eGFR 15-59 ml/min/1,73 m?

f Informacje na temat zmniejszania dawek lub przeciwwskazan przy stosowaniu kazdego NOAC u pacjentédw z CKD, masg ciata <60 kg, w wieku >75-80 lat i z interakcjami
lekowymi mozna znaleZ¢ w charakterystyce produktu leczniczego.

g zastoinowa HF, nadci$nienie tetnicze, wiek >75 lat (2 punkty), cukrzyca, przebyty udar / przemijajacy atak niedokrwienny / zator mézgu (2 punkty), choroba
naczyniowa (CAD rozpoznana w badaniach obrazowych lub angiografii,*'? przebyty MI, PAD albo blaszka miazdzycowa w aorcie), wiek 65-74 lat, ptec zefiska

h  Ryzyko zakrzepicy w stencie obejmuje: (1) ryzyko wystapienia zakrzepicy i (2) ryzyko $mierci w wyniku zakrzepicy w stencie. Obie sytuacje zalezg od czynnikéw
anatomicznych, zabiegowych i klinicznych. U pacjentéw z CCS czynnikami ryzyka s3: wszczepienie stentu do pnia lewej tetnicy wieficowej, proksymalnego odcinka LAD lub
ostatniej droznej tetnicy wieficowej, suboptymalne wszczepienie stentu, taczna dtugos¢ stentéw >60 mm, cukrzyca, CKD, wszczepienie dwéch stentéw do rozgatezienia
tetnicy wieficowej, otwarcie przewlekle zamknietej tetnicy wiericowej, przebyta zakrzepica w stencie pomimo odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego.

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, ASA - kwas acetylosalicylowy, CAD - choroba wieficowa, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, CHA,DS,-VASc - niewydolno$¢ serca,
nadcisnienie tetnicze, wiek >75 lat (liczony podwéjnie), cukrzyca, udar mézgu (liczony podwéjnie), choroba naczyniowa, wiek 65-74 lata i pte¢ (zefiska), CKD - przewlekta
choroba nerek, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, eGFR - oszacowana wielko$¢ przesgczania ktebuszkowego,
HF - niewydolno$¢ serca, INR - miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, LAD - gataZ przednia zstepujaca, MI - zawat serca, NOAC - doustny antykoagulant
niebedacy antagonistg witaminy K, OAC - doustny antykoagulant, PAD - choroba tetnic obwodowych, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, TIA - napad
przemijajacego niedokrwienia mézgu, VKA - antagonista witaminy K

TABELA 9. Opcje podwdjnego leczenia przeciwzakrzepowego w potaczeniu z kwasem acetylosalicylowym w dawce 75-100 mg/d
u pacjentéw obcigzonych duzym? lub posrednim® ryzykiem zdarzei niedokrwiennych, ale bez duzego ryzyka krwawienia¢

Wskazanie Dodatkowe zastrzezenia PiSmiennictwo
klopidogrel 75mg 1xdz. pacjenci po MI, ktérzy 289,290
tolerowali DAPT przez rok
prasugrel 10 mg 1xdz. lub 5mg pacjenci po PCIz powodu wiek >75 lat 289,290,313
1xdz., gdy masa MI, ktérzy tolerowali
ciata <60 kg lub DAPT przez rok
wiek >75 lat
rywaroksaban 2,5mg2xdz. >1 rok po MI lub klirens kreatyniny 297
wielonaczyniowa CAD 15-29 ml/min
tikagrelor 60 mg 2xdz. pacjenci po MI, ktérzy 291-293,307.314

tolerowali DAPT przez rok

Opcje leczenia zaprezentowano w kolejnosci alfabetycznej.

a Duze ryzyko zdarzen niedokrwiennych definiuje sie jako rozsiang CAD wielonaczyniowg z >1 z wymienionych: cukrzyca wymagajaca leczenia farmakologicznego,
nawracajacy MI, PAD albo CKD z eGFR 15-59 ml/min/1,73 m2.

b Podrednie ryzyko zdarzen niedokrwiennych definiuje sie jako >1 z wymienionych: rozsiana/wielonaczyniowa CAD, cukrzyca wymagajaca leczenia farmakologicznego,
nawracajacy MI, PAD albo CKD z eGFR 15-59 ml/min/1,73 m2.

¢ Duie ryzyko krwawienia definiuje sie jako krwawienie $rédczaszkowe lub udar niedokrwienny w wywiadzie, inna patologia wewnatrzczaszkowa w wywiadzie,
niedawne krwawienie z przewodu pokarmowego lub niedokrwistos¢ z powodu prawdopodobnego krwawienia z przewodu pokarmowego, inna patologia przewodu
pokarmowego zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem krwawienia, niewydolno$¢ watroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, znacznie zaawansowany wiek lub zespét
kruchosci albo niewydolnos¢ nerek wymagajaca dializoterapii lub z eGFR <15 ml/min/1,73 m2.

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CKD - przewlekta choroba nerek, DAPT - podwéjne leczenie przeciwptytkowe, eGFR - oszacowana wielkos¢ przesaczania
ktebuszkowego, MI - zawat serca, PAD - choroba tetnic obwodowych, PCI - przezskérna interwencja wieficowa
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a klopidogrel (dawka nasycajaca 300-600 mg,
jesli pacjent nie otrzymuje leku przewlekle) zale-
ca sie stosowac preferencyjnie przed prasugrelem

lub tikagrelorem.>"" U pacjentéw leczonych VKA,
ktérzy otrzymuja ASA i klopidogrel po PCI, INR
powinno sie utrzymywac w granicach 2,0-2,5,
z dbaloscia o to, aby INR miescit sie w tym prze-
dziale mozliwie jak najdtuzej (>70% czasu).>"’ Ba-
danie AUGUSTUS (An Open-label, 2 x 2 Facto-
rial, Randomized, Controlled, Clinical Trial to

Evaluate the Safety of Apixaban vs. Vitamin K
Antagonists and Aspirin vs. Aspirin Placebo in

Patients With Atrial Fibrillation and Acute Co-
ronary Syndrome or Percutaneous Coronary In-
tervention), prowadzone juz po ocenie r6znych

strategiileczenia przeciwzakrzepowego po PCI,
ktéra oméwiono w poprzednich wytycznych, 828

wykazalo, po pierwsze, ze stosowanie apiksaba-
nuw dawce 5 mg 2 x dz. (tj. w dawce wskazanej

w profilaktyce przeciwzakrzepowej w AF) wia-
zalo sie ze znaczaco mniejsza niz w przypadku

VKA liczba duzych lub klinicznie istotnych, cho-
ciaz nie duzych, krwawien. Po drugie, stosowa-
nie ASA wiazalo sie ze znaczaco wieksza liczba

krwawien w poréwnaniu z placebo. Najbezpiecz-
niejsze bylo potaczenie apiksabanu lub placebo

zinhibitorem P2Y,, (gtéwnie klopidogrelem).*""

Zaobserwowano jednak wiecej przypadkéw za-
krzepicy w stencie u pacjentéw stosujacych pla-
cebo w poréwnaniu z grupa otrzymujaca ASA,
nie byla to jednak r6znica istotna statystycznie,
a samo badanie nie miato odpowiedniej mocy,
by mozna bylo na jego podstawie oceni¢ rézni-
ce w wystepowaniu takich zdarzen w poszcze-
golnych grupach.’" Jesli wiec obawy zwiazane

z ryzykiem zakrzepicy przewazaja nad obawa-
mi zwigzanymi z ryzykiem krwawienia, zaleca

sie 21 miesiac terapii potréjnej (doustny anty-
koagulant [OAC], ASA i klopidogrel) w celu za-
bezpieczenia pacjenta w okresie, w ktérym ry-
zyko zakrzepicy w stencie uznaje sie za wieksze

niz ryzyko krwawienia.’?3%" Ograniczone dane

naukowe uzasadniaja stosowanie OAC w pola-
czeniu z prasugrelem lub tikagrelorem w ramach

terapii podwoéjnej po PCI jako alternatywy dla

terapii potr6jnej.’0030!

3.3.2.3.2. Dtugoterminowe leczenie skojarzone

u pacjentéw z AF lub innym wskazaniem do leczenia
przeciwkrzepliwego

Stosowanie OAC w monoterapii zaleca sie zwy-
kle 6-12 miesiecy po PCI u pacjentéw z AF, bra-
kuje bowiem szczegétowych danych, ktére uza-
sadnialyby dlugoterminowe podawanie OAC
w skojarzeniu z pojedynczym lekiem przeciw-
ptytkowym; w wyjatkowych przypadkach obar-
czonych duzym ryzykiem niedokrwienia mozna
jednak rozwazy¢ zastosowanie terapii podwoj-
nej z OAC i ASA lub klopidogrelem 3%
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3.3.2.4. Inhibitory pompy protonowe;j

Inhibitory pompy protonowej zmniejszaja ryzy-
ko krwawienia z przewodu pokarmowego u pa-
cjent6éw leczonych lekami przeciwptytkowymi
i moga by¢ uzyteczne jako leczenie wspomaga-
jace, ktére zapewnia wieksze bezpieczenstwo.”’”
Dtugoterminowe stosowanie inhibitoréw pom-
Py protonowej wiaze sie z hipomagnezemisa, ale
znaczenie monitorowania stezenia magnezu
we krwi jest niepewne. Inhibitory pompy proto-
nowej, ktére hamuja CYP2C19, szczegblnie ome-
prazol i esomeprazol, moga hamowac odpowiedz
farmakodynamiczna na klopidogrel. Chociaz nie
wykazano, aby ten mechanizm wptywat na ry-
zyko wystapienia zdarzen niedokrwiennych lub
zakrzepicy w stencie, nie zaleca sie laczenia ome-
prazolu lub esomeprazolu z klopidogrelem.

3.3.2.5. Kardiochirurgia i leczenie przeciwzakrzepowe
Nalezy normalnie kontynuowac leczenie ASA
u pacjentéw z CCS poddawanych planowym za-
biegom kardiochirurgicznym, a leczenie innymi
lekami przeciwzakrzepowymi nalezy przerwaé
w czasie zaleznym od ich dzialania i wskazan
(prasugrel 27 dni wczeséniej; klopidogrel 25 dni
wczeéniej; tikagrelor 23 dni wczeéniej; rywa-
roksaban, apiksaban, edoksaban i dabigatran
1-2 dni wczesniej, zaleznie od dawki i czynno-
$ci nerek). Ponowienie dawki nasycajacej ASA
po CABG moze poprawiaé drozno$é pomo-
stow.’”? Znaczenie DAPT lub podwdjnego lecze-
nia z ASA i rywaroksabanem po CABG jest nie-
pewne z uwagi na brak duzych prospektywnych
badan. Wyniki RCT sugeruja jednak wiekszy
odsetek droznych pomostéw u pacjentéw sto-
sujacych DAPT w poréwnaniu z ASA w mono-
terapii.284303.304

3.3.2.6. Chirurgia pozasercowa i leczenie przeciw-
zakrzepowe

Zabiegi chirurgiczne poza sercem wiaza sie
zwyzszym ryzykiem MI. Zaleca sie odraczanie
planowych zabiegéw chirurgicznych po PCI, je-
$li to mozliwe, dopdki nie zakonczy sie zaleco-
ne DAPT. Zwykle oznacza to odroczenie zabie-
gu chirurgicznego o 6 miesiecy po PCI, chociaz
wielodyscyplinarny zespét z udziatem kardio-
loga inwazyjnego moze rozwazy¢ zastosowanie
leczenia chirurgicznego 3-6 miesiecy po PCI
z uwagi na wskazania kliniczne. W przypadku
wiekszosci zabiegéw chirurgicznych powinno
sie kontynuowac leczenie ASA, poniewaz pty-
nace z niego korzys$ci przewazaja nad ryzykiem
krwawienia. Takie postepowanie moze jednak
nie by¢ odpowiednie w przypadku zabiegéw
obarczonych wyjatkowo duzym ryzykiem krwa-
wienia (zabiegi wewnatrzczaszkowe, prostatek-
tomia przezcewkowa, zabiegi wewnatrz gatki
ocznej itp.).”8 Do badania COMPASS wlaczono
pacjentéw z CCS z rewaskularyzacja obwodowa
w wywiadzie i wykazano korzysci ze stosowa-
nia ASAirywaroksabanu w dawce 2,5 mg 2 x dz.



w poréwnaniu z samym ASA w zmniejszaniu
czestosci istotnych zdarzen niepozadanych
zwigzanych z koficzynami i w zmniejszaniu
$miertelnosci, co sugeruje potrzebe stosowania
stratyfikacji ryzyka u pacjentéw po pozaserco-
wej operacji naczyniowej przeprowadzonej z po-
wodu miazdzycy.30>306

3.3.3. Statyny i inne leki hipolipemizujace
Dyslipidemie nalezy leczy¢ farmakologicznie
oraz wdrazajac zmiany stylu zycia zgodnie z od-
powiednimi wytycznymi.?”” Uwaza sie, ze cho-
rzy z rozpoznana CAD s obciazeni bardzo du-
zym ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych
i nalezy u nich rozwazy¢ leczenie statynami
niezaleznie od stezenia LDL-C. Celem leczenia
jest zmniejszenie stezenia LDL-C <1,8 mmol/]
(<70 mg/dl) lub przynajmniej o 50%, jesli wyj-
$ciowo miescito sie w przedziale 1,8-3,5 mmol/1
(70-135 mg/dl). Jesli osiagniecie takiego steze-
nia jest niemozliwe, mozna doda¢ do leczenia
ezetymib, ktory — jak wykazano - zmniejsza ste-
zenie cholesterolu i czestos¢ zdarzen sercowo-
-naczyniowych u pacjentéw po ACS lub z cu-
krzyca,’'® cho¢ nie wptywa na $miertelnogé.’"
Suplementy diety, na przyktad fitosterole, moga
zmniejszac stezenie LDL-C w mniejszym stop-
niu, niewptywajacym na rokowanie,*" jesli sta-
nowia uzupelnienie ¢wiczen, diety i kontroli
masy ciala, ktére powinno sie zaleca¢ wszystkim
pacjentom. Stosuje sie je réwniez u oséb, kté-
re nie toleruja statyn i sa z tego powodu obcia-
zone zwiekszonym ryzykiem zdarzen sercowo-
-naczyniowych.’”” Badania publikowane od 2015
roku wykazaty, ze inhibitory konwertazy propro-
teinowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSKS9;
ewolokumab 3%’ i alirokumab)®?'3 s bardzo sku-
teczne w stabilnym zmniejszaniu stezenia cho-
lesterolu, w tym LDL-C <1,3 mmol/1 (50 mg/dl).
W zakresie rokowania leki te wykazywaly wptyw
na zmniejszenie czestosci zdarzen sercowo-
-naczyniowych, zwlaszcza niedokrwiennych,
przy niewielkim wplywie na $émiertelnos¢ lub
zupelnym brakiem takiego wptywu.?” Bardzo
matle stezenia cholesterolu sa dobrze tolerowa-
neizwiazane z niewieloma zdarzeniami niepo-
zadanymi.’” Wysoki koszt inhibitoréw PCSK9,
dla wielu systeméw opieki zdrowotnej niemoz-
liwy do udzwigniecia,?*® oraz nieznany profil
bezpieczenstwa w leczeniu dtugoterminowym
ograniczaja obecnie ich zastosowanie. Afereza
LDL i nowe leki, takie jak mipomersen i lomita-
pid, wymagaja dalszych badan.

Wykazano, ze atorwastatyna w duzych daw-
kach zmniejsza czesto$¢ zdarzen sercowych
w okresie okolozabiegowym u pacjentéw pod-
dawanych PCI, zaréwno tych, ktérzy statyny
nigdy nie otrzymywali, jak i tych, ktérzy ja sto-
suja przewlekle.?”

WYTYCZNE ESC

3.3.4. Leki hamujace uktad renina-angiotensyna-
aldosteron
ACEI moga zmniejsza¢ $miertelnos¢, czestosc
MI, udaru i HF u pacjentéw z dysfunkcja LV,326-330
chorobami naczyn w wywiadzie**'*® i cukrzy-
ca wysokiego ryzyka.** Zaleca sie rozwazenie
stosowania ACEI (lub ARB w przypadku nie-
tolerancji) w leczeniu pacjentéw z CCS i wspoéi-
istniejacym nadci$nieniem tetniczym, LVEF
<40%, cukrzyca lub CKD, pod warunkiem bra-
ku przeciwwskazan (np. ciezkiego uszkodzenia
nerek, hiperkaliemii itp.). Nie wszystkie bada-
nia potwierdzily jednak, ze ACEI zmniejszaja
$miertelno$¢ z dowolnej przyczyny, $miertel-
no$é z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
czesto$¢ wystepowania MI niezakoniczonego
zgonem, udaru lub HF u pacjentéw z miazdzyca
i bez dysfunkcji LV.33"3323% Metaanaliza 24 ba-
dan obejmujacych 61961 pacjentéw wykazala,
ze u 0s6éb z CCS bez HF inhibitory uktadu reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAAS) zmniej-
szaly czesto$¢ zdarzen sercowo-naczyniowych
i zgonu, ale tylko w poréwnaniu z grupa place-
bo, poniewaz w grupie otrzymujacej inne lecze-
nie nie odnotowano tego efektu.®** Stad zwykle
nie zaleca sie stosowania ACEI u chorych z CCS
i bez HF lub bez obcigzenia duzym ryzykiem
sercowo-naczyniowym, chyba ze jest potrzeb-
ny w celu kontroli ci$nienia tetniczego.

Neprylizyna jest endogennym enzymem, kt6-
ry rozklada peptydy wazoaktywne, takie jak bra-
dykinina i peptydy natriuretyczne. Farmako-
logiczne hamowanie aktywnosci neprylizyny
zwieksza stezenia tych peptydéw, a co za tym
idzie, wydalanie moczu i sodu z moczem, ula-
twia relaksacje miesnia sercowego i hamuje jego
przebudowe oraz zmniejsza wydzielanie reni-
ny i aldosteronu. Pierwszym lekiem z tej klasy
jest LCZ969 - skojarzenie walsartanu i sakubi-
trylu (inhibitora neprylizyny) w jednej tablet-
ce. Lek ten jest zalecany zamiast ACEI u pacjen-
tow z HF (LVEF <35%), u ktérych objawy utrzy-
muja sie pomimo optymalnego leczenia z za-
stosowaniem ACEI, B-adrenolityku i antagoni-
sty receptora mineralokortykoidowego (MRA),
w celu dalszego zmniejszania ryzyka hospitali-
zacji z powodu HF i zgonu u pacjentéw ambu-
latoryjnych.?¥

Zaleca sie hamowanie aldosteronu za pomo-
ca spironolaktonu lub eplerenonu u pacjentéw
po MI, ktérzy otrzymuja ACEI i f-adrenolityk,
maja LVEF <35% i cukrzyce lub HF.33833% Na-
lezy zachowad ostrozno$¢, stosujac MRA
u 0s6b z uposledzona czynnoscia nerek (eGFR
<45 ml/min/1,73 m?) oraz u pacjentéw ze steze-
niem potasu we krwi 25,0 mmol/1.34

3.3.5. Hormonalna terapia zastepcza

Wyniki duzych RCT wskazuja, ze hormonalna te-
rapia zastepcza nie zapewnia korzysci rokowni-
czych i zwieksza ryzyko CVD u kobiet >60. rz.3*
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Zalecenia dotyczace zapobiegania zdarzeniom sercowym II

Zalecenie Klasa? PoziomP

leki hipolipemizujace

Zaleca sie stosowanie statyn u wszystkich pacjentdw z CCSe3#1:342

Jedli nie uzyskuje sie docelowych stezen lipidéwe przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca sie
dotaczenie ezetymibu?'7:320

Jesli nie uzyskuje sie docelowych stezen lipiddwe u pacjentéw obcigzonych bardzo duzym ryzykiem przy stosowaniu
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w potaczeniu z ezetymibem, zaleca sie dotaczenie inhibitora PCSK9320323

ACEI

Zaleca sie stosowanie ACEI (lub ARB) w razie wystepowania chordb wspotistniejacych (np. HF, nadcisnienia tetniczego lub
cukrzycy)32e-330

Nalezy rozwazy¢ stosowanie ACEI u pacjentow z CCS, ktdrzy sg obcigzeni bardzo duzym ryzykiem sercowo-naczyniowych
zdarzen niepozgdanych?31.332:335.336

inne leki

Zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw u pacjentéw z dysfunkejg LV lub skurczowg HF?".212.214

Nalezy rozwazy¢ dtugoterminowe stosowanie B-adrenolityku u pacjentéw po STEMI?13.220-222.225,343 Ila B

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ Celeleczenia okreslono w wytycznych ESC/EAS (European Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society) dotyczacych dyslipidemii.’*

Skroty: ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB - bloker receptora angiotensynowego, CCS - przewlekty zesp6t wieficowy, HF - niewydolnos¢ serca, LV - lewa
komora, PCSK9 - konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, STEMI - zawat serca z uniesieniem odcinka ST
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3.4. Rewaskularyzacja
Optymalne leczenie farmakologiczne jest klu-
czem do zatrzymania progresji miazdzycy i za-
pobiegania zdarzeniom zakrzepowym u pacjen-
téw z CCS. Rewaskularyzacja mie$nia sercowego
odgrywa gtéwna role w leczeniu CCS poza lecze-
niem farmakologicznym, ale zawsze jako lecze-
nie dodatkowe, nigdy alternatywne. Celem re-
waskularyzacji sa: tagodzenie objawéw u pacjen-
toéw z dtawica i/lub poprawa rokowania.

Poprzednie wytyczne zalecaly rewaskularyza-
cje gtéwnie u pacjentéw z CCS, ktérzy otrzymu-
ja optymalne leczenie farmakologiczne zgodnie
z wytycznymi i u ktérych pomimo to utrzymu-
ja sie objawy, a ponadto w przypadku, gdy rewa-
skularyzacja moze poprawic¢ rokowanie.?® Wspo-
mniane zalecenia wskazywaly, ze u pacjentéw
z dlawica i istotnym zwezeniem rewaskulary-
zacja czesto jest leczeniem drugiego rzutu, kto-
re sie wprowadza, gdy leczenie farmakologiczne
okazuje sie nieskuteczne. Dlawica jednak wia-
ze sie z pogorszeniem jako$ci zycia, zmniejszo-
na tolerancja wysitku, depresja, powtarzajacymi
sie hospitalizacjami i wizytami w poradni oraz
gorszym rokowaniem.}#>:346

Rewaskularyzacja z uzyciem PCI lub CABG
moze skutecznie ztagodzi¢ objawy dlawicy
i zmniejszy¢ zapotrzebowanie na leki przeciw-
dlawicowe, a takze zwiekszy¢ tolerancje wysit-
ku i jako$¢ zycia w poréwnaniu z samym lecze-
niem farmakologicznym. Podczas 5-letniej ob-
serwacji w badaniu FAME2 (Functional Flow Re-
serve versus Angiography for Multivessel Eva-
luation 2) rewaskularyzacja poprawiala jakos¢
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zycia i zmniejszala zapotrzebowanie na leki
przeciwdlawicowe i zwigzane z ich uzywaniem
dziatania uboczne.?” Badanie ORBITA (Objec-
tive Randomized Blinded Investigation with
optimal medical Therapy or Angioplasty In sta-
ble angina), w ktérym grupe kontrolna poddano
pozorowanym zabiegom, nie wykazalo znacza-
cej poprawy tolerancji wysitku po PCI.?%? Bada-
nie podkresla znaczenie efektu placebo w dzia-
taniach klinicznych i przestrzega przed putap-
kami w interpretowaniu punktéw koncowych,
ktére moze sie okaza¢ tendencyjne, gdy zabrak-
nie odpowiedniej grupy kontrolnej i zaslepia-
nia. Badanie ORBITA nie moze sie jednak sta¢
podstawa wytycznych z powodu ograniczonej
liczebnosci préby, krotkiego czasu obserwacji
i mocy niedostatecznej do oceny klinicznych
punktéw koricowych.

Celem rewaskularyzacji za pomoca PCI lub
CABG jest réwniez skuteczne leczenie niedo-
krwienia i jego niekorzystnych manifestacji
klinicznych u chorych z istotnymi zwezeniami
w tetnicach wienicowych. Ponadto celem tych za-
biegéw jest zmniejszenie ryzyka duzych zdarzen
sercowo-naczyniowych, wiacznie z MIizgonem
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Liczne meta-
analizy poréwnujace strategie PCI z leczeniem
farmakologicznym u pacjentéw z CCS nie wyka-
zaly zadnej korzysci®*$3% lub wykazaly niewiel-
ka korzysé strategii inwazyjnej'?* 35035 w zakre-
sie przezycia lub czestosci MI. Poprzednie wy-
tyczne wyrézniaty pod tym wzgledem szcze-
golne podgrupy pacjentéw (kierujac sie ocena
anatomii tetnic wiencowych, funkcji LV, czyn-



nikéw ryzyka itd.), u ktérych rewaskularyzacja
moglaby poprawiac rokowanie, wskazujac jedno-
czesnie, ze w innych grupach takiego efektu mo-
globy nie by¢.5

Metaanaliza opublikowana przez Windecke-
ra i wsp. wykazala wyrazniejsze zmniejszenie
czestosci zgonu i MI wéréd pacjentéw z CCS pod-
danych rewaskularyzacji w poréwnaniu z pa-
cjentami leczonymi wylacznie farmakologicz-
nie, jesli rewaskularyzacje wykonywano za po-
moca CABG lub stentéw uwalniajacych lek (DES)
nowej generacji, a nie angioplastyki balonowej,
stentéw metalowych lub DES wczesnej genera-
¢ji.¥' Dane opublikowane w 2018 roku wskazu-
ja na potencjalnie wiekszy wplyw strategii re-
waskularyzacji na rokowanie. Dzieki 5-letniej
obserwacji w badaniu FAME?2 potwierdzono
utrzymujace sie korzysci kliniczne z leczenia
za pomoca PCI ukierunkowanej na likwidowa-
nie zwezen powodujacych niedokrwienie
(tj. z FFR <0,80) w polaczeniu z optymalnym le-
czeniem farmakologicznym wieksze niz przy
samym optymalnym leczeniu farmakologicz-
nym. Korzysci te wynikaly ze znaczaco mniej-
szej liczby naglych rewaskularyzacji (RR 0,27;
95% CI 0,18-0,41) i mniejszej liczby samoist-
nych MI (RR 0,62; 95% CI 0,39-0,99).> W prze-
ciwienstwie do niektérych wczesniejszych me-
taanaliz ten wynik potwierdzono w metaanali-
zie obejmujacej 2400 pacjentéw, z ktérych
wszystkich poddawano inwazyjnym badaniom
czynno$ciowym. Wspomniana metaanaliza wy-
kazala znaczace zmniejszenie czestosci $mier-
ci sercowej i MI po zakonczeniu 33-miesiecznej
(mediana) obserwacji przeprowadzonej w gru-
pie pacjentéw leczonych PCI z FFR w poréwna-
niu z grupa leczona farmakologicznie (RR 0,74;
95% CI 0,56-0,989; p = 0,041).*? Podsumowu-
jac: nowe dane uzasadniaja mniej restrykcyjne
wskazania do rewaskularyzacji w CCS, ktdra jest
mozliwa takze w przypadkach wykraczajacych
poza okreslona charakterystyke anatomiczna
zmian w tetnicach wieticowych (np. pieri lewej
tetnicy wienicowej) lub poza obszar wylacznie
duzego niedokrwienia (>10%), podczas gdy sto-
sowanie zabiegéw PCI powinno by¢ ograniczo-
ne do leczenia widocznych w angiografii zwe-
zen duzych tetnic, powodujacych istotny we-
wnatrzwiericowy gradient ci$nieni. RYCINA9 obra-
zuje praktyczne podejscie do wskazan do rewa-
skularyzacji w CCS z uwzglednieniem obecnosci
lub braku objawéw i nieinwazyjnych dowodéw
niedokrwienia. Za kazdym razem nalezy jednak
ocenié¢ indywidualny bilans korzysci i ryzyka
irozwazad rewaskularyzacje tylko, gdy spodzie-
wane korzysci sa wieksze od potencjalnego ry-
zyka. Wazna kwestia jest ponadto podejmowa-
nie decyzji razem z pacjentem, poprzedzone
udzieleniem mu pelnej informacji o przewidywa-
nych zaletach i wadach obu strategii z uwzgled-
nieniem ryzyka krwawienia zwiazanego z DAPT
w przypadkach rewaskularyzacji za pomoca PCI.

WYTYCZNE ESC

Dyskusje dotyczaca wyboru optymalnej techni-
ki rewaskularyzacji (PCI lub CABG) zaprezento-
wano w wytycznych ESC dotyczacych rewasku-
laryzacji mieénia sercowego z 2018 roku.??

4. Pacjenci z nowo rozpoznang
niewydolnoscig serca lub pogorszeniem
funkcji lewej komory

CAD stanowi najczestsza przyczyne HF w Euro-
pie, a wiekszo$¢ dowodéw naukowych, na kto-
rych opieraja sie wytyczne dotyczace postepowa-
nia, pochodzi z badan przeprowadzonych u cho-
rych z kardiomiopatia niedokrwienna. Niedo-
krwienie i uszkodzenie mieénia sercowego pro-
wadza do dysfunkcji skurczowej. U wiekszosci
pacjentéw z objawowag HF LVEF jest zmniejszo-
na (<40%), pacjenci z CCS moga jednak réwniez
mie¢ objawowa HF z zachowang LVEF (>50%).
Pacjenci z objawowa HF powinni by¢ leczeni
zgodnie z wytycznymi ESC dotyczacymi niewy-
dolnosci serca z 2016 roku.?*?

Badanie podmiotowe powinno uwzgled-
nia¢ ocene objaw6w charakterystycznych dla
HEF, szczegdlnie zmniejszona tolerancje wysit-
ku fizycznego i duszno$¢ wysitkowa. Powinno
sie w nim uwzgledni¢ wszystkie istotne zdarze-
nia sercowe zwiazane z CAD, wlacznie z MI oraz
procedurami rewaskularyzacji, a takze istot-
ne wspoélistniejace choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, wlacznie z AF, nadci$nieniem
tetniczym lub dysfunkcja zastawkowa, oraz inne
choroby, takie jak CKD, cukrzyca, niedokrwi-
sto$¢ lub nowotwoér zlosliwy. Nalezy ponadto
skontrolowa¢ aktualne leczenie, stosowanie sie
do zalecen oraz tolerancje leczenia.

W ramach badania przedmiotowego po-
winno sie oceni¢ stan odzywienia, wiek biolo-
giczny oraz zdolnosci poznawcze pacjenta. Na-
lezy odnotowa¢ rytm serca i jego czestotliwos¢,
ci$nienie tetnicze w pozycji lezacej, szmery cha-
rakterystyczne dla stenozy aortalnej lub niedo-
mykalnoéci mitralnej, objawy zastoju w kraze-
niu plucnym z trzeszczeniami przypodstawny-
mi lub wysiekiem optucnowym, a takze objawy
zastoju w krazeniu systemowym z obrzekami,
powiekszeniem watroby i zwiekszonym ci$nie-
niem w zyle szyjne;j.

Rutynowe badanie elektrokardiograficz-
ne zapewnia informacje o rytmie serca i jego
czestotliwosci, pobudzeniach dodatkowych, ce-
chach niedokrwienia, patologicznych zatam-
kach Q, przeroscie jam serca, zaburzeniach prze-
wodzenia oraz blokach odnég.

Badania obrazowe powinny obejmowac ba-
danie echokardiograficzne z ocena doplerowska
w celu poszukiwania cech kardiomiopatii niedo-
krwiennej z HF z obnizona LVEF, HF z posrednia
LVEF lub HF z zachowanga LVEF, odcinkowa lub
globalna dysfunkcja skurczowa LV lub RV, cech
dysfunkcji rozkurczowej i przerostu oraz z ocena
objeto$ci jam serca, funkecji zastawek oraz cech
nadci$nienia ptucnego. Radiogram klatki pier-
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[ rozwazy¢ rewaskularyzacje jako uzupetnienie farmakoterapii j

RYCINA 9. Drzewo decyzyjne postepowania u chorych poddawanych inwazyjnej koronarografii. Decyzje o rewaskularyzacji za pomoca przezskornej interwencji
wieficowej lub pomostowania aortalno-wiericowego podejmuije sie na podstawie obrazu klinicznego (obecne lub nieobecne objawy podmiotowe) i wczedniejszego
udokumentowania niedokrwienia (obecne lub nieobecne). W razie nieobecnosci udokumentowanego wczesniej niedokrwienia wskazania do rewaskularyzacji zaleza
od inwazyjnej oceny ciezkosci zwezenia lub wskazar prognostycznych. Wsrdd chorych bez objawdw podmiotowych i niedokrwienia znajdujq sie kandydaci

do przezskdrnego wszczepienia zastawki aortalnej, operacji zastawki lub innego zabiegu chirurgicznego

Skroty: CAD — choroba wieficowa, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, iwFR — chwilowy gradient cisnienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, LVEF - frakcja wyrzutowa

lewej komory

siowej pozwala na rozpoznanie zastoju w kraze-
niu ptucnym, obrzeku $§r6dmiazszowego, nacie-
kania lub wysieku optucnowego. Koronarografia
(lub CTA tetnic wienicowych) powinna by¢ wy-
konana w celu oceny obecnoéci i zaawansowa-
nia CAD oraz mozliwosci rewaskularyzacji.”**
Badania laboratoryjne powinny uwzgled-
nia¢ oznaczenie stezenia peptydéw natriure-
tycznych w celu wykluczenia podejrzewanej HF
lub oceny ciezkosci rozpoznanej HE.?>* Ocene
funkecji nerek i stezenia elektrolitéw w surowicy
krwi obwodowej powinno sie wykonywac ruty-
nowo w celu wykrycia niewydolno$ci nerek, hipo-
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natremii lub hiperkaliemii, szczegélnie przy wia-
czaniu i eskalacji leczenia farmakologicznego.
Leczenie pacjentéw z HF wymaga odpowied-
niego stosowania lekéw moczopednych, najle-
piej diuretykéw petlowych, w celu ztagodzenia
objawéw zastoju w krazeniu ptucnym i syste-
mowym. Inhibitory uktadu RAAS (ACEL, ARB,
ARB-inhibitor neprylizyny) oraz uktadu adre-
nergicznego (B-blokery) sa wskazane u wszyst-
kich chorych z HF.?*? U pacjentéw z utrzymuja-
cymi sie objawami wskazane s3 réwniez MRA.
Dawki tych lekéw powinno sie zwiekszaé stop-
niowo, aby unikna¢ objawowych spadkéw cis-



0gélne zalecenia dotyczace postepowania z pacjentami z przewlektymi zespotami wierficowymi i ohjawowa niewydolnoscia serca
na podtozu kardiomiopatii niedokrwiennej z dysfunkcja skurczowa lewej komory

Zalecenie Klasa? Poziom®

leczenie farmakologiczne

Zaleca sie stosowanie leczenia moczopednego u objawowych pacjentéw z cechami zastoju w krazeniu duzym i matym w celu
ztagodzenia objawdw HF3>%360

Zaleca sie stosowanie B-adrenolitykow jako zasadniczych sktadowych leczenia przez wzglad na ich skuteczno$¢ zaréwno
w fagodzeniu dfawicy, jak i zmniejszaniu chorobowosci i $miertelnosci w HF?14.3¢1-367

Zaleca sie stosowanie ACEI u pacjentéw z niewydolnoscig serca lub bezobjawowa dysfunkcjg skurczowa LV po MI w celu
fagodzenia objawéw oraz zmniejszenia chorobowosci i $miertelno$ci®s*36

Zaleca sie stosowanie ARB jako alternatywy u pacjentéw, u ktérych objawy utrzymuja sie pomimo optymalnego leczenia,
jeslinie tolerujg oni ACEI ani ARNI

Zaleca sie stosowanie MRA u pacjentdéw, u ktérych objawy utrzymuja sie pomimo optymalnego leczenia z uzyciem ACEI
i B-adrenolityku, w celu zmniejszenia chorobowosci i Smiertelnosci®®®:370

Nalezy rozwazy¢ stosowanie krétko dziatajacego azotanu podawanego doustnie lub przezskdrnie (skuteczne leczenie
przeciwdtawicowe, bezpieczne w HF)*"'

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie iwabradyny u pacjentéw z rytmem zatokowym, LVEF <35% i spoczynkowa czestotliwoscia
rytmu serca >70/min, u ktérych objawy utrzymuja sie pomimo odpowiedniego leczenia z uzyciem B-adrenolityku, ACEI
i MRA, w celu zmniejszenia chorobowosci i $miertelnodci??¢37237

Mozna rozwazy¢ zastosowanie amlodypiny w celu ztagodzenia dtawicy u pacjentéw z HF, ktérzy nie toleruja 1Ib B
B-adrenolitykéw. Amlodypine uwaza sie za bezpieczng w HF*74375

urzadzenia wszczepialne, choroby wspétistniejace i rewaskularyzacja

Zaleca sie wszczepianie CRT-P zamiast uktadu stymulujacego prawg komore u pacjentéw z HF i bradykardia spowodowang
blokiem przedsionkowo-komorowym wysokiego stopnia wymagajacg stymulacji serca®>

Zaleca sie wszczepianie kardiowertera-defibrylatora w celu zmniejszenia ryzyka nagtej $mierci i catkowitej Smiertelnosci
u pacjentéw z udokumentowang arytmia komorowa wywotujaca niestabilnos¢ hemodynamiczng (prewencja wtérna)
oraz u pacjentéw z objawowg HF i LVEF <3503%4376-382

Zaleca sie CRT u pacjentéw z objawowa HF, LVEF <35%, rytmem zatokowym, szerokoscig QRS >150 ms i morfologia LBBB
pomimo optymalnego leczenia, aby fagodzi¢ objawy oraz zmniejszy¢ chorobowos¢ i Smiertelno$¢:>5.356.383-392

Zaleca sie CRT u pacjentéw z objawowa HF, LVEF <35%, rytmem zatokowym, szerokoscig QRS 130-149 ms i morfologia LBBB
pomimo optymalnego leczenia, aby fagodzi¢ objawy oraz zmniejszy¢ chorobowos¢ i Smiertelno$¢:>.356.383-392

Zaleca sie szczegétowa ocene profilu ryzyka i wielokierunkowe postepowanie, z uwzglednieniem rzucenia palenia
i modyfikacji stylu zycia oraz leczenia powaznych chordb towarzyszacych, takich jak nadcisnienie tetnicze, hiperlipidemia,
cukrzyca, anemia i otyto$¢3*3-39

Zaleca sie rewaskularyzacje wiericowa, jesli dtawica utrzymuje sie pomimo leczenia lekami przeciwdtawicowymi3*¢:357.37

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB - bloker receptora angiotensynowego, ARNI - inhibitor neprylizyny z blokerem receptora angiotensynowego,
CRT - terapia resynchronizujaca, CRT-P - stymulator resynchronizujacy, HF - niewydolno$¢ serca, LBBB - blok lewej odnogi peczka Hisa, LV - lewa komora, LVEF - frakcja
wyrzutowa lewej komory, MI - zawat serca, MRA - antagonista receptora mineralokortykoidowego

nienia skurczowego, niewydolnosci nerek lub  cjenci z HF i hemodynamicznie istotna ste-
hiperkaliemii. noza aortalna lub niedomykalnoscia mitralng
Chorych z objawami utrzymujacymi sie po- moga wymagac interwencji przezskérnej lub
mimo leczenia, z dysfunkcja skurczowa LV oraz  chirurgicznej.
z komorowymi zaburzeniami rytmu lub blo- U niektérych pacjentéw z HE nalezy rozwa-
kiem odnogi mozna kwalifikowa¢ do wszcze-  zy¢rewaskularyzacje mie$nia sercowego na pod-
pienia urzadzenia (terapii resynchronizujacej  stawie oceny objawéw, anatomii tetnic wienico-
serce [CRT] lub wszczepialnego kardiowertera-  wych i profilu ryzyka. Skuteczna rewaskulary-
-defibrylatora [ICD]). Urzadzenia te moga wply-  zacja u oséb z HF na podlozu kardiomiopatii
na¢ na zlagodzenie objawéw, zmniejsza¢ cho- niedokrwiennej moze poprawic¢ funkcje LV i ro-
robowo$é oraz zwiekszaé przezycie.’3°¢ Poja-  kowanie dzieki zmniejszeniu niedokrwienia zy-
wienie sie przedsionkowych lub komorowych  wotnego, hibernowanego mie$nia sercowego.
zaburzen rytmu moze wywolac nagta dekom- W miare mozliwosci zdecydowanie zaleca sie
pensacje u chorych z HF, a ich leczenie powin-  wspétprace w ramach wielodyscyplinarnego ze-
no by¢ zgodne z aktualnymi wytycznymi. Pa-  spotu HE.34837358

WYTYCZNE ESC Rozpoznawanie i leczenie przewlektych zespotow wiericowych (2019) 51



52

5. Pacjenci z wieloletnim przewlektym
zespotem wieficowym

Pacjenci z wieloletnim CCS wymagaja dozywot-
niego leczenia oraz obserwacji (Rvc. 10). Przebieg
kliniczny CCS moze by¢ tagodny, ale u chorych
moga wystepowac rézne powiklania sercowo-
-naczyniowe lub moga oni wymaga¢ dodatko-
wego leczenia. Niektére z takich zdarzen moga
miec bezposredni zwigzek z CAD, inne moga
wplywaé na leczenie lub rokowanie w CAD. Po-
wiklania moga réwniez wystapi¢ mimo braku
objaw6w i dlatego ocena ryzyka powinna doty-
czy¢ zar6wno objawowych, jak i bezobjawowych
chorych. Mozna rozwazy¢ okresowa ocene indy-
widualnego ryzyka danego pacjenta (rvc. 10). Wy-
kazano przydatno$¢ oceny parametréw klinicz-
nych w stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z CCS.
Co wiecej, jesli parametry kliniczne uzupelni sie
o0 ocene biomarkeréw, stratyfikacja ryzyka moze
by¢ doktadniejsza. W 2017 roku opracowano oraz
poddano zewnetrznej walidacji oparty na bio-
markerach model oceny ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych u chorych z CCS.3%

5.1. Pacjenci ze stabilnymi objawami w ciggu

roku od ostrego zespotu wiericowego

lub rewaskularyzacji

Pacjentéw po rewaskularyzacji i/lub ustabili-
zowaniu ACS (od ktérych uptynat <1 rok) po-
winno sie uwaznie obserwowa¢, poniewaz sa
obcigzeni zwiekszonym ryzykiem wystapienia
powiklan i wymagaja zmian w leczeniu farma-
kologicznym.* W zwiazku z tym w pierwszym
roku obserwacji zalecamy co najmniej dwie wi-
zyty kontrolne. U 0séb z dysfunkcja skurczo-
wa LV rozpoznana przed rewaskularyzacja lub
po ACS ponowna ocene funkgji LV nalezy rozwa-
zy¢ w ciagu 8-12 tygodni po interwencji. Do po-
prawy funkcji skurczowej moze dojs¢ w wyni-
ku regeneracji ogltuszonego lub hibernowanego
miesénia sercowego, co mozna uzyskaé dzieki
rewaskularyzacji.’®3 Funkcja skurczowa moze
sie jednak pogorszy¢ w zwigzku ze wspélist-
niejacymi chorobami sercowo-naczyniowymi
(np. choroba zastawkowa, zakazeniem lub za-
paleniem, arytmia itp.). W takich przypadkach
wspolistniejace czynniki uszkadzajace nalezy
rozpoznac i leczyé. Podobnie mozna rozwazy¢
nieinwazyjna ocene niedokrwienia mie$nia ser-
cowego po przebytej rewaskularyzacji w celu wy-
kluczenia resztkowego niedokrwienia lub udo-
kumentowania jego obecnosci jako punktu od-
niesienia dla p6zniejszej oceny.

5.2. Pacjenci ponad rok od rozpoznania

lub rewaskularyzacji

Coroczna ocena ryzyka przeprowadzana przez
specjaliste doswiadczonego w leczeniu choréb
uktadu sercowo-naczyniowego (kardiologa, le-
karza rodzinnego, pielegniarke) jest konieczna
nawet u bezobjawowych pacjentéw. Wskazane
jest, aby w czasie corocznej wizyty ocenia¢ za-

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  1/2020

réwno ogdlny stan kliniczny pacjenta i stosowa-
nie sie do zalecen, jak i profil ryzyka (ustalony
przy uzyciu odpowiednich skal).

Badania laboratoryjne obejmujace oznacze-
nie profilu lipidowego, czynnosci nerek, morfo-
logii krwi obwodowej i dostepnych biomarke-
réw powinno sie powtarzaé co 2 lata.”” Pacjent,
u ktérego ryzyko zdarzen sercowych zwieksza
sie w okresie obserwacji, moze wymaga¢ bardziej
intensywnego leczenia lub dodatkowej diagno-
styki, chociaz dotychczas nie udowodniono, by
wyniki leczenia poprawialy sie po zastosowaniu
terapii ustalonej na podstawie profilu ryzyka.

Wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG po-
winno by¢ elementem kazdej wizyty kontrol-
nej, umozliwia bowiem ocene rytmu sercaijego
czestotliwo$ci, rozpoznanie zmian sugerujacych
nieme niedokrwienie lub zawat badz wykrycie
innych nieprawidtowosci elektrokardiograficz-
nych (np. w odstepach PR, QRS i QT). U pozor-
nie bezobjawowych pacjentéw korzystne wydaje
sie powtarzanie oceny funkcji LV (rozkurczowej
i skurczowej), aparatu zastawkowego i wymia-
réw serca co 3-5 lat.’>53 W razie niewyjasnionego
pogorszenia funkgcji skurczowej LV, szczegdlnie
w przypadku odcinkowych zaburzen kurczliwo-
§ci, zaleca sie ocene anatomii tetnic wiencowych.
Podobne korzysci moga ptynaé z powtarzanego
co 3-5 lat poszukiwania niemego niedokrwienia
u pozornie bezobjawowych pacjentéw za pomo-
ca technik nieinwazyjnych, szczegélnie przy wy-
korzystaniu obrazowania obciazeniowego. Po-
mimo duzej przydatnosci CTA w obrazowaniu
anatomii tetnic wierficowych nie powinno sie
wykorzystywac tej techniki do obserwacji pa-
cjentéw z rozpoznana CAD, nie umozliwia ona
bowiem oceny czynnosciowej w kierunku nie-
dokrwienia. CTA tetnic wieticowych moze jed-
nak mieé zastosowanie w wyjatkowych sytu-
acjach, takich jak okreslenie droznosci pomo-
stéow do tetnic wienicowych.

Profil lipidowy i glikemie nalezy oznaczac
okresowo w celu oceny skutecznosci leczenia,
au pacjentéw bez rozpoznanej cukrzycy w celu
wykrycia ewentualnej choroby. Nie ma danych
naukowych uzasadniajacych sformutowanie za-
lecen dotyczacych czestosci oceny wyzej wymie-
nionych czynnikéw ryzyka, ale zgodna opinia
ekspertéw sugeruje ocene coroczna.

W wielu badaniach wykazano, ze zwiekszo-
ne stezenie markeréw stanu zapalnego, szcze-
golnie biatka C-reaktywnego, réwniez sie wig-
ze ze zwiekszonym ryzykiem zdarzen zaréw-
no u pacjentéw z CAD, jak i bez CAD.” Zasad-
no$¢ tego zwiazku jest jednak kwestionowana
z uwagi na mozliwa wybidrczos¢ raportowania
badan i publikacji.**® Ponadto do zidentyfiko-
wanych czynnikéw rokowniczych nalezg réw-
niez czynnik von Willebranda, interleukina-6
i N-koncowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu B (NT-proBNP).2> W ocenie ro-
kowania u pacjentéw z CCS wykazano réwniez
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wczesnie (np. 1-3 mies.) po rewaskularyzacji, aby ustali¢ punkt odniesienia,
i/lub okresowo (np. w 1. roku, jesli wczesniej nieprawidtowa, i/lub co 3-5 lat),
aby ocenic funkcje lewej komory, stan zastawek i status hemodynamiczny

echokardiografia
spoczynkowa

test obcigzeniowy w celu w razie potrzeby, aby oceni¢ zmiany w nasileniu objawdw, i/lub wcze$nie

wykrycia indukowanego (np. 1-3 mies.) po rewaskularyzacji, aby ustali¢ punkt odniesienia,
niedokrwienia i/lub okresowo (np. co 3-5 lat), by ponownie oceni¢ niedokrwienie

w razie potrzeby u chorych obciazonych duzym ryzykiem ze wzgledu na wynik badan
nieinwazyjnych oceniajgcych niedokrwienie lub cigzkie objawy dtawicowe (np. CCS
klasa III-IV); niezalecane, aby wykonywac ja tylko w celu stratyfikacji ryzyka

inwazyjna
koronarografia

RYCINA 10. Proponowany algorytm postepowania u chorych o réznej charakterystyce, powszechnie obserwowanych w poradniach zajmujacych sie przewlektymi
zespotami wiericowymi. Czestos¢ monitorowania moze sie rézni¢ w zaleznosci od oceny klinicznej

a kardiolog, internista, lekarz rodzinny lub pielegniarka sercowo-naczyniowa

Skroty: ACS - ostry zespét wiericowy, CCS — przewlekty zespdt wiericowy, DAPT — podwdjne leczenie przeciwptytkowe, EKG - elektrokardiogram, PCI - przezskdrna
interwencja wieficowa
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Zalecenia dotyczace pacjentéw z wieloletnim przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie

pacjenci bezobjawowi

Zaleca sie okresowe wizyty u pracownika systemu ochrony zdrowia specjalizujgcego sie
w chorobach sercowo-naczyniowych, aby oceni¢ ewentualne zmiany profilu ryzyka,
mozliwosci zmiany stylu zycia, stosowanie sie do zaleceri wptywajacych na modyfikacje
czynnikéw ryzyka oraz wystepowanie choréb towarzyszacych, ktére moga wptywac

na leczenie i rokowanie

Klasa? Poziom®

Zaleca sie wykonanie inwazyjnej koronarografii (z FFR, jesli potrzeba) u pacjentéw
bezobjawowych lub z tagodnymi objawami, ktérzy otrzymuja leczenie farmakologiczne,
jesli nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duze ryzyko i rozwaza sie

rewaskularyzacje w celu poprawy rokowania

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania CTA tetnic wieficowych jako badania kontrolnego

u pacjentéw z rozpoznang CAD

Nie zaleca sie wykonywania inwazyjnej koronarografii jedynie w celu stratyfikacji ryzyka

pacjenci objawowi

Zaleca sie ponowng ocene w kierunku CAD u pacjentdw z pogorszeniem funkcji skurczowej
LV, ktérego nie mozna przypisa¢ odwracalnej przyczynie (np. wieloletniej tachykardii lub

zapaleniu miesnia sercowego)

U pacjentéw z nowymi objawami lub pogorszeniem objawdw zaleca sie w pierwszej
kolejnosci stratyfikacje ryzyka za pomocg obrazowania czynno$ciowego lub, alternatywnie,

wysitkowego EKG*%

Zaleca sie niezwtocznie kierowac pacjentéw ze znaczacym pogorszeniem objawéw

do przeprowadzenia oceny klinicznej

Zaleca sie wykonywac inwazyjna koronarografie (z FFR/iwFR, gdy potrzeba) w celu
stratyfikacji ryzyka u pacjentdw z ciezka CAD, szczegdInie w przypadku objawéw opornych
na leczenie farmakologiczne albo obecnosci cech duzego ryzyka

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CCS - przewlekty zespét wiericowy, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, EKG -
elektrokardiogram, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, iwFR - chwilowy gradient cisnienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, LV - lewa

komora

przydatno$¢ innych tatwo dostepnych biomar-
keréw, takich jak czestotliwos$é rytmu serca, ste-
zenie hemoglobiny i biatych krwinek.*”® Wydaje

sie, ze szacowanie ryzyka na podstawie tacznej

oceny kilku biomarkeréw bedzie bardziej uzy-
teczne niz rozpatrywanie poszczegélnych bio-
markeréw osobno. Stratyfikacja ryzyka oparta

na potaczeniu kilku biomarkeréw, w tym wy-
sokoczutego biatka C-reaktywnego, biatka szo-
ku cieplnego 70 i produktéw degradacji fibryny,
znacznie zwiekszyla obszar objety wykresem

krzywej ROC oraz wskaznik poprawy reklasyfi-
kacji netto w poréwnaniu z modelem podstawo-
wym z zastosowaniem danych klinicznych.*" Po-
dobne wyniki uzyskano dzieki potaczeniu ozna-
czania troponiny sercowej T metoda wysokoczu-
13, NT-proBNP i LDL-C.** Kilka badan wykaza-
to, ze wykorzystanie genetycznych skal ryzyka

pozwala oceni¢ rokowanie trafniej niz zastoso-
wanie tradycyjnych czynnikéw ryzyka w prob-
kach populacji ogélnej, a ponadto mozna dzie-
ki nim z wiekszym prawdopodobienistwem prze-
widzie¢ nawracajace zdarzenia sercowe w popu-
lacjach z rozpoznanym CCS.#02:403.404-407 Pomimo

ze zastosowanie kilku biomarkeréw (osobno lub

w potaczeniu) ma dodatkowa wartos¢ rokowni-
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cza, nie ma dowodéw, ze ich rutynowe stosowa-
nie poprawia jako$¢ opieki. Niemniej jednak ta-
kie badania (np. w kierunku zaburzen hemosta-
zy u 0s6b po przebytym MI bez standardowych
czynnikéw ryzyka lub z silnym rodzinnym ob-
cigzeniem CAD) moga mie¢ znaczenie u wybra-
nych pacjentéw.

Pacjentéw zgtaszajacych objawy jednoznacz-
nie sugerujace ACS powinno sie niezwlocznie
kierowac na dalsze leczenie, zgodnie z aktualny-
miwytycznymi diagnostykiileczenia. U pacjen-
tow z mniej jednoznacznymi objawami zaleca
sie obrazowanie obciazeniowe,*® a w razie jego
niedostepnosci, jesli zapis EKG pozwala na roz-
poznanie niedokrwienia, mozna zastosowa¢ EKG
wysitkowe jako alternatywe. W przypadku ciez-
kiej dtawicy piersiowej i profilu wskazujacego
na duze ryzyko zaleca sie skierowanie pacjenta
bezposrednio na ICA, ale tylko jesli ma sie za-
pewniony tatwy dostep do czynnosciowej oceny
istotnosci hemodynamicznej zwezenia ad hoc
(np. oznaczenia chwilowego gradientu ci$nienia
przez zwezenie w fazie rozkurczu [iwFR] lub FFR)
w pracowni hemodynamiki. ICA zaleca sie réw-
niez w razie istotnego niedokrwienia udokumen-
towanego w badaniach nieinwazyjnych.



6. Dtawica bez istotnych zwezen w nasier-
dziowych tetnicach wiencowych
W praktyce klinicznej czesto stwierdza sie roz-
biezno$¢ pomiedzy anatomia tetnic wieficowych
i obecnoscia objawéw klinicznych a wynikami
badan nieinwazyjnych.” Chorzy z tej grupy wy-
magaja uwagi, poniewaz dtawica piersiowa i CAD
bez istotnych zwezen wiaza sie ze zwiekszonym
ryzykiem niepozadanych zdarzen klinicznych."
Maty odsetek dodatnich wynikéw ICA moze wy-
nikac z obecnosci: (1) zwezen angiograficzne la-
godnego lub umiarkowanego stopnia lub rozsia-
nych zwezen w tetnicach wieticowych, ktérych
znaczenie czynnosciowe zostato w ICA niedo-
szacowane; (2) zaburzen wystepujacych gltéw-
nie w obrebie mikrokrazenia, ktérych nie da sie
oceni¢ za pomoca angiografii z uwagi na jej zbyt
mata rozdzielczo$¢; oraz (3) zmiennych zwezen
tetnic nasierdziowych powodowanych skurczem
naczynia lub obecnoscia mostkéw mie$niowych
niewidocznych w CTA tetnic wieficowych ani
w ICA. Pomiary ci$nienia wewnatrznaczynio-
wego pozwalaja wykluczy¢ pierwsza z wymienio-
nych sytuacji. Chorych z dtawica piersiowa i/lub
niedokrwieniem mie$nia sercowego z obecno-
$cia zwezen w tetnicach wienicowych, ale z ujem-
nymi wynikami FFR lub iwFR powinno sie dia-
gnozowac tak jak pacjent6éw z dlawica piersiowa
bez istotnych zwezen w tetnicach wieticowych.
Obecnosc¢ jednoznacznych objawéw dlawi-
cy piersiowej i nieprawidtowych wynikéw ba-
dan nieinwazyjnych u chorych bez obecno-
§ci istotnych zwezen w nasierdziowych tetni-
cach wieicowych powinno nasuwac podejrze-
nie niedokrwienia niezwiazanego z istotnym
zwezeniem tetnic wieicowych. Do§¢ czesto,
gloéwnie z powodu utrzymujacych sie objawéw,
chorych z dtawica piersiowa bez istotnych zwe-
zen w tetnicach wiedcowych poddaje sie wie-
lu badaniom diagnostycznym, w tym powta-
rzanym CTA tetnic wieticowych lub ICA, kté-
re obciazaja finansowo system opieki zdro-
wotnej.’”? Ze wzgledu na czesty brak diagno-
styki w kierunku zaburzen mikrokrazenia lub
naczynioruchowej choroby wiencowej rzad-
ko stawia sie ostateczne rozpoznanie popar-
te obiektywnymi danymi. Z tego powodu roz-
czarowanie i zaburzenia depresyjne nie nale-
za w tej populacji chorych do rzadkogci 104"
Warto podkresli¢, ze usystematyzowana oce-
na mikrokrazenia i zaburzen naczyniorucho-
wych u chorych z dlawica piersiowa bez istot-
nych zwezen w tetnicach wiericowych zwieksza
wydajno$¢ diagnostyczna.*'>4" Ponadto opubli-
kowane w 2018 roku RCT wykazato, ze u cho-
rych z dtawica piersiowa bez istotnych zwezen
w tetnicach wienncowych wdrozenie leczenia do-
stosowanego do wynikéw badan wewnatrzna-
czyniowych (rezerwy przeptywu wienicowego
[CER], opornosci mikrokrazenia i testu z ace-
tylocholing) prowadzito do znaczacego zltago-
dzenia objawéw dlawicy piersiowej w poréw-
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naniu z konwencjonalnym leczeniem, w kté-
rym nie kierowano sie ta oceng.*"

6.1. Dtawica mikronaczyniowa

U chorych z dtawica mikronaczyniowa wystepuja
zwykle objawy zwigzane z wysitkiem, cechy nie-
dokrwienia w badaniach nieinwazyjnych, brak
zwezen tetnic wieticowych albo zwezenia tagod-
ne lub umiarkowane (40-60%) w ocenie z uzy-
ciem ICA lub CTA, ktére sie uznaje za czynno-
$ciowo nieistotne.*® W diagnostyce pacjentéw
z podejrzeniem niedokrwienia miesnia serco-
wego dtawice mikronaczyniowa podejrzewa sie

zwykle po wykluczeniu istotnych zwezen w tet-
nicach wienicowych, ze wzgledu na podobienstwo

objaw6w. U 0s6b z dlawica mikronaczyniowa od-
cinkowe zaburzenia kurczliwosci LV rzadko wy-
stepuja w czasie wysitku lub stresu.*’41 U nie-
ktérych chorych obserwuje sie réwniez miesza-
ny obraz dawicy, ze sporadycznymi napadami

w spoczynku i szczegélnym zwiazkiem z eks-
pozycja na chtod.

Wtérna dlawica mikronaczyniowa, przy bra-
ku istotnych zwezen w tetnicach wienicowych,
moze wynikac z przyczyn sercowych lub syste-
mowych, wlacznie z tymi, ktére prowadza
do przerostu LV (jak kardiomiopatia przerosto-
wa, stenoza aortalna, choroba nadci$nieniowa)
lub zapalenia (jak zapalenie mieénia sercowego
lub zapalenie naczyn).*”

6.1.1. Stratyfikacja ryzyka
Obecno$é zaburzen mikrokrazenia u pacjentéw
z CCS pogarsza rokowanie w wiekszym stopniu,
niz pierwotnie przypuszczano, prawdopodobnie
dlatego, ze najnowsze dane naukowe wynikaja
z obserwacji pacjentéw, u ktérych zaburzenia
mikrokrazenia potwierdzono w sposéb obiek-
tywny z wykorzystaniem zaréwno technik in-
wazyjnych, jak i nieinwazyjnych. 418423
Zaburzenia mikrokrazenia wyprzedzaja roz-
wdj zmian w tetnicach nasierdziowych, szcze-
gélnie u kobiet,*"” i wiaza sie z gorszym roko-
waniem. Odlegle rokowanie u chorych na cu-
krzyce, u ktérych nie wystepuja istotne zweze-
nia w tetnicach wiericowych, ale odnotowuje sie
nieprawidlowy CFR, jest podobnie niekorzystne
jak u 0s6b z istotnymi zwezeniami tetnic wien-
cowych.*”! W przypadku braku istotnych zwe-
zent w tetnicach wienncowych wedtug FFR obec-
nos¢ nieprawidtowego CFR wiaze sie z wiekszym
dlugoterminowym ryzykiem zdarzen sercowo-
-naczyniowych,*®422423 gzczegélnie gdy wskaz-
nik oporu mikrokrazenia (IMR) jest réwniez
nieprawidlowy.*??

6.1.2. Rozpoznanie

Mikronaczyniowe podloze dlawicy nalezy roz-
wazy¢ u pacjentéw z wyraznymi objawami dta-
wicowymi, nieprawidtowym wynikiem nieinwa-
zyjnych badan czynnosciowych oraz z prawidlo-
wym obrazem tetnic wieticowych lub obecnoscia
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Zalecenia dotyczace badan u pacjentéw z podejrzeniem dtawicy mikronaczyniowej

Zalecenie

Klasa? Poziom®

Nalezy rozwazy¢ inwazyjny pomiar CFR i/lub pomiar oporu mikrokrazenia u pacjentéw, Ila B
u ktérych objawy utrzymuja sie pomimo angiograficznie prawidtowych lub umiarkowanie
zwezonych tetnic wiedicowych z zachowanym iwFR/FFR*12413

Mozna rozwazy¢ dowieficowe podanie acetylocholiny z monitorowaniem EKG podczas b B
angiografii, jesli tetnice wiericowe sg prawidtowe lub umiarkowanie zwezone
zzachowanym iwFR/FFR, aby oceni¢ wystepowanie skurczu naczyf mikrokrazenia

wieficowego*12:438-440

Mozna rozwazy¢ przezklatkowe badanie doplerowskie LAD, CMR i PET w ramach 1Ib B

nieinwazyjnej oceny CFR#30-432:441

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CFR - rezerwa przeptywu wieficowego, CMR - rezonans magnetyczny serca, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, iwFR -
chwilowy gradient ci$nienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, LAD - gataZ przednia zstepujaca, PET - pozytonowa tomografia emisyjna

jedynie fagodnych zwezen uznanych za czynno-
$ciowo nieistotne na podstawie wynikéw ICA
lub CTA tetnic wieicowych. Jednym z wyzwan
wszechstronnej oceny funkeji mikrokrazenia jest
osobna ocena dwéch gléwnych mechanizméw
dysfunkcji: uposledzonego przeptywu i zabu-
rzenia funkgji tetniczek.*?4-426 Okreglenie, ktéry
z mechanizméw dominuje, ma krytyczne zna-
czenie przy wyborze farmakoterapii ukierunko-
wanej na ztagodzenie objawo6w.*"*

Zaburzenia przeplywu przez mikrokra-
zenie mozna rozpoznaé dzieki ocenie CFR lub
minimalnego oporu mikrokrazenia (odwrot-
nos¢ przeptywu). CFR mozna mierzy¢ nieinwa-
zyjnie z wykorzystaniem przezklatkowej echo-
kardiografii doplerowskiej (obrazujac przeptyw
przez galtaz przednia zstepujaca [LAD]),"?’ rezo-
nansu magnetycznego (indeks perfuzji miesnia
sercowego)*?8-430 lub PET.**' Opér mikrokraze-
nia mozna obliczy¢ w pracowni hemodynamiki
na podstawie zestawienia wyniku pomiaru cis-
nienia wewnatrznaczyniowego z danymi opar-
tymi na termodylucji (w celu obliczenia IMR) lub
predkosci przeptywu w badaniu doplerowskim
(w celu obliczenia mikronaczyniowego oporu
przekrwienia).**2433 Zaréwno termodylucja we-
wnatrzwieficowa, jak i badanie doplerowskie po-
zwalaja obliczy¢ CFR. Aby ulatwi¢ podejmowa-
nie decyzji, uznano, ze IMR 225 jednostek lub
CFR <2,0 wskazuja na zaburzenia funkcji mi-
krokrazenia.*" Zaréwno podczas badania CFR,
jak i IMR uzywa sie zazwyczaj dozylnych lekéw
rozszerzajacych naczynia, takich jak adenozy-
na lub regadenozon.

Rozpoznanie dysfunkcji tetniczek wyma-
ga natomiast oceny funkcji srédblonka w mikro-
krazeniu wieicowym poprzez selektywne do-
wiericowe podanie acetylocholiny (zob. rozz.6.5).
W przypadku uszkodzonego $rédblonka naczy-
niowego lub nieprawidlowej funkcji komérek
mie$ni gladkich acetylocholina (zalezny od $rod-
btonka lek rozszerzajacy naczynia krwionosne,
ktéry dziata réwniez bezposrednio na komoérki
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mieéni gtadkich) wywotuje paradoksalne zwe-
zenie tetniczek.”* U chorych z dtawicg mikro-
naczyniowa i dysfunkcja tetniczek podanie ace-
tylocholiny prawdopodobnie spowoduje skurcz
w obrebie naczyn mikrokrazenia. Odpowiedz
tetniczek na acetylocholine powoduje objawy
dtawicowe bez zmian w EKG lub z towarzysza-
cymi zmianami niedokrwiennymiw EKG, a tak-
ze zmniejszenie wienicowej predkosci przepty-
wu krwi, jesli wykonuje sie jednoczeénie pomia-
ry metoda Dopplera. Tonometria tetna obwodo-
wego podczas reaktywnego przekrwienia moze
réwniez ujawnic nieprawidtowa funkcje $réd-
btonka u pacjentéw z dtawica piersiowa i CAD
bez istotnego zwezenia tetnic wieficowych.*®

6.1.3. Leczenie

Leczenie dlawicy mikronaczyniowej powinno
by¢ ukierunkowane na dominujacy mechanizm
zaburzen mikrokrazenia. Przy nieprawidtowym
CFR <2,0 lub IMR 225 jednostek i ujemnym te-
$cie prowokacyjnym z acetylocholing zaleca sie
stosowaé fB-adrenolityki, ACEI i statyny w po-
laczeniu ze zmiang stylu zycia i zmniejszeniem
masy ciala.*%47 Pacjentéw, u ktérych w odpo-
wiedzi na podanie acetylocholiny pojawiaja sie
zmiany w EKG i dlawica, ale bez istotnego skur-
czu tetnic nasierdziowych (wszystko to sugeru-
je skurcz mikronaczyniowy), mozna leczy¢ jak
pacjentéw z dlawica naczynioskurczows. Sku-
teczno$¢ dopasowanej strategii leczenia ocenio-
no w badaniu CorMiCa, w ktérym 151 uczestni-
kéw przydzielono losowo do grupy stratyfikowa-
nego leczenia (na podstawie wynikéw CEFR, IMR
i testu z acetylocholing) lub do grupy standar-
dowego leczenia (wlacznie z pozorowana inwa-
zyjna procedura diagnostyczna). Po roku stwier-
dzono znaczaca réznice w ocenie nasilenia obja-
wow dlawicowych, na korzys¢ pacjentéw z gru-
py stratyfikowanego leczenia.*"



Zalecenia dotyczace badan u pacjentéw z podejrzeniem dtawicy naczynioskurczowej

Zalecenie

Zaleca sie wykonanie EKG podczas napadu dfawicy, jesli jest to mozliwe

Poziom®

Zaleca sie wykonanie ICA lub CTA tetnic wieficowych u pacjentdw z charakterystyczng
napadowa dfawica w spoczynku i zmianami odcinka ST, ktére ustepuja po zastosowaniu
azotan6w i/lub CCB w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wieficowej, ktéra lezy

u podtoza objawéw

Nalezy rozwazy¢ catodobowe monitorowanie odcinka ST w celu wykrycia zmian odcinka ST Ila C
w sytuacjach, w ktérych nie dochodzi do przyspieszenia rytmu serca

Nalezy rozwazy¢ dowieficowe testy prowokacyjne w celu wykrycia skurczu naczyn IIa B
wiecowych u pacjentéw z prawidtowym obrazem lub zmianami niezawezajacymi $wiatta
tetnic wieicowych w inwazyjnej koronarografii, u ktérych obraz kliniczny wskazuje
na skurcz naczyn wiencowych, w celu okreslenia umiejscowienia i charakterystyki tego

SkUrCZUMZ'AM'“s'Mo

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CCB - bloker kanatu wapniowego, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, EKG - elektrokardiogram, ICA -

inwazyjna koronarografia

6.2. Dtawica naczynioskurczowa

Dlawice naczynioskurczowa nalezy podejrze-
waé, jesli objawy dlawicowe wystepuja gtéwnie
w spoczynku, a tolerancja wysitku jest zacho-
wana. Prawdopodobienstwo dltawicy naczynio-
skurczowej zwieksza sie, gdy napady bélu poja-
wiaja sie zgodnie ze schematem okotodobowym,
z wieksza liczba napadéw w nocy i w godzinach
porannych. Pacjenci s3 czesto mlodsi, a czynni-
ki ryzyka sercowo-naczyniowego wystepuja
u nich rzadziej niz u pacjentéw z dlawica wysil-
kowa, nie dotyczy to jednak palenia papiero-
s6w.*? Skurcz naczyn wieticowych nalezy réw-
niez podejrzewac przy obecnosci droznych sten-
tow wienicowych i utrzymujacej sie dtawicy. #4344

6.2.1. Rozpoznanie

Rozpoznanie dlawicy naczynioskurczowej ustala
sie na podstawie ujawnienia przej$ciowych nie-
dokrwiennych zmian odcinka ST podczas napa-
du dlawicy (zazwyczaj w spoczynku). Specjalng
podgrupe stanowia pacjenci z dtawica Prinzme-
tala, w ktoérej dlawicy spoczynkowej towarzy-
szy przemijajace uniesienie odcinka ST.*42#4 Ta-
kie zmiany w EKG koreluja z zamknieciem bliz-
szych odcinkéw tetnic wieicowych i rozproszo-
nym, subtotalnym zwezeniem dalszych odcin-
kéw tetnic nasierdziowych. Poniewaz wiekszo$é¢
napadéw dlawicy naczynioskurczowej ustepu-
je samoistnie, udokumentowanie tych zmian
w EKG pozostaje wyzwaniem. U chorych z po-
dejrzeniem dlawicy naczynioskurczowej moze
by¢ pomocne calodobowe monitorowanie EKG,
najlepiej z 12-odprowadzeniowa rejestracja. Wy-
stepowanie zmian odcinka ST przy prawidlo-
wej czestotliwosci rytmu serca zwieksza praw-
dopodobienistwo niedokrwienia mie$nia serco-
wego spowodowane przez skurcz naczyn wien-
cowych. Przedluzone monitorowanie metoda
Holtera (>1 tydz.) moze by¢ konieczne do udo-
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kumentowania przej$ciowych zmian odcinka
ST. Calodobowe monitorowanie EKG moze by¢
réwniez przydatne do oceny wynikéw leczenia
i kontroli czesto$ci epizodéw skurczu naczyn.
U pacjentéw z podejrzeniem dlawicy naczy-
nioskurczowej i udokumentowanymi zmianami
w EKG w celu wykluczenia obecnosci istotnego
zwezenia tetnic wienicowych zaleca sie wykona-
nie CTAlub ICA. Dokumentacja angiograficzna
skurczu tetnic wiencowych wymaga zastosowa-
nia testu prowokacyjnego w pracowni hemody-
namiki. Ze wzgledu na mata czutos¢ hiperwen-
tylacji i proby prowokacyjnej z uzyciem zimnej
wody sposréd préb prowokacyjnych preferuje
sie dowienicowe podanie acetylocholiny lub er-
gonowiny podczas ICA.**? Oba leki sa bezpiecz-
ne, pod warunkiem ze zostana podane selektyw-
nie do lewej lub prawej tetnicy wiericowej, a wy-
wotany skurcz mozna tatwo kontrolowaé przez
dowiericowe podanie azotanéw. U niewielkie-
go odsetka pacjentéw w czasie préby prowoka-
cyjnej moze wystapic czestoskurcz komorowy /
migotanie komoér lub bradyarytmia (odpowied-
nio 3,2% i 2,7%), podobnie jak podczas sponta-
nicznych napadéw skurczu naczyn wiencowych
(7%)."*¢ Odradza sie dozylne wstrzykniecia ergo-
nowiny w celu przeprowadzenia badan nieinwa-
zyjnych ze wzgledu na ryzyko wywotania diu-
gotrwalego skurczu obejmujacego wiele naczyn,
ktéry moze by¢ bardzo trudny w leczeniu i moze
sie wigzac ze $miertelnymi powiklaniami.*¥’
Wynik préby prowokacyjnej uwaza sie za do-
datni, gdy wywoluje: (1) objawy dlawicy pier-
siowej, (2) zmiany niedokrwienne w EKG oraz
(3) istotne zwezenie tetnicy nasierdziowej. Je-
$li nie spelni wszystkich trzech kryteriéw, na-
lezy go uzna¢ za niejednoznaczny.**> Wystapie-
nie dlawicy piersiowej w odpowiedzi na poda-
nie acetylocholiny przy jednoczesnym braku
widocznego angiograficznie skurczu tetnicy na-
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Zalecenia dotyczace badan przesiewowych w kierunku choroby wiericowej u pacjentéw bezobjawowych

Zalecenie Poziom®

U bezobjawowych pacjentéw >40. rz. bez rozpoznanej CVD, cukrzycy, CKD lub rodzinnej hipercholesterolemii zaleca sie
0g06Ing ocene ryzyka przy uzyciu skal szacujacych ryzyko, takich jak SCORE

W ramach oceny ryzyka sercowo-naczyniowego zaleca sie uwzglednienie wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczesnej
CVD (definiowanej jako zdarzenie CVD zakonczone lub niezakoriczone zgonem i/lub CVD rozpoznana u krewnego
pierwszego stopnia <55. rz. w przypadku ptci meskiej lub <65. rz. w przypadku ptci zeAskiej)

Zaleca sie, aby u wszystkich oséb <50. rz. z pozytywnym wywiadem rodzinnym w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii
lub przedwczesnej CVD u krewnego pierwszego stopnia (<55. rz. dla mezczyzn lub <65. rz. dla kobiet) wykona¢ badania
przesiewowe z uzyciem walidowanych skal klinicznych?>>-4¢

WskaZnik uwapnienia tetnic wieicowych oceniony za pomocg TK mozna traktowac jako czynnik modyfikujacy w ocenie IIb B
ryzyka sercowo-naczyniowego u bezobjawowych pacjentéw*:457

Wykrycie blaszki miazdzycowej w badaniu USG tetnic szyjnych mozna traktowac jako czynnik modyfikujacyc w ocenie ryzyka = IIb B
sercowo-naczyniowego u bezobjawowych pacjentow*s

ABI mozna traktowac jako czynnik modyfikujgcyc w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego u bezobjawowych pacjentw** 1Ib B

U bezobjawowych dorostych obcigzonych duzym ryzykiem (z cukrzyca, silnie obcigzonym wywiadem rodzinnym w kierunku | IIb C

CAD lub gdy poprzednia ocena sugerowata wysokie ryzyko CAD) mozna rozwazy¢ obrazowanie czynnosciowe lub CTA
tetnic wieficowych w celu oszacowania ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych dorostych (w tym u os6b prowadzacych siedzacy tryb zycia, ktére rozwazajg wdrozenie intensywnej IIb C
aktywnosci fizycznej) mozna rozwazy¢ wykonanie elektrokardiograficznego testu wysitkowego w celu oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego, zwtaszcza gdy przywigzuje sie wage do oceny parametréw niezwigzanych z EKG, takich jak
wydolno$¢ wysitkowa

Nie zaleca sie ultrasonograficznego pomiaru IMT tetnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego*s®

U bezobjawowych dorostych z grupy matego ryzyka i bez rozpoznanej cukrzycy nie zaleca sie obrazowania czynno$ciowego
ani CTA tetnic wieicowych w dalszej diagnostyce

Nie zaleca sie rutynowej oceny krazacych we krwi biomarkeréw jako metody stratyfikacji ryzyka sercowo-
_naczynioweg0448,449,461,462

a klasazaleceri
b poziom wiarygodnos$ci danych
c Lepiejklasyfikuje pacjentéw do grup matego lub duzego ryzyka.

Skréty: ABI - wskaznik kostka-ramie, CAD - choroba wieficowa, CKD - przewlekta choroba nerek, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, CVD - choroba
sercowo-naczyniowa, EKG - elektrokardiogram, IMT - grubo$¢ kompleksu btony wewnetrznej i btony Srodkowej, SCORE - Systematic COronary Risk Evaluation, TK -
tomografia komputerowa, USG - ultrasonografia
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sierdziowej, z towarzyszacymi zmianami odcin-
ka ST lub bez nich, moze wskazywac¢ na skurcz
naczyn mikrokrazenia i czesto sie go obserwu-
je u pacjentéw z dtawica mikronaczyniowa.*®
6.2.2. Leczenie

U pacjentéw z zaburzeniami wazomotorycznymi,
ktore dotycza tetnic nasierdziowych lub naczyn
mikrokrazenia, CCB i dtugo dzialajace azotany
stanowia leczenie z wyboru, w potaczeniu z kon-
trola czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
izmiang stylu zycia.*”** Wykazano, ze nifedypi-
na skutecznie zmniejsza skurcz wienicowy zwia-
zany z wszczepieniem stentu.*4*

7. Badania przesiewowe w kierunku choro-
by wierficowej u oséb bezobjawowych

W celu zmniejszenia duzej $miertelnosci z powo-
du CAD u bezobjawowych dorostych prowadzi sie
liczne badania przesiewowe z wykorzystaniem
oceny czynnikéw i wskaznikéw ryzyka, a takze
préby obcigzeniowe. Europejskie wytyczne doty-
czace profilaktyki choréb sercowo-naczyniowych
z 2016 roku szczegétowo omawiaja te kwestie.”
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Zalecenia te wykorzystano réwniez na potrze-
by niniejszych wytycznych.

Zasadniczo zaleca sie uzywanie skal szaco-
wania ryzyka takich jak SCORE (zob. takze ryc.6).
Osoby obcigzone rodzinnym wywiadem przed-
wczesnej CAD powinno sie przebada¢ w kierun-
ku rodzinnej hipercholesterolemii. Wskaznik
uwapnienia tetnic wieticowych, wskaznik kost-
ka-ramie i ultrasonografia tetnic szyjnych w celu
wykrycia blaszek miazdzycowych moga dostar-
czy¢ uzytecznych informacji o ryzyku miazdzy-
cowym wybranych pacjentéw. Nie zaleca sie jed-
nak rutynowego wykorzystywania biomarkeréw
lub innych technik obrazowania CAD. Nowe bio-
markery maja dodatkowa warto$é predykcyjna
w poréwnaniu z klasycznymi wskaznikami,**®
poprawa w zakresie stratyfikacji ryzyka dzieki
wykorzystaniu tych pomiaréw nadal jest jed-
nak tylko umiarkowana (7-18%) w poréwnaniu
na przyktad ze wskaznikiem uwapnienia tetnic
wienicowych, ktérego wykorzystanie poprawia
stratyfikacje ryzyka o 66%.4

Dodatkowe badania, zar6wno nieinwazyj-
ne, jak i inwazyjne, powinno sie rozwazac jedy-



nie u 0s6b obciazonych duzym ryzykiem zda-
rzen. Nie ma zadnych danych dotyczacych po-
stepowania u bezobjawowych pacjentéw z do-
datnim wynikiem badania dodatkowego inne-
go niz uwzglednione w niniejszych wytycznych.
Niemniej jednak opisane powyzej zasady stra-
tyfikacji ryzyka chorych objawowych znajdu-
ja zastosowanie réwniez w tej populacji.**? Na-
lezy pamietaé¢, ze nadal nie ma danych nauko-
wych potwierdzajacych lepsze rokowanie u pa-
cjentéw, u ktérych wdrozono odpowiednie lecze-
nie na podstawie pomiaru nowych biomarkeréw.

Nalezy zauwazy¢, ze intensywniejsze badania
przesiewowe oraz dzialania edukacyjne i lecz-
nicze nalezy wdrozy¢ u chorych z nowotworem
ztodliwym leczonych onkologicznie oraz u cho-
rych z choroba zapalna, w tym z chorobg zapal-
na jelita grubego, reumatoidalnym zapaleniem
stawéw czy toczniem uktadowym.*-45

Osoby wykonujace zawody powiazane z bez-
pieczenstwem publicznym (piloci samolotéw,
kierowcy autobuséw lub ciezaréwek), a takze za-
wodowi lub wyczynowi sportowcy czesto prze-
chodza okresowe badania wydolnosci wysitko-
wej i ocene ryzyka choroby serca, w tym CAD.
Cho¢ nie ma wystarczajacych dowodéw nauko-
wych na stusznos¢ takiego podejscia, mozna
przeprowadzi¢ taka ocene przez wzglad na wy-
mogi medyczno-prawne. Prog kwalifikacji do ta-
kich badan moze by¢ u tych pacjentéw nizszy niz
u przecietnego chorego. Niezaleznie od tego po-
wyzsze rozwazania dotyczace bezobjawowych
chorych stosuja sie réwniez do tej grupy chorych.

8. Przewlekte zespoty wiericowe w szcze-
gbinych sytuacjach

8.1. Wspétistniejace choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego

8.1.1. Nadcis$nienie tetnicze

Nadcis$nienie jest najczesciej wystepujacym
sercowo-naczyniowym czynnikiem ryzykaijest
scisle powiagzane z CCS. Kryteria rozpoznania
nadci$nienia przedstawia TstLA10. Obnizenie war-
tosci ci$nienia tetniczego moze istotnie zmniej-
szy¢ catkowite ryzyko sercowo-naczyniowe,
w tym ryzyko CAD. Metaanaliza sugeruje, ze ob-
nizenie ci$nienia skurczowego o kazde 10 mm Hg
moze zmniejszaé ryzyko CAD o 17%.%%3 Inten-
sywniejsze obnizanie wartosci ci$nienia tetni-
czego (<130 mm Hg w pomiarach gabinetowych)
wiazato sie z lepszymi wynikami, co uwzgled-
niono w zaleceniach ESC/ESH z 2018 roku do-
tyczacych postepowania w nadci$nieniu tetni-
czym.** Zaleca sie, aby pacjenci z nadcisnieniem
i CCS dazyli do wartosci 130/80 mm Hg w po-
miarach gabinetowych, poniewaz zaréwno pod-
wyzszone ci$nienie skurczowe 2140 mm Hgiroz-
kurczowe 280 mm Hg, jak i ci$nienie skurczo-
we <120 mm Hg i rozkurczowe <70 mm Hg wia-
zaly sie ze zwiekszeniem ryzyka (18.10).45>45¢ Nie
jest jasne, czy zjawisko krzywej J obserwuje sie
takze u chorych po rewaskularyzacji CAD. U cho-
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rych z nadci$nieniem i CAD B-adrenolityki oraz
antagoni$ci RAAS moga poprawié rokowanie
pozawatowe.'”’ U chorych z dtawica wybiera sie
w pierwszej kolejnosci f-adrenolityki i CCB jako
sktadowe leczenia farmakologicznego. Nie za-
leca sie kojarzenia ACEI i ARB w leczeniu nad-
ci$nienia tetniczego z uwagi na zwiekszone ry-
zyko powiktan nerkowych bez korzystnego
wplywu na wynik leczenia.*6846?

8.1.2. Zastawkowa choroba serca (z uwzglednieniem
przezcewnikowego wszczepienia protezy zastawki
aortalnej)

Przed planowana operacja zastawkowga lub przez-
skérng interwencja na zastawce zaleca sie wy-
konanie koronarografii w celu oceny konieczno-
$ci rewaskularyzacji. CTA tetnic wieicowych
mozna rozwazy¢ u 0s6b obcigzonych matym ry-
zykiem CAD lub w przypadku, gdy ICA jest tech-
nicznie niewykonalna lub wigze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem powiklan. Polaczenie PCl oraz
przezcewnikowej implantacji zastawki aortal-
nej wydaje sie wykonalne i bezpieczne, cho¢
do ustalenia ostatecznych zalecen potrzeba wie-
cej danych.*?*7* Nie zaleca sie rutynowego wy-
konywania wysitkowego EKG w celu wykrycia
CAD zwiazanej z ciezka objawowa wada zastaw-
kowa z uwagi na mata wartos¢ diagnostyczna
tego badania i zwiazane z nim potencjalne ry-
zyko powiktan. Wysitkowe EKG ograniczone ob-
jawami u chorych z zastawkowa wada serca wy-
daje sie bezpieczne i mozna je wykorzystac, aby
ujawni¢ objawy u pacjentéw bezobjawowych lub
z niejednoznacznymi objawami.

8.1.3. Po przeszczepieniu serca

Obserwacja i ocena odlegta pacjentéw po prze-
szczepieniu serca wymaga szczegdlnej wiedzy
idos$wiadczenia. CAD w przeszczepionym sercu
jest w duzej mierze zjawiskiem immunologicz-
nym i pozostaje istotna przyczyna chorobowo-
$ciiémiertelnosci.’’”’ Zaleca sie wykonywa¢ ICA
w celu oceny przeszczepionego serca raz w roku
przez 5 lat od transplantacji. W przypadku braku
istotnych nieprawidtowosci mozna po tym czasie
wykonywac¢ angiografie raz na 2 lata. Ultrasono-
grafia wewnatrznaczyniowa moze by¢ przydat-
na w ocenie waskulopatii wieicowej przeszcze-
pu oraz stabilnosci blaszek miazdzycowych.*’®
Mozliwo$ci leczenia choroby wieticowej u bior-
c6w obejmuja leczenie farmakologiczne oraz re-
waskularyzacje. PCI w przeszczepionym sercu
jest uznana forma leczenia.*’?

8.2. Wspétistniejgce chorohy pozasercowe

8.2.1. Nowotwor ztosliwy

CAD wystepuje czesciej u pacjentéw z aktywna
choroba nowotworowa,*"**? jest bowiem efek-
tem ubocznym leczenia onkologicznego (tj. ra-
dioterapii w obrebie klatki piersiowej/$r6dpier-
sia, kardiotoksycznej chemioterapii lub immuno-
terapii) lub wynikiem przewlektego leczenia no-
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TABELA 10. Progowe wartosci ciSnienia tetniczego upowazniajace do rozpoznania nadcisnienia
w zaleznosci od sposobu pomiaru‘70-472

Kategoria BP skurczowe (mm Hg) BP rozkurczowe (mm Hg)
BP w pomiarach gabinetowych >140 i/lub >90
>80. ri. >160 i/lub >90

catodobowe monitorowanie BP

$rednie BP w ciggu dnia (lub w czasie >135 i/lub >85
czuwania)
Srednie BP w ciggu nocy (lub w czasie snu)  >120 i/lub >70
Srednie BP w ciggu doby >130 i/lub >80
BP w pomiarach domowych >135 i/lub >85

Skroty: BP - ci$nienie tetnicze

Zalecenia dotyczace leczenia nadciSnienia tetniczego u pacjentéw z przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie Klasa? Poziom®

Zaleca sie, aby docelowe wartosci skurczowego cisnienia tetniczego w pomiarze
gabinetowym wynosity: 120-130 mm Hg dla populacji ogélne;j i 130-140 mm Hg dla oséb
starszych (>65. rz.)63-467.470-472

U chorych z nadci$nieniem po niedawno przebytym MI zaleca sie stosowanie
B-adrenolitykéw i antagonistéw RAAS*¢

U pacjentéw z dtawicg zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw i/lub CCB*¢7

Nie zaleca sie kojarzenia ACEI z ARB#68.46°

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB - bloker receptora angiotensynowego, CCB - bloker kanatu wapniowego,
CCS - przewlekty zespdt wiericowy, RAAS - uktad renina-angiotensyna-aldosteron, MI - zawat serca

Zalecenia dotyczace choroby zastawkowej u pacjentow z przewlektym zespotem wieficowym‘’®

Zalecenie Poziom®

Zaleca sie wykonanie ICA przed operacja zastawkowa u pacjentéw z jakimkolwiek
z nastepujacych czynnikéw: CVD w wywiadzie, podejrzenie niedokrwienia miesnia
sercowego, skurczowa dysfunkcja LV, pte¢ meska i wiek >40. rz., pte¢ zefiska i wiek
pomenopauzalny, wystepowanie >1 czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego

Zaleca sie wykonanie ICA w ramach oceny umiarkowanej do ciezkiej czynno$ciowej
niedomykalnosci mitralnej

CTA tetnic wiericowych nalezy rozwazy¢ jako alternatywe dla ICA przed interwencjg IIa C
zastawkowa u pacjentéw z ciezka chorobg zastawkowg i matym ryzykiem CAD

PCI nalezy rozwazy¢ u pacjentéw poddawanych przezcewnikowej implantacji zastawki IIa C
aortalnej ze zwezeniem tetnicy wierficowej >70% w odcinku proksymalnym

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania wysitkowego EKG w celu rozpoznania CAD C
u pacjentdw z ciezkg wadg zastawkowg z uwagi na mata warto$¢ diagnostyczng
i potencjalne ryzyko powiktan

a klasazalecen
b poziom wiarygodnos$ci danych

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CCS - przewlekty zespét wiericowy, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, CVD -
choroba sercowo-naczyniowa, ICA - inwazyjna koronarografia, LV - lewa komora, PCI - przezskérna interwencja wieficowa

wotworu ztosliwego u 0s6b w podesztym wieku.  nej oceny uwzgledniajacej oczekiwany czas prze-
CAD u os6b z aktywna choroba nowotworowa  zycia, choroby wspélistniejace, takie jak trom-
pozostaje wyzwaniem, jako ze lekarze powinni  bocytopenia i zwiekszona sklonnosé¢ do zakrze-
podejmowac decyzje na podstawie indywidual-  picy i krwawien, a takze potencjalne interakcje
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Zalecenia dotyczace aktywnej choroby nowotworowej u pacjentéw z przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie Klasa? Poziom®

Decyzje terapeutyczne powinno sie uzaleznia¢ od oczekiwanego czasu przezycia oraz obecnosci choréb wspétistniejgcych,
takich jak trombocytopenia i wzmozona sktonno$¢ prozakrzepowa, a takze potencjalnych interakcji miedzy lekami
przeciwnowotworowymi a lekami stosowanymi w CCS

W przypadku wskazari do rewaskularyzacji u pacjentéw z ciezkimi objawami z aktywng chorobg nowotworowg i zespotem
kruchosci, zaleca sie mozliwie najmniej inwazyjne zabiegi

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CCS - przewlekty zesp6t wiericowy

Zalecenia dotyczace cukrzycy u pacjentow z przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie PoziomP

Zaleca sie kontrolowanie czynnikdw ryzyka (ci$nienie tetnicze, LDL-C i HbA1c) z utrzymaniem odpowiednich wartosci
docelowych u chorych z CAD i cukrzycg*s2-4%*

U bezobjawowych pacjentéw z cukrzyca zaleca sie okresowg ocene spoczynkowego EKG w celu wykrycia zaburzen
przewodzenia, AF i niemego MI

Zaleca sie leczenie za pomocg ACEI u pacjentéw z CCS i cukrzycg w celu zapobiegania zdarzeniom sercowym?é?

Zaleca sie stosowanie inhibitoréw kotransportera sodowo-glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub
dapagliflozyny u pacjentéw z CVD< i cukrzycg*®>-+¢’

Zaleca sie stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentéw z CVD¢
i cukrzycg?ss-4%0

Mozna rozwazy¢ obrazowanie czynno$ciowe lub CTA tetnic wieficowych u bezobjawowych dorostych (>40. rz.) chorych IIb B
na cukrzyce w ramach zaawansowanej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego*' 4%

a klasazalecef
b poziom wiarygodnosci danych
¢ Algorytm leczenia przedstawiono w wytycznych ESC/EASD z 2019 roku dotyczacych cukrzycy i standw przedcukrzycowych wspétistniejacych z chorobg sercowo-naczyniowa.'®

Skréty: ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, AF — migotanie przedsionkéw, CAD - choroba wiericowa, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, CTA - angiografia metoda
tomografii komputerowej, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, EKG - elektrokardiogram, HbA1c - hemoglobina glikowana, LDL-C - cholesterol frakcji lipoprotein o matej
gestosci, MI - zawat serca

pomiedzy lekami przeciwnowotworowymi a le-
kami stosowanymiw CCS. U pacjentéw z nowo-
tworem zlosliwym i zespolem kruchosci zaleca
sie jak najmniej inwazyjne sposoby rewaskula-
ryzacji. Szczegétowe informacje dostepne sa
w dokumencie ESC dotyczacym kardiotoksycz-
noéci leczenia nowotworéw zlogliwych. 480

8.2.2. Cukrzyca

Cukrzyca zwieksza ryzyko wystapienia CAD
okoto dwukrotnie®®' i dlatego zaleca sie kon-
trolowanie czynnikéw ryzyka CVD. U chorych
na cukrzyce przyjmuje sie, ze docelowa warto$é
skurczowego ci$nienia tetniczego powinna wy-
nosi¢ <130 mm Hg (pod warunkiem dobrej to-
lerancji), ale nie <120 mm Hg, a rozkurczowe-
go <80 mm Hg, ale nie <70 mm Hg.*®? Poczatko-
we leczenie nadci$nienia tetniczego u chorych
na cukrzyce powinno uwzglednia¢ skojarzenie
antagonisty RAAS z CCB lub diuretykiem tiazy-
dowym badz tiazydopodobnym. ACEI zmniejsza-
ja albuminurie oraz czesto$¢ wystepowania lub
postep nefropatii cukrzycowej bardziej skutecz-
nie niz inne klasy lek6w.*? Chorych na cukrzy-
ce ze wspolistniejaca CAD zalicza sie do grupy
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bardzo duzego ryzyka i dlatego stezenie LDL-C
powinno sie u nich zmniejsza¢ do <1,8 mmol/l
(<70 mg/dl) lub 0 250%, jesli wyjsciowo miescito
sie w przedziale 1,8-3,5 mmol/1 (70-135 mg/dl).”
Zaleca sie, by u wiekszosci chorych na cukrzy-
ce ze wspdtistniejaca CAD utrzymywac wartosc
HbAlc <7% (<53 mmol/1).*834% Duze badania oce-
niajace bezpieczenstwo stosowania nowych le-
kéw hipoglikemizujacych (tj. inhibitoréw ko-
transportera sodowo-glukozowego 2 oraz agoni-
stow receptora glukagonopodobnego peptydu 1),
wykazaly istotne zmniejszenie ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych. Wskazania do ich za-
stosowania klinicznego opisano w wytycznych
ESC/EASD z 2019 roku dotyczacych cukrzycy
i stanu przedcukrzycowego wspoélistniejacych
z chorobami sercowo-naczyniowymi.'®

Zaleca sie wykonywanie 12-odprowadzenio-
wego EKG jako rutynowego badania przesiewo-
wego w kierunku zaburzen przewodzenia, prze-
rostu LV i zaburzen rytmu serca. Duza czesto$¢
wystepowania istotnej CAD oraz niedopuszczal-
nie duza $miertelnos$¢ z przyczyn sercowo-
-naczyniowych moga uzasadnia¢ rutynowe bada-
nia przesiewowe w kierunku CAD (w tym czyn-
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Zalecenia dotyczace przewlektej choroby nerek u pacjentow z przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie

docelowych?0-502

Zaleca sie kontrolowanie czynnikdw ryzyka i utrzymywanie odpowiednich wartosci

Poziom®

Zaleca sie przywigzywanie szczegdlnej wagi do modyfikowania dawek wydalanych przez

nerki lekéw uzywanych w CCS

Zaleca sie ograniczanie stosowania kontrastu jodowego do minimum u chorych z ciezka CKD
oraz utrzymanym wydalaniem moczu, aby zapobiegac¢ pogorszeniu funkcji nerek®>:504

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, CKD - przewlekta choroba nerek

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw w podesztym wieku z przewlektym zespotem

wieficowym

Zalecenie

U 0s6b w podesztym wieku zaleca sie przywigzywanie szczegélnej wagi do efektéw
ubocznych, nietolerancji i ryzyka przedawkowania lekéw

Poziom®

U oséb w podesztym wieku zaleca sig uzycie DES®%:5%

U 0séb w podesztym wieku zaleca sie wykorzystanie dostepu przez tetnice promieniowa
w celu zmniejszenia czestosci powiktan krwotocznych zwigzanych z miejscem naktucia®®5¢7

Zaleca sie, aby postepowanie diagnostyczne i lecznicze uzaleznia¢ od objawéw, rozlegtosdci
niedokrwienia, zespotu kruchosci, przewidywanej dtugosci zycia i choréb

wspdtistniejacych

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: DES - stent uwalniajacy lek

nosciowe badania obrazowe lub CTA tetnic wien-
cowych) u bezobjawowych chorych z cukrzyca,
chociaz jak dotad nie ma dowodéw na to, by ta-
kie postepowanie przyczynialo sie do poprawy
rokowania. W zwiazku z powyzszym nie zaleca
sie rutynowego wykonywania CTA tetnic wien-
cowych u bezobjawowych chorych z cukrzyca.

8.2.3. Przewlekta choroba nerek

CAD u pacjentéw z CKD wystepuje czesto, au co-
raz wiekszej liczby chorych poddawanych PCI
wspotistnieje CKD.*? Ryzyko $mierci z przyczyn

sercowo-naczyniowych zwieksza sie liniowo

wraz ze zmniejszeniem GFR.* Leczenie farma-
kologiczne w celu kontroli czynnikéw ryzyka
(stezenie lipidéw, cisnienie tetnicze i glikemia)
moze poprawic rokowanie. W diagnostyce cho-
rych z CKD i podejrzeniem CAD z istotnym zwe-
zeniem tetnic wienicowych nalezy zwrdcic¢ szcze-
g6lna uwage na to, ze dtawica wystepuje w tej

populacji rzadziej, a ciche niedokrwienie cze-
$ciej.*”> Dodatkowo nieinwazyjne obrazowanie

czynno$ciowe charakteryzuje sie u pacjentéw
z CKD mniejsza doktadnoscia.**® Powinno sie

ogranicza¢ wykorzystanie kontrastu jodowego

do minimum, aby unikna¢ dalszego pogorsze-
nia czynnosci nerek. Powinno sie uzalezniaé wy-
bér metod diagnostycznych ileczniczych od wy-
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zej wymienionych okolicznosci. Co ciekawe, cho-
rych na CAD ze wspélistniejaca CKD rzadziej

leczy sie inwazyjnie - i to mimo doniesien o ko-
rzy$ciach z takiego postepowania.*’ Opcje re-
waskularyzacji w tej populacji obejmujg PCI

i CABG. Metaanalizy sugeruja, ze CABG wiaze

sie z wiekszym krétkoterminowym ryzykiem

$mierci, udaru i kolejnej rewaskularyzacji, pod-
czas gdy PCI z uzyciem DES nowej generacji nie-
sie ze soba wieksze ryzyko ponownej rewasku-
laryzacji w obserwacji odleglej.**®*° Dane doty-
czace pacjentéw hemodializowanych sa bardzo

ograniczone, trudno wiec uogélni¢ zasady lecze-
nia dotyczace tej populagji.

8.2.4. Osoby w podesztym wieku

Wraz z wiekiem zwieksza sie czesto$¢ wystepo-
wania CAD zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn.
Najwieksza zachorowalnos¢ i $miertelno$¢ zwia-
zana z CCS, ktéra zwiekszaja dodatkowo czesto

wspolwystepujace obciazenia (np. nadcinienie

tetnicze, cukrzyca, CKD itd.), odnotowuje sie u pa-
cjentéw w podesztym wieku (>75. rz.).°® Chociaz

liczba pacjentéw w podesztym wieku z CAD zwiek-
sza sie, populacja ta jest zazwyczaj niedostatecz-
nie leczona, diagnozowana i stabo reprezentowa-
naw badaniach klinicznych. U oséb starszych cze-
sto wystepuja nietypowe objawy, co moze opdz-



Zalecenia zwigzane z ptcia
zespotem wieficowym

Zalecenie

w celu zmniejszenia ryzyka
pomenopauzalnym

Nie zaleca sie stosowania hormonalnej terapii zastepczej

u pacjentéw w podesztym wieku z przewlekiym

Klasa? Poziom®

u kobiet w okresie

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

nia¢ prawidlowe rozpoznanie. Leczenie CCS u 0séb
starszych wiaze sie z wieksza podatnoscia na po-
wiklania zaréwno w wyniku strategii zachowaw-
czej, jak i inwazyjnej, takie jak krwawienie, nie-
wydolno$¢ nerek i zaburzenia neurologiczne, z kté-
rych wszystkie wymagaja szczegdlnej uwagi.
W przypadku decyzji o leczeniu inwazyjnym za-
leca sie wykorzystanie dostepu promieniowego,
gdy tylko jest to mozliwe, w celu zmniejszenia licz-
by powiklati zwigzanych w miejscem wklucia.?%6”
Uzycie DES w polaczeniu z krétkotrwata DAPT
przynosi istotne korzysci w zakresie bezpieczen-
stwa oraz skuteczno$ci leczenia w poréwnaniu
z uzyciem stentéw metalowych.’%0

8.3. Pte¢

Kobiety sa niewystarczajaco reprezentowane

w badaniach dotyczacych uktadu sercowo-
-naczyniowego, stanowia bowiem <30% badanej

populacji.”’ Tendencyjnosé rekrutacji skutkuje

powstaniem luki w danych naukowych, ponie-
waz brakuje kontrolowanych badan z randomi-
zacja opartych na réznicy plci. Stad wiekszos¢

wnioskéw wyciaga sie z metaanaliz oraz analiz

post hoc badan przeprowadzonych w grupie cho-
rych z ACS. Na gorsze rokowanie u kobiet moga
wplywaé: réznice w manifestacji objawdw, do-
ktadnos¢ badan dodatkowych w rozpoznawa-
niu CAD oraz inne czynniki zwigzane z bled-
nym rozpoznaniem réznicowym, ocena i wdro-
zeniem wczesnej strategii leczenia niedokrwie-
nia.”"" Nie jest do kotica jasne, czy naprawde

istnieja zwiazane z plcig réznice w $miertelno-
$ci wskutek niedokrwienia mie$nia sercowego,
czy tez wynikaja one ze starszego wieku lub cze-
$ciej wystepujacych choréb dodatkowych. Bar-
dzo wyrazne sa natomiast zwigzane z plcig r6z-
nice w $émiertelnosci w mlodszej grupie pacjen-
tow tj. <60. rz.5M1°1255 Przyczyna tej zwigzanej

z wiekiem rozbiezno$ci wskaznikéw $miertel-
nosci pozostaje niewyjasniona. Kobiety leczy sie

zazwyczaj mniej agresywnie niz mezczyzn.’”

Sama charakterystyka pacjenta oraz sposéb le-
czenia nie thumacza jednak do kotica r6znic efek-
tow leczenia, nawet po PCI.*” Dlatego zaleca sie,
aby u kobiet z objawami sugerujacymi niedo-
krwienie miesnia sercowego przeprowadza¢ do-
ktadna diagnostyke, jako ze objawy kliniczne

moga by¢ nietypowe. Skutecznosé EKG wysit-
kowego jest u kobiet jeszcze mniejsza niz u mez-
czyzn, co po czedci jest spowodowane gorsza wy-
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dolnoscia, ktéra uniemozliwia niektérym ko-
bietom osiagniecie adekwatnego obciazenia wy-
sitkiem. Echokardiografia obcigzeniowa wysil-
kowa lub z uzyciem dobutaminy jest skuteczna
nieinwazyjna metoda rozpoznawania CAD
z istotnym zwezeniem tetnic wieicowych oraz
oceny ryzyka u kobiet z podejrzeniem CCS.”"® Za-
réwno u kobiet, jak i u mezczyzn obserwuje sie
poprawe w zakresie $§miertelnosci zwigzana
z wprowadzeniem DES nowej generacji.”">"
Zmniejszenie $miertelnosci byto podobne u ko-
biet i u mezczyzn, lecz w wynikach nadal byty
widoczne réznice zwiazane z plcia.”” U kobiet
czesciej wystepuja powiklania po CABG, moz-
liwe jest takze wyzsze ryzyko zgonu,***?' zwlasz-
cza u pacjentek w podesztym wieku. Hormonal-
na terapia zastepcza u kobiet w wieku pomeno-
pauzalnym nie zmniejsza ryzyka wystapienia
choroby niedokrwiennej serca (zob. R0zDZ.33.5)
i dlatego nie zaleca sie jej w ramach prewencji
pierwotnej i wtérnej. 34522523

8.4. Pacjenci z dtawica oporna

Pojecie ,dtawica oporna” odnosi sie do dtugo
trwajacych objawow (23 mies.) spowodowanych
rozpoznanym i odwracalnym niedokrwieniem
u chorych z CAD z istotnym zwezeniem tetnic
wienicowych. Objaw6w tych nie udaje sie opano-
wac poprzez intensyfikacje leczenia: wykorzy-
stanie lekéw drugiego i trzeciego rzutu, pomo-
stowania tetnic wienicowych lub ich stentowa-
nia, takze w obrebie przewlekle zamknietych
naczyn. Takie przypadki wystepuja coraz cze-
$ciej w zwiazku z wiekszym zaawansowaniem
CAD iliczniejszymi chorobami wspdtistniejacy-
mi u 0s6b starszych oraz starzeniem sie popula-
cji. Jako$c¢ zycia chorych z dlawica oporna jest
zta i wiaze sie z czestymi hospitalizacjami oraz
z wysokimi naktadami na leczenie. Zwieksza
sie wprawdzie wybér opcji leczenia, lecz poziom
wiarygodnosci danych potwierdzajacych ich bez-
pieczenistwo i skutecznosé waha sie w spektrum
od nieistniejacych (w przypadku przezmiokar-
dialnej aplikacji laserowej) po obiecujace. Bardzo
potrzebne sa RCT z punktami koficowymi oce-
niajacymi ciezkos¢ i czestotliwosé¢ dtawicy oraz
jakos¢ zycia — wraz z danymi dotyczacymi bez-
pieczeristwa. W celu potwierdzenia skutecznosci
leczenia szczeg6lnie pozadane sg badania z le-
czeniem pozorowanym, poniewaz efekt place-
bo trzeba uwzglednia¢ w ocenie kazdego dziata-
nia terapeutycznego. Pacjent6éw z dtawica opor-
na najlepiej leczy¢ w specjalistycznych ,klini-
kach dlawicowych”, gdzie wielodyscyplinarny
doswiadczony zespél dobiera optymalng me-
tode leczenia indywidualnie, na podstawie do-
kladnej oceny mechanizmu powstania bélu. Gdy
sie wyczerpia konwencjonalne sposoby przeciw-
dzialania niedokrwieniu (poprzez zwiekszenie
przeplywu krwi bogatej w sktadniki odzywcze
i/lub redukcje zapotrzebowania na tlen), moz-
na zaproponowaé nowoczesne terapie wykorzy-
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TABELA 11. Opcje leczenia dtawicy opornej i podsumowanie danych z badai naukowych

Terapia Rodzaj terapii Rodzaj grupy Liczba wiaczonych
kontrolnej pacjentow
zewnetrzna kontrapulsacja wzmocniona zewnetrzna kontrapulsacja MUST> pozorna 139
pozaustrojowa fala niskoenergetyczna terapia pozaustrojowa fala niedostepne niedostepna -
uderzeniowa uderzeniowa
zwezenie zatoki wiericowej urzadzenie zmniejszajace COSIRA®* pozorna 104
neuromodulacja stymulacja rdzenia kregowego STARTSTIM>2 niedostepna 68

przezskdrna elektryczna stymulacja nerwowa

niedostepne

niedostepna -

podskdrna elektryczna stymulacja nerwowa

niedostepne

niedostepna -

sympatektomia

Denby i wsp.>?

placebo 65

terapia genowa

czynnik wzrostu fibroblastéw 5 adenowirusa

niedostepne

niedostepna -

terapia komoérkami mononuklearne hematopoetyczne komérki RENEW>28 placebo 112
autologicznymi progenitorowe pochodzenia szpikowego
Skréty: RCT - badanie z randomizacjg
Zalecenia dotyczace mozliwosci leczenia dtawicy opornej
Zalecenie Klasa? Poziom®
Mozna rozwazy¢ zastosowanie wzmocnionej zewnetrznej kontrapulsacji w celu ztagodzenia objawdw u pacjentéw z powaing = IIb B
dtawicg oporng na optymalne leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji***
Mozna rozwazy¢ wszczepienie reduktora przeptywu do zatoki wiericowej, aby zmniejszy¢ objawy powaznej dtawicy opornej = IIb B
na optymalne leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji°®
Mozna rozwazy¢ stymulacje rdzenia kregowego w celu ztagodzenia objawdw i poprawy jakosci zycia u pacjentéw z powazng = Ilb B

dtawicg oporng na optymalne leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji®»®

Nie zaleca sie rewaskularyzacji przezmie$niowej u pacjentéw z powazng dtawica oporng na optymalne leczenie

farmakologiczne i metody rewaskularyzacji°?

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych
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stujace nastepujace mechanizmy: promowanie
rozwoju krazenia obocznego, srédscienna redy-
strybucje przeptywu krwi czy neuromodulacje
zespotu bélu sercowego (1A8.11).

Zaréwno badanie STARTSTIM, jak i RENEW
(Efficacy and Safety of Targeted Intramyocar-
dial Delivery of Auto CD34+ Stem Cells for Im-
proving Exercise Capacity in Subjects With Re-
fractory Angina) odznaczaja sie zbyt mata moca
statystyczna, co sie wiaze z ich przedwczesnym
zakoniczeniem. Warto zauwazy¢, ze metaana-
liza obejmujaca 304 osoby wlaczone do trzech
podwdjnie zaslepionych badan kontrolowa-
nych placebo, w tym badania RENEW, wyka-
zala, ze aktywne leczenie autologicznymi ko-
moérkami hematopoetycznymi miato znacza-
cy wplyw na czas wysitku i czesto$é dtawicy.*?®

Na podstawie pozytywnych rezultatéw dwéch
RCT przeprowadzonych na matych grupach pa-
cjentéw potwierdzono znaczenie kontrapulsa-
¢ji zewnetrznej oraz urzadzenia zwezajacego uj-
cie zatoki wieficowej jako alternatywnych me-
tod postepowania u chorych z oporna dlawica,
utrzymujaca sie mimo wyczerpania wszystkich
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mozliwo$ci leczenia farmakologicznego i mecha-
nicznej rewaskularyzacji. Kontrolowane zweze-
nie ujscia zatoki wiericowej za pomoca wszcze-
pienia duzego urzadzenia ze stali nierdzewnej
zwieksza ci§nienie wewnatrz zatoki, umozliwia-
jac lepsza perfuzje w obszarze ukrwienia LAD.

Wszystkie doniesienia dotyczace nowoczes-
nych mozliwosci terapeutycznych maja ograni-
czone znaczenie, zaréwno przez wzglad na licz-
be leczonych pacjentéw, jak i czas obserwacji od-
legtej. Do okreslenia roli kazdej z tych metod
w leczeniu specyficznych podgrup konieczne by-
tyby wieksze RCT, co pozwolitoby ograniczy¢
czestosé braku odpowiedzi na leczenie oraz po-
twierdzi¢ faktyczna korzys¢ niezalezna od moz-
liwego efektu placebo.

9. Najwazniejsze informacje

1. Uwaznie przeprowadzony wywiad z pacjen-
tem, uwzgledniajacy charakter objawéw dlawi-
cowych oraz ocene czynnikéw ryzyka i obec-
no$¢ CVD, wraz z rzetelnym badaniem przed-
miotowym i badaniami dodatkowymi sa kluczo-
we w diagnozowaniu i leczeniu CCS.



2. Jesli nie mozna wykluczy¢ CAD z istotnym
zwezeniem tetnic wieicowych na podstawie
samej oceny klinicznej, nieinwazyjne badania
czynnosciowe albo CTA tetnic wiericowych moz-
na wykorzysta¢ we wstepnej diagnostyce w celu
wykluczenia lub potwierdzenia CCS.

3. Wyb6r wstepnego badania dodatkowego za-
lezy od PTP, skutecznosci danej metody w wyklu-
czaniu lub potwierdzaniu CAD z istotnym zweze-
niem tetnic wienicowych, cech pacjenta, doswiad-
czenia o$rodka oraz dostepnosci danego badania.

4. Podczas kwalifikowania pacjenta do rewa-
skularyzacji nalezy wzig¢ pod uwage zaréwno ce-
chy anatomiczne krazenia wiericowego, jak i ocene
czynno$ciowa. Inwazyjne lub nieinwazyjne bada-
nie czynno$ciowe jest wymagane do oceny niedo-
krwienia miesnia sercowego zwigzanego z angio-
graficznym zwezeniem, chyba ze jest to zwezenie
bardzo duzego stopnia (>90% $rednicy naczynia).

5. Ocena ryzyka stuzy do identyfikacji pacjen-
téw z CCS obciazonych duzym ryzykiem zda-
rzen, u ktérych przewiduje sie korzysci rokow-
nicze ptynace z rewaskularyzacji. Stratyfikacja
ryzyka uwzglednia ocene funkcji LV.

6. Pacjenci obciazeni duzym ryzykiem zdarzen
powinni przej$¢ badanie inwazyjne w celu roz-
wazenia rewaskularyzacji, nawet jesli wystepuja-
ce u nich objawy sa skape lub nie ma ich w ogdle.

7. Wdrozenie zdrowego stylu zycia zmniej-
sza ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych oraz
$mierci i stanowi uzupelnienie wlasciwego le-
czenia w ramach prewencji wtérnej. Lekarze po-
winni doradzaé pacjentom wprowadzenie nie-
zbednych modyfikacji stylu zycia i zachecac ich
do tego przy okazji kazdej wizyty.

8. Interwencje poznawczo-behawioralne,
m.in. wspieranie chorego w ustanawianiu re-
alistycznych celéw, samokontroli, planowaniu
zmian i radzeniu sobie z trudnymi sytuacjami,
a takze w pozyskiwaniu wsparcia $srodowisko-
wego i zaangazowaniu opieki spotecznej, sku-
tecznie przyczyniaja sie do zmiany stylu zycia.

9. Zespoty wielodyscyplinarne moga zapewni¢
pacjentowi wsparcie we wprowadzaniu sprzyja-
jacych zdrowiu zmian stylu zycia i by¢ odpowie-
dzia na wyzwania zwigzane ze zmiana zacho-
wan oraz z ryzykiem.

10. Leczenie przeciwniedokrwienne trzeba
dostosowa¢ do potrzeb pacjenta, wystepujacych
w niego choréb wspoélistniejacych, stosowanego
w zwiazku z nimileczenia, przewidywanej tole-
rancji leczenia i mozliwos$ci przestrzegania za-
lecen, a takze preferencji pacjenta. Wybér leku
przeciwniedokrwiennego w leczeniu CCS powin-
no sie dostosowaé do czestotliwosci rytmu serca,
ci$nienia tetniczego oraz funkcji LV.

11. B-adrenolityki i/lub CCB pozostaja le-
kami pierwszego rzutu u pacjentéw z CCS.
f-adrenolityki zaleca sie u pacjentéw z dysfunk-
cja LV lub HF ze zmniejszona LVEF.

12. Dtugo dziatajace nitraty wywoluja tole-
rancje, przez co z czasem traca skutecznosc. Wy-
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maga to dawkowania uwzgledniajacego codzien-
na 10-14-godzinna przerwe, podczas ktérej nie
przyjmuje sie leku lub przyjmuje sie go w ma-
lej dawce.

13. Terapia przeciwzakrzepowa jest kluczowym
elementem prewencji wtérnej u pacjentéw z CCS
iwymaga szczegdlnego rozwazenia. U oséb po MI
z grupy duzego ryzyka zdarzen niedokrwiennych
i matego ryzyka krwawienia powinno sie roz-
wazy¢ dtugoterminowe DAPT z ASA oraz inhi-
bitorem P2Y,, lub bardzo mata dawka rywarok-
sabanu, jesli nie maja wskazan do OAC (np. AF).

14. Statyny zaleca sie u wszystkich chorych
z CCS. ACEI (lub ARB) zaleca sie u pacjentéw
z HF, cukrzyca lub nadcisnieniem tetniczym,
a powinno sie je rozwazac u pacjentéw z grupy
duzego ryzyka.

15. Inhibitory pompy protonowej zaleca sie
u pacjentéw otrzymujacych ASA badz skojarzo-
ne leczenie przeciwzakrzepowe, ktérzy sa ob-
cigzeni duzym ryzykiem krwawienia z przewo-
du pokarmowego.

16. Nalezy dotozy¢ staran i wyttumaczy¢ pa-
cjentowi, jak wazna role w jego leczeniu pel-
nia przepisane mu leki o udowodnionym dzia-
taniu, aby go zacheci¢ do przestrzegania zale-
cen, oraz — co kluczowe - edukowaé go w cza-
sie kazdej wizyty.

17. Chorzy z wieloletnim CCS powinni dba¢
o regularno$¢ wizyt, aby monitorowaé ewen-
tualne zmiany w profilu ryzyka, osiaganie za-
leconych celéw leczniczych oraz wystepowanie
choréb towarzyszacych. Powtérzenie badan ob-
cigzeniowych lub ICA z badaniem czynno$cio-
wym zaleca sie w przypadku pogorszenia obja-
wow i/lub niekorzystnej zmiany w profilu ryzyka.

18. Ocene wymiaréw i funkcji miesnia serco-
wego oraz zastawek badz tez badanie czynno-
$ciowe w celu wykluczenia znaczacego nieme-
go niedokrwienia mozna rozwazy¢ co 3-5 lat
u bezobjawowych pacjentéw z wieloletnim CCS.

19. Ocene wazomotoryki tetnic wieicowych po-
winno sie rozwazac u pacjentéw z nieistotnag CAD
w obrebie naczyn nasierdziowych i obiektywnymi
dowodami na niedokrwienie mie$nia sercowego.

10. Luki w danych naukowych

10.1. Rozpoznanie i ocena

Potrzeba doktadniejszych informacji na temat

wplywu réznych czynnikéw ryzyka, biomarke-
r6éw i choréb towarzyszacych na PTP CAD z istot-
nym zwezeniem tetnic wienicowych. Konieczne

sa RCT o odpowiedniej mocy, aby poréwnac¢ sku-
tecznosc réznych strategii diagnostycznych oraz

oszacowaé mozliwosc¢ zintegrowania badan do-
datkowych podczas opieki nad pacjentem zaréw-
no w kontekscie wynikéw klinicznych, jak i wy-
korzystania zasobow systemu opieki zdrowotne;j.

10.2. Ocenaryzyka
Badania powinny wyjasni¢, czy poczatkowa stra-
tegia inwazyjna uzupelniajaca optymalne leczenie
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farmakologiczne poprawia rokowanie u pacjentéw
z CCS i niedokrwieniem indukowalnym w tescie
nieinwazyjnym. Potrzebne sa wieksze badania,
aby zweryfikowac uzyteczno$¢ systematycznej
oceny biomarkeréw u pacjentéw z podejrzeniem
CAD z istotnym zwezeniem tetnic wiericowych.

10.3. Modyfikacja stylu zycia
Potrzebne s3 badania dotyczace najbardziej
skutecznych metod wspierania zdrowego sty-
lu zycia podczas krétkich lub bardzo krétkich
wizyt lekarskich oraz przestrzegania zasad le-
czenia i zmian w stylu zycia w dtuzszym cza-
sie. Nie znamy wplywu nowszych e-papieroséw
na odlegte efekty zwigzane z uktadem sercowo-
-naczyniowym, nie ma réwniez danych dotycza-
cych ich skutecznosci w rzuceniu palenia.
Dalszej oceny wymagaja wzgledne korzysci
z bardzo intensywnego treningu interwalowe-
go w poréwnaniu z treningiem umiarkowanym
u pacjentéw z CCS. Korzysci z ograniczania sie-
dzacego trybu zycia oraz optymalna intensyw-
nos¢ wysitku fizycznego u chorych z CCS pozo-
staja nieznane. Wyjasnienia wymagaja takze
skutecznosc i efektywno$¢ kosztowa zwieksze-
nia udziatu pacjentéw z CCS w programach re-
habilitacji kardiologicznej.

10.4. Farmakoterapia

Konieczno$¢ i dtugotrwatosé terapii B-adreno-
litykami po MI w celu utrzymania efektu zapo-
biegajacego kolejnym zdarzeniom sercowym
u chorych bez dysfunkcji skurczowej LV pozo-
staja nieznane.

U chorych z CCS bez MI w wywiadzie naleza-
toby wyjasni¢, czy wspoélczesnie stosowane leki
przeciwniedokrwienne poprawiaja rokowanie.

Nie udowodniono jeszcze, czy wprowadzenie
od poczatku lekéw przeciwniedokrwiennych
drugiego rzutu (tj. dtugo dzialajace nitraty, ra-
nolazyna, nikorandyl, iwabradyna czy trime-
tazydyna) osobno lub w skojarzeniu z lekami
pierwszego rzutu (tj. f-adrenolitykamilub CCB)
jest lepsze w opanowaniu objawéw dlawicowych
i niedokrwienia mieénia serca u chorych z CCS
niz skojarzone leczenie B-adrenolitykamii CCB.

Skutecznosé¢ i bezpieczenistwo ASA lub innych
lekéw przeciwzakrzepowych u pacjentéw z la-
godna forma choroby miazdzycowej, na przyktad
rozpoznanej w CTA tetnic wieticowych, wyma-
ga dalszych wyjasnien, wlacznie z oceng odset-
ka wystepowania nowotworéw zlogliwych oraz
zdarzen sercowo-naczyniowych. Optymalna
dlugotrwatla terapia przeciwzakrzepowa i stra-
tegie jej indywidualizacji u chorych obarczonych
ryzykiem zdarzen niedokrwiennych pozostaja
niejasne. W konsekwencji uzasadnione sa bada-
nia poréwnujace skuteczno$¢ i bezpieczenstwo
potaczenia ASA + inhibitor P2Y , oraz ASA +in-
hibitor czynnika Xa, poniewaz umozliwia one
identyfikacje grup pacjentéw, ktérzy skorzysta-
ja z jednej lub drugiej strategii leczenia. Do tej
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pory nie udowodniono potencjalnej korzysci
z monoterapii tikagrelorem po odstawieniu ASA.

Rola biomarkeréw w stratyfikacji ryzyka zda-
rzen niedokrwiennych i krwawienia wymaga wy-
jasnienia z uwzglednieniem wplywu réznicuja-
cego czynnika wzrostu 15 na szacowanie ryzyka
krwawienia w trakcie DAPT. Nie jest jasne, jaki
efekt beda mialy nowoczesne strategie zmniej-
szania stezenia lipidéw na korzysé netto ptyna-
ca z DAPT. Podobnie niejasne sa konsekwencje
innych strategii, np. intensywnego obnizania
ci$nienia tetniczego oraz — w przysztosci — wy-
bidrczego leczenia przeciwzapalnego.

10.5. Rewaskularyzacja

Konieczne sa dalsze badania (w tym RCT), ktére

poréwnaja warto$¢ oceny czynnosciowej i oce-
ny anatomicznej podczas kwalifikacji pacjenta

do CABG. Koncepcje pelnej rewaskularyzacjiijej

efekt rokowniczy trzeba oceni¢ w prospektywnej

analizie uwzgledniajacej zar6wno wszczepianie

stentéw, jak i CABG, do ktérych zakwalifikowa-
no pacjentéw na podstawie oceny czynnoscio-
wej lub anatomicznej. Nalezy dodaé¢, ze jak do-
tad w zadnym RCT poréwnujacych PCI z CABG

nie kierowano sie potaczona ocena czynnoscio-
wa i anatomiczna przed wyborem PCI, co we-
dtug badania rejestrowego Syntax II jest stra-
tegia istotnie poprawiajaca rokowanie w PCIL.

10.6. Niewydolnos¢ serca i dysfunkcja lewej
komory

Wiekszosé¢ danych z RCT, ktére potwierdzaja za-
lecenia dotyczace uzycia lekéw i urzadzen u cho-
rych z przewlekta HF, odnosi sie do grupy pacjen-
tow ze stabilng choroba niedokrwienna i zmniej-
szona funkcja skurczowa LV. Chorych z CCS wy-
magajacych ostrego lub przewlektego wspomaga-
nia mechanicznego zwykle wyklucza sie z badan
klinicznych i dlatego nie oceniono dotad odpo-
wiednio optymalnego postepowania wykorzy-
stujacego leki i urzadzenia w trakcie epizodéw
ostrej dekompensacji u takich pacjentéw.

10.7. Pacjenci z wieloletnim przewlektym
zespotem wieficowym
Nie jest znana warto$¢ dodana wynikajaca z wy-
korzystania skal ryzyka w celu oceny ryzyka
w tej grupie pacjentéw, a co wazniejsze — w celu
dostosowania intensywnosci leczenia.

Nalezy takze okresli¢ optymalne odstepy mie-
dzy kolejnymi wizytami.

10.8. Dtawica bezistotnych zwezer w tetnicach
wiencowych

Konieczne jest opracowanie bezpiecznych i sku-
tecznych nowoczesnych lekéw zalecanych w tym
wskazaniu.

10.9. Badanie przesiewowe u oséb bezobjawowych
Potrzebne sa dalsze badania dotyczace biomar-
ker6éw i metod obrazowania jako badan prze-



siewowych w kierunku CAD u 0séb bezobjawo-
wych. Co wiecej, wiedza dotyczaca postepowa-
nia u 0séb bezobjawowych z dodatnim wyni-
kiem badania przesiewowego jest ograniczona,
poniewaz nadal nie ma dowodéw na to, by opty-
malne leczenie poprawialo rokowanie.

10.10. Choroby wspétistniejace

Rola PCI u pacjentéw ze stenoza aortalng po-
zostaje niewyjasniona w kontekscie wskazan
do rewaskularyzacji wieicowej i jej czasu w po-
réwnaniu z interwencja zastawkowa. Potrzeba
wiecej informacji na temat dostosowania tera-
pii sercowo-naczyniowych u chorych z przewle-
kla choroba zapalna.

10.11. Pacjenci z dtawica oporng

Wieksze RCT i rejestry sa konieczne, aby okresli¢

role dodatkowych technik leczniczych w specy-
ficznych podgrupach w celu zmniejszenia licz-
by pacjentéw nieodpowiadajacych na leczenie

i upewnienia sie o realnych korzysciach nieza-
leznych od efektu placebo.

11. Co nalezy, a czego nie nalezy robic -
przestania z wytycznych
Zob. s. 68-72.

12. Suplement

Suplement wraz z rycinami uzupelniajacymi,
tekst dopelniajacy calo$¢, wlacznie z rozdzia-
tami - takze z rozziatEM3 dotyczacym pacjentéw
z dusznica bolesng i/lub dusznoscia, a takze z
podejrzeniem choroby wiencowej — sa dostep-
ne zaréwno na stronie internetowej ,,European
Heart Journal”, jak i na stronie ESC: www.escar-
dio.org/guidelines.
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Co nalezy, a czego nie nalezy robic¢ Klasa? Poziom®
podstawowe badania biochemiczne w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie chorobe wiericowa

Jesli podejrzewa sie niestabilnos¢ kliniczng lub ACS, zaleca sie powtarzanie oznaczeri troponiny, najlepiej wysoko- lub
ultraczutej, aby wykluczy¢ uszkodzenie mieénia sercowego zwigzane z ACS

u wszystkich pacjentéw zaleca sie nastepujace badania krwi:

+ morfologia (z uwzglednieniem hemoglobiny)

* oznaczenie stezenia kreatyniny i ocena funkcji nerek

» profil lipidowy (z uwzglednieniem LDL-C)

U pacjentéw z podejrzeniem lub rozpoznaniem CCS zaleca sie badania przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 obejmujace:
oznaczenie HbA1c i stezenia glukozy we krwi na czczo, a jedli oba wyniki nie pozwalaja na jednoznaczne ustalenie
rozpoznania, test doustnego obciazenia glukoza

W razie klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca sie ocene jej czynnosci

spoczynkowy EKG w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie chorobe wierficowa

Zaleca sie wykonanie spoczynkowego 12-odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentéw z bélem w klatce piersiowej bez
wyraZnej przyczyny pozasercowej

Zaleca sie wykonanie spoczynkowego 12-odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentéw podczas napadu dtawicy, ktéry
moze wskazywac na niestabilno$¢ CAD, lub bezposrednio po nim

Zmian odcinka ST podczas tachyarytmii nadkomorowych nie nalezy traktowac jako potwierdzenia CAD

catodobowe monitorowanie EKG w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie chorobe wierficowa

Zaleca sie catodobowe monitorowanie EKG u pacjentéw z bélem w klatce piersiowej, u ktérych podejrzewa sie arytmie

Nie zaleca sie rutynowego catodobowego monitorowania EKG u pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie CCS

spoczynkowa echokardiografia i CMR w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie CAD

Zaleca sie wykonanie przezklatkowego badania echokardiograficznego u wszystkich pacjentéw, aby:
* wykluczy¢ alternatywne przyczyny dfawicy

* rozpozna¢ odcinkowe zaburzenia kurczliwosci sugerujace obecno$¢ CAD

* oceni¢ LVEF w celu stratyfikacji ryzyka

+ ocenic¢ funkcje rozkurczowa

RTG klatki piersiowej w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie CAD

Zaleca sie wykonanie RTG klatki piersiowej u pacjentéw z nietypowymi objawami, objawami HF lub podejrzeniem choroby
ptuc
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wykorzystanie badar obrazowych w poczatkowej diagnostyce objawowych pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie CAD

Nieinwazyjna czynnosciowa diagnostyke obrazowa w kierunku niedokrwienia migsnia sercowego lub CTA tetnic
wieAcowych zaleca sie jako badanie poczatkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentéw, u ktérych nie mozna
wykluczy¢ CAD z obecnoscig zwezen w tetnicach wieficowych za pomoca samej oceny klinicznej

Zaleca sie uzaleznia¢ wybdr poczatkowych badan nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobiefstwa CAD, innych cech
pacjenta, ktére moga wptywac na wynik badania, oraz doswiadczenia personelu i dostepnosci badan

Czynnosciowa diagnostyke obrazowa w kierunku niedokrwienia miesnia sercowego zaleca sie, jesli w CTA ujawniono CAD
z niejasna istotnoscig zwezen lub otrzymano wynik niediagnostyczny

Zaleca sie ICA jako alternatywne badanie stuzace do rozpoznania CAD u pacjentéw z duzym prawdopodobiefstwem
klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentéw z typowa dtawicg wywotywang przez
niewielki wysitek, u ktérych ocena kliniczna wskazuje na duze ryzyko zdarzen. Trzeba zapewnic¢ dostep do inwazyjnej
oceny czynnosciowej i stosowac ja do oceny zwezen przed rewaskularyzacja, o ile nie sg to zwezenia krytyczne
(>90% $rednicy naczynia)

Nie zaleca sie CTA tetnic wieficowych, gdy wystepuja nasilone zwapnienia w tetnicach wiericowych, niemiarowo$¢ rytmu
serca, istotna otytos¢, niezdoIno$¢ do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okolicznosci uniemozliwiaja
otrzymanie obrazu dobrej jakosci

Nie zaleca sie rozpoznawania CAD z istotnym zwezeniem tetnic wiedicowych na podstawie zwapnien w tetnicach
wiefcowych widocznych w obrazie CT

wykorzystanie EKG wysitkowego w poczatkowej diagnostyce pacjentéw, u ktérych podejrzewa si¢ CAD

Zaleca sie wykonywanie EKG wysitkowego u wybranych pacjentéw w celu oceny tolerancji wysitku, objawdw, arytmii,
odpowiedzi cisnienia tetniczego i ryzyka zdarzen

zalecenia dotyczace oceny ryzyka

Zaleca sie stratyfikacje ryzyka na podstawie oceny klinicznej oraz wynikéw badar dodatkowych uzytych do rozpoznania CAD
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Zaleca sie echokardiografie spoczynkowa w celu oceny funkcji LV u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem CAD

Zaleca sie stratyfikacje ryzyka u pacjentéw z podejrzeniem lub nowo rozpoznang CAD, najlepiej za pomocg obrazowania
czynnosciowego lub CTA tetnic wieficowych (jesli pozwala na to dostepnos¢ takich badar i doSwiadczenie osrodka) albo -
alternatywnie - przy uzyciu wysitkowego EKG (jesli pacjent jest w stanie podjac¢ znaczacy wysitek, a EKG pozwala
na rozpoznanie zmian niedokrwiennych)

Zaleca sie wykorzystanie ICA uzupetnionej o inwazyjne badania czynno$ciowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka
u objawowych pacjentéw o cechach klinicznych duzego ryzyka, szczegéinie jesli odpowied? na leczenie jest
niewystarczajaca i rozwaza sie rewaskularyzacje w celu poprawy rokowania

Zaleca sie ICA uzupetniong o inwazyjne badania czynno$ciowe (FFR/iwFR) u leczonych farmakologicznie pacjentéw
bezobjawowych lub z tagodnymi objawami, jesli stratyfikacja ryzyka na podstawie badan nieinwazyjnych wskazuje
na duze ryzyko zdarzeri i rozwaza sie rewaskularyzacje w celu poprawy rokowania

Nie zaleca sie wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka

zalecenia dotyczgce modyfikacji stylu zycia

Zaleca sie modyfikacje stylu zycia jako uzupetnienie odpowiedniego leczenia farmakologicznego

Zaleca sie interwencje poznawczo-behawioralne, aby poméc pacjentom w ksztattowaniu zdrowych nawykdéw

Zaleca sie rehabilitacje kardiologiczng opartg na ¢wiczeniach fizycznych jako skuteczny sposéb ksztattowania zdrowych
nawykéw i kontrolowania czynnikéw ryzyka u pacjentéw z CCS

Zaleca sie zaangazowanie wielodyscyplinarnego zespotu pracownikéw medycznych (np. kardiologa, lekarza podstawowej
opieki zdrowotnej, pielegniarki, dietetyka, fizjoterapeuty, psychologa i farmakologa)

Zaleca sie interwencje psychologiczne w celu fagodzenia objawéw depresji wystepujacych u pacjentéw z CCS

Zaleca sie coroczne szczepienia przeciwko grypie u pacjentdw z CCS, szczeg6lnie w wieku podesztym

zalecenia dotyczace stosowania lekéw przeciwniedokrwiennych u pacjentéw z CCS

zalecenia ogdlne

W leczeniu objawowych pacjentéw stosuje sie >1 lek przeciwdtawicowy/przeciwniedokrwienny z potaczeniu z lekami
zapobiegajacymi zdarzeniom sercowym

Zaleca sie edukowanie pacjentéw, aby poszerzy¢ ich wiedze o chorobie, czynnikach ryzyka i strategiach leczenia

Zaleca sie odpowiednio czestg ocene odpowiedzi pacjenta na leczenie (np. 2-4 tyg. po rozpoczeciu leczenia)

tagodzenie objawéw dtawicy/niedokrwienia

Zaleca sie stosowanie krétko dziatajacych azotanéw w celu natychmiastowego ztagodzenia objawdw dtawicy wysitkowej

Zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw i/lub CCB w celu kontrolowania czestotliwosci rytmu serca i objawéw w ramach
leczenia pierwszego rzutu

Nie zaleca sie stosowania azotanéw u pacjentow z kardiomiopatia przerostowa z zawezeniem drogi odptywu LV lub
stosujacych jednoczesnie inhibitory fosfodiesterazy

zalecenia dotyczace zapobiegania zdarzeniom sercowym

leczenie przeciwzakrzepowe pacjentéw z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca sie stosowanie ASA w dawce 75-100 mg/d u pacjentéw z MI lub rewaskularyzacja w wywiadzie

Zaleca sie stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d jako alternatywy u pacjentéw nietolerujacych ASA

leczenie przeciwzakrzepowe po PCI u pacjentéw z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca sie stosowanie ASA w dawce 75-100 mg/d po wszczepieniu stentu

Zaleca sie stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjeciu dawki nasycajacej (np. 600 mg, >5 dni lub leczenie
przewlekte) jako uzupetnienie ASA przez 6 mies. po wszczepieniu stentu do tetnicy wieicowej, niezaleznie od rodzaju
stentu, chyba ze z powodu ryzyka lub wystapienia krwawienia zagrazajacego zyciu wskazane jest skrocenie leczenia
(1-3 mies.)

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw z CCS i AF

Zaleca sie stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentow z AF, u ktdrych wtacza sie OAC i ktérzy moga
przyjmowac NOAC

Zaleca sie dtugoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania sie INR w przedziale
terapeutycznym >70%) u pacjentow z AF i wynikiem w skali CHA,DS,-VASc >2 u mezczyzn i >3 u kobiet

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentéw po PCI z AF lub innym wskazaniem do OAC

Zaleca sie podawanie ASA i klopidogrelu w okresie okotozabiegowym pacjentom, ktérym wszczepia sie stent do tetnicy
wieficowej
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U pacjentéw, ktérzy moga przyjmowac NOAC, zaleca sie ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 xdz., dabigatran 150 mg
2xdz., edoksaban 60 mg 1xdz. lub rywaroksaban 20 mg 1xdz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem
przeciwptytkowym

Nie zaleca sie stosowania tikagreloru ani prasugrelu w skojarzeniu z ASA i OAC w ramach potrdjnego leczenia
przeciwzakrzepowego

stosowanie inhibitoréw pompy protonowej

Zaleca sie stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentéw otrzymujacych ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, ktérzy
sg obcigzeni duzym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego

leki hipolipemizujace

Zaleca sie stosowanie statyn u wszystkich pacjentéw z CCS

Jedli nie uzyskuje sie docelowych stezer lipidéw przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca sie
dotaczenie ezetymibu

Jedli nie uzyskuje sie docelowych stezer lipiddw u pacjentédw obcigzonych bardzo duzym ryzykiem przy stosowaniu
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w potgczeniu z ezetymibem, zaleca sie dotaczenie inhibitora PCSK9

ACEI

Zaleca sie ACEI (lub ARB) w przypadku wystepowania choréb wspétistniejacych (np. HF, nadcisnienia tetniczego lub
cukrzycy)

inne leki

Zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw u pacjentéw z dysfunkcjg LV lub skurczowa HF

ogélne zalecenia dotyczace postepowania z pacjentami z CCS i objawowa HF na podtozu kardiomiopatii niedokrwiennej z dysfunkcja
skurczowa LV

leczenie farmakologiczne

Zaleca sie stosowanie leczenia moczopednego u objawowych pacjentdéw z cechami zastoju w krazeniu duzym i matym w celu
ztagodzenia objawéw HF

Zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw jako zasadniczych sktadowych leczenia przez wzglad na ich skuteczno$¢ zaréwno
w fagodzeniu dfawicy, jak i zmniejszaniu chorobowosci i $miertelnosci w HF

Zaleca sie stosowanie ACEI u pacjentéw z niewydolnoscig serca lub bezobjawowa dysfunkcjg skurczowg LV po MIw celu
tagodzenia objawdéw i zmniejszenia chorobowosci i $miertelnosci

Zaleca sie stosowanie ARB jako alternatywy u pacjentéw, u ktérych objawy utrzymuja sie pomimo optymalnego leczenia,
jesli nie tolerujg oni ACEI ani ARNI

Zaleca sie stosowanie MRA u pacjentdw, u ktdrych objawy utrzymuja sie pomimo optymalnego leczenia za pomocg ACEI
i B-adrenolityku, w celu zmniejszenia chorobowosci i Smiertelnosci

urzadzenia wszczepialne, choroby wspétistniejgce i rewaskularyzacja

Zaleca sie wszczepianie CRT-P zamiast uktadu stymulujacego prawg komore u pacjentéw z HF i bradykardia spowodowang
blokiem przedsionkowo-komorowym wysokiego stopnia wymagajgca stymulacji serca

Zaleca sie wszczepianie kardiowertera-defibrylatora w celu zmniejszenia ryzyka nagtej $mierci i catkowitej Smiertelnosci
u pacjentéw z udokumentowana arytmia komorowa wywotujaca niestabilnos¢ hemodynamiczng (prewencja wtérna)
oraz u pacjentéw z HF i LVEF <35%

Zaleca sie CRT u pacjentéw z objawowg HF, LVEF <35%, rytmem zatokowym, szeroko$cia QRS =150 ms i morfologig LBBB
pomimo optymalnego leczenia, aby fagodzi¢ objawy oraz zmniejszy¢ chorobowos¢ i $miertelno$¢

Zaleca sie CRT u pacjentéw z objawowa HF, LVEF <35%, rytmem zatokowym, szeroko$cig QRS 130-149 ms i morfologia LBBB
pomimo optymalnego leczenia, aby fagodzi¢ objawy oraz zmniejszy¢ chorobowos¢ i Smiertelno$¢

Zaleca sie szczegétowa ocene profilu ryzyka i wielokierunkowe postepowanie, z uwzglednieniem rzucenia palenia
i modyfikacji stylu zycia oraz leczenia powaznych chordb towarzyszacych, takich jak nadcisnienie tetnicze, hiperlipidemia,
cukrzyca, anemia i otytos¢

Zaleca sie rewaskularyzacje wiericowa, jesli dtawica utrzymuje sie pomimo leczenia lekami przeciwdtawicowymi

zalecenia dotyczace pacjentéw z wieloletnim CCS

pacjenci bezobjawowi

Zaleca sie okresowe wizyty u pracownika systemu ochrony zdrowia specjalizujgcego sie w chorobach sercowo-
-naczyniowych, aby oceni¢ ewentualne zmiany profilu ryzyka, mozliwosci zmiany stylu zycia, stosowanie sie do zalecen
wptywajacych na modyfikacje czynnikéw ryzyka oraz wystepowanie choréb towarzyszacych, ktére moga wptywac
na leczenie i rokowanie
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Zaleca sie wykonanie ICA (z FFR, jesli potrzeba) u pacjentédw bezobjawowych lub z tagodnymi objawami, ktérzy otrzymujq
leczenie farmakologiczne, jedli nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duze ryzyko i rozwaza sie rewaskularyzacje
w celu poprawy rokowania

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania CTA tetnic wieficowych jako badania kontrolnego u pacjentéw z rozpoznang CAD

Nie zaleca sie wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka

pacjenci objawowi

Zaleca sie ponowng ocene w kierunku CAD u pacjentéw z pogorszeniem funkcji skurczowej LV, ktérego nie mozna przypisac
odwracalnej przyczynie (np. wieloletniej tachykardii lub zapaleniu mie$nia sercowego)

U pacjentéw z nowymi objawami lub pogorszeniem objawéw zaleca sie w pierwszej kolejnosci stratyfikacje ryzyka
za pomoca obrazowania czynnosciowego lub, alternatywnie, wysitkowego EKG

Zaleca sie niezwtocznie kierowac pacjent6éw ze znaczacym pogorszeniem objawdéw do przeprowadzenia oceny
klinicznej

Zaleca sie wykonywac ICA (z FFR/iwFR, gdy potrzeba) w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentéwz ciezkg CAD, szczegélnie
w przypadku objawdéw opornych na leczenie farmakologiczne albo obecnosci cech duzego ryzyka

zalecenia dotyczace badan u pacjentéw z podejrzeniem dtawicy naczynioskurczowej

Zaleca sie wykonanie EKG podczas napadu dtawicy, jesli jest to mozliwe

Zaleca sie wykonanie ICA lub CTA tetnic wiericowych w kierunku choroby tetnic wiedicowych u pacjentéw
z charakterystyczng napadowa dtawicg w spoczynku i zmianami odcinka ST, ktére ustepuja po zastosowaniu azotanéw
i/lub CCB, w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wiericowej, ktéra lezy u podtoza objawéw

zalecenia dotyczace badan przesiewowych w kierunku choroby wiericowej u pacjentéw bezobjawowych

U bezobjawowych pacjentéw >40. rz. bez rozpoznanej CVD, cukrzycy, CKD lub rodzinnej hipercholesterolemii zaleca sie
0g0Ing ocene ryzyka przy uzyciu skal szacujacych ryzyko, takich jak SCORE

W ramach oceny ryzyka sercowo-naczyniowego zaleca sie uwzglednienie wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczesnej
CVD (definiowanej jako zdarzenie CVD zakoriczone lub niezakoficzone zgonem i/lub CVD rozpoznana u krewnego
pierwszego stopnia <55. rz. w przypadku ptci meskiej lub <65. rz. w ptci zefiskiej)

Zaleca sie, aby u wszystkich os6b <50. rz. z wywiadem rodzinnym w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii lub
przedwczesnej CVD u krewnego pierwszego stopnia (<55. rz. dla mezczyzn lub <65. rz. dla kobiet) wykona¢ badania
przesiewowe z uzyciem walidowanych skal klinicznych

Nie zaleca sie ultrasonograficznego pomiaru IMT tetnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych dorostych z grupy matego ryzyka i bez rozpoznanej cukrzycy nie zaleca sie obrazowania czynno$ciowego
ani CTA tetnic wiedicowych w dalszej diagnostyce

Nie zaleca sie rutynowej oceny krazacych we krwi biomarkeréw jako metody stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego

zalecenia dotyczace leczenia nadci$nienia tetniczego u pacjentéw z CCS

Zaleca sie, aby docelowe wartosci skurczowego ciénienia tetniczego w pomiarze gabinetowym wynosity: 120-130 mm Hg
dla populacji ogélnej i 130-140 mm Hg dla oséb starszych (>65. rz.)

U chorych z nadcisnieniem po niedawno przebytym MI zaleca sie przyjmowanie B-adrenolitykéw i antagonistéw RAAS

U pacjentéw z dtawicg zaleca sie stosowac B-adrenolityki i/lub CCB

Nie zaleca sie kojarzenia ACEI z ARB

zalecenia dotyczace choroby zastawkowej u pacjentéw z CCS

Zaleca sie wykonanie ICA przed operacja zastawkowa u pacjentéw z jakimkolwiek z nastepujacych czynnikéw: wywiad
w kierunku CVD, podejrzenie niedokrwienia migsnia sercowego, skurczowa dysfunkcja LV, pte¢ meska i wiek >40. rz., pte¢
zenska i wiek pomenopauzalny, wystepowanie >1 czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego

Zaleca sie wykonanie ICA w celu oceny umiarkowanej do ciezkiej czynno$ciowej niedomykalnosci mitralnej

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania wysitkowego EKG w celu rozpoznania CAD u pacjentdw z ciezkg wadg zastawkowa
z uwagi na matg warto$¢ diagnostyczng i potencjalne ryzyko powikfan

zalecenia dotyczace aktywnej choroby nowotworowej u pacjentéw z CCS

Decyzje terapeutyczne powinno sie uzaleznia¢ od oczekiwanego czasu przezycia oraz obecnosci choréb wspétistniejgcych,
takich jak trombocytopenia i wzmozona sktonno$¢ prozakrzepowa, a takze potencjalnych interakcji miedzy lekami
przeciwnowotworowymi a lekami stosowanymi w CCS

W przypadku wskazari do rewaskularyzacji u pacjentéw z ciezkimi objawami z aktywna choroba nowotworowg i zespotem
kruchosci, zaleca sie mozliwie najmniej inwazyjne zabiegi
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zalecenia dotyczace cukrzycy u pacjentéw z CCS

Zaleca sie kontrolowanie czynnikdw ryzyka (ci$nienie tetnicze, LDL-C i HbA1c) z utrzymaniem odpowiednich wartosci
docelowych u chorych z CAD i cukrzyca

U bezobjawowych pacjentéw z cukrzycg zaleca sie okresowg ocene spoczynkowego EKG w celu wykrycia zaburzen
przewodzenia, AF i niemego MI

Zaleca sie leczenie za pomocg ACEI u pacjentéw z CCS i cukrzycg w celu zapobiegania zdarzeniom sercowym

Zaleca sie stosowanie inhibitoréw kotransportera sodowo-glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny
u pacjentéw z CVD i cukrzycg

Zaleca sie stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentéw z CVD
i cukrzyca

zalecenia dotyczace przewlektej choroby nerek u pacjentéw z CCS

Zaleca sie kontrolowanie czynnikéw ryzyka i utrzymywanie odpowiednich wartosci docelowych

Zaleca sie przywiazywac szczegdIng wage do modyfikowania dawek wydalanych przez nerki lekéw uzywanych w CCS

Zaleca sie ograniczac stosowanie kontrastu jodowego do minimum u chorych z ciezka CKD oraz utrzymanym wydalaniem
moczu, aby zapobiega¢ pogorszeniu funkgji nerek

zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw w podesztym wieku z CCS

U 0s6b w podesztym wieku zaleca sie przywigzywac szczeg6lng wage do efektéw ubocznych, nietolerancjii ryzyka
przedawkowania lekéw

U 0s6b w podesztym wieku zaleca sie uzycie DES

U os6b w podesztym wieku zaleca sie wykorzystanie dostepu przez tetnice promieniowg w celu zmniejszenia czestosci
krwawier zwigzanych z miejscem naktucia

Zaleca sie, aby postepowanie diagnostyczne i lecznicze uzaleznia¢ od objawéw, rozlegtosci niedokrwienia, zespotu
kruchosci, przewidywanej dtugosci zycia i wystepowania choréb wspétistniejacych

zalecenia zwigzane z ptcig u pacjentéw w podesztym wieku z CCS

Nie zaleca sie stosowania hormonalnej terapii zastepczej w celu zmniejszenia ryzyka u kobiet w okresie pomenopauzalnym

zalecenia dotyczace mozliwosci leczenia dtawicy opornej

Nie zaleca sie przezmiokardialnej rewaskularyzacji u pacjentéw z powazng dtawica oporng na optymalne leczenie
farmakologiczne i metody rewaskularyzacji

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS - ostry zesp6t wieficowy, AF - migotanie przedsionkéw, ARB - bloker receptora angiotensynowego, ARNI - inhibitor
neprylizyny z blokerem receptora angiotensynowego, ASA - kwas acetylosalicylowy, CAD - choroba wiericowa, CCB - bloker kanatu wapniowego, CCS - przewlekty zesp6t
wieficowy, CHA,DS,-VASc - niewydolnos¢ serca, nadciénienie tetnicze, wiek >75 lat (liczony podwéjnie), cukrzyca, udar mézgu (liczony podwdjnie), choroba naczyniowa,
wiek 65-74 lata i ptec (zeriska), CKD - przewlekta choroba nerek, CMR - rezonans magnetyczny serca, CT - tomografia komputerowa, CRT - terapia resynchronizujaca,
CRT-P - stymulator resynchronizujacy, CTA - angiografia metoda tomografii komputerowej, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, DAPT - podwdjne leczenie
przeciwptytkowe, DES - stent uwalniajacy lek, EKG - elektrokardiogram, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, HbA1c - hemoglobina glikowana, HF - niewydolno$¢ serca,
ICA - inwazyjna koronarografia, IMT - grubo$¢ kompleksu btony wewnetrznej i btony Srodkowej, INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, iwFR - chwilowy
gradient ci$nienia przez zwezenie w fazie rozkurczu, LBBB - blok lewej odnogi peczka Hisa, LDL-C - cholesterol frakgji lipoprotein o matej gestosci, LV - lewa komora,

LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, MI - zawat serca, MRA - antagonista receptoréw mineralokortykoidowych, NOAC - doustny antykoagulant niebedacy antagonista
witaminy K, OAC - doustny antykoagulant, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, PCSK9 - konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, RAAS - uktad
renina-angiotensyna-aldosteron, RTG - radiogram, SCORE - Systematic COronary Risk Evaluation, VKA - antagonista witaminy K
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Thorarinn Gudnason; Izrael: Israel Heart Socie-
ty, Doron Aronson; Kirgistan: Kyrgyz Society
of Cardiology, Erkin Mirrakhimov; Kosowe: Ko-
sovo Society of Cardiology, Shpend Elezi; Liban:
Lebanese Society of Cardiology, Antoine Sarkis;
Litwa: Lithuanian Society of Cardiology, Ruta
Babarskiene; Luksemburg: Luxembourg Socie-
ty of Cardiology, Jean Beissel; Eotwa: Latvian
Society of Cardiology, Silvija Hansone; Mace-
donia: Macedonian FYR Society of Cardiology,
Hristo Pejkov; Malta: Maltese Cardiac Society,



Andrew J. Cassar Maempel; Moldawia: Mol-
davian Society of Cardiology, Valeriu Revenco;
Niemcy: German Cardiac Society, Jochen Wo-
ehrle; Norwegia: Norwegian Society of Cardio-
logy, Vibeke Juliebg; Portugalia: Portuguese
Society of Cardiology, José Santos; Polska: Po-
lish Cardiac Society, Piotr Lipiec; Rosja: Russian
Society of Cardiology, Dmitry Duplyakov; Ru-
munia: Romanian Society of Cardiology, Ovi-
diu Chioncel; San Marino: San Marino Society
of Cardiology, Luca Bertelli; Serbia: Cardiology
Society of Serbia, Ana Djordjevic Dikic; Stowa-
cja: Slovak Society of Cardiology, Martin Stude-
néan; Stowenia: Slovenian Society of Cardiolo-
gy, Matjaz Bunc; Szwajcaria: Swiss Society of
Cardiology, Michael Zellweger; Szwecja: Swe-
dish Society of Cardiology, Magnus Bick; Tune-
zja: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-
-Vascular Surgery, Faouzi Addad; Turcja: Tur-
kish Society of Cardiology, Aylin Yildirir; Ukra-
ina: Ukrainian Association of Cardiology, Yuriy
Sirenko; Wegry: Hungarian Society of Cardio-
logy, Kdlman Té6th; Wielka Brytania i Irlan-
dia PéInocna: British Cardiovascular Society,
Brian Clapp; Wlochy: Italian Federation of Car-
diology, Carmine Riccio.
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