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Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji. 
ESC nie ponosi odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub 
wytycznymi wydanymi przez właściwe organy zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do prawidłowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zachęca się pracowników 
opieki zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali wytyczne ESC podczas oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie znoszą 
jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i prawidłowych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta 
i po konsultacji z nim oraz – jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne – z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z konieczności pełnego i dokładnego 
rozważenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez właściwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym pacjentem 
w świetle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiązań etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za weryfikację zasad 
i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich stosowania.
© The European Society of Cardiology 2019. Wszystkie prawa zastrzeżone. Prośby o zgodę na publikację prosimy kierować na adres: journals.permissions@oup.com.
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Suplement zawierający informacje źródłowe oraz szczegółowe omówienie danych, które stanowiły podstawę do opracowania niniejszych wytycznych, został 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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Skróty I Akronimy
ABI (ankle–brachial index) – wskaźnik kostka–ramię
ACEI (angiotensin‑converting enzyme) – inhibitor konwertazy angiotensyny
ACS (acute coronary syndrome) – ostry zespół wieńcowy
ACTION – A Coronary disease Trial Investigating Outcome with Nifedipine 
gastrointestinal therapeutic system
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
ARB (angiotensin receptor blocker) – bloker receptora angiotensynowego
ARNI (angiotensin receptor neprilysin inhibitors) – inhibitor neprylizyny 
z blokerem receptora angiotensynowego
ASA (acidum acetylsalicylicum) – kwas acetylosalicylowy
AUGUSTUS – An Open‑label, 2 × 2 Factorial, 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 
Coronary Syndrome or Percutaneous Coronary Intervention
BARI‑2D – Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes
BEAUTIFUL – If Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary Artery 
Disease and Left Ventricular Dysfnction
BMI (body mass index) – wskaźnik masy ciała
CABG (coronary artery bypass grafting) – pomostowanie aortalno‑wieńcowe
CAD (coronary artery disease) – choroba wieńcowa
CAPRIE – Clopidogrel vs. Aspirin in Patients at Risk of Ischemic Events
CASS – Coronary Artery Surgery Study
CCB (calcium channel blocker) – bloker kanału wapniowego
CCS (chronic coronary syndrome) – przewlekły zespół wieńcowy
CFR (coronary flow reserve) – rezerwa przepływu wieńcowego
CHA2DS2‑VASc (cardiac failure, hypertension, age ≥75 [doubled], diabetes, 
stroke [doubled] – vascular disease, age 65–74 and sex category [female]) – 
niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat  (liczony podwójnie), 
cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65– 
74 lata, płeć (żeńska)
CI (confidence interval) – przedział ufności
CKD (chronic kidney disease) – przewlekła 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 
Postępowania
CRT (cardiac resynchronization therapy) – terapia resynchronizująca
CT (computed tomography) – tomografia komputerowa
CTA (computed tomography angiography) – angiografia metodą tomografii 
komputerowej
CVD (cardiovascular disease) – choroba sercowo‑naczyniowa
DAPT (dual antiplatelet therapy) – podwójne leczenie przeciwpłytkowe
DES (drug‑eluting stent) – stent uwalniający lek
DHP (dihydropiridine) – dihydropirydynowy
DHP-CCB – dihydropirydynowy bloker kanału wapniowego
EKG (electrocardiogram) – elektrokardiogram
eGFR (estimated glomerular filtration rate) – oszacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
FAME2 – Functional Flow Reserve versus Angiography for Multivessel 
Evaluation 2
FFR ( fractional flow reserve) – cząstkowa rezerwa przepływu
FFRCT (computer tomography‑based fractional flow reserve) – ocena cząstkowej 
rezerwy przepływu za pomocą 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) – przesączanie kłębuszkowe

GLS (global longitudinal strain) – globalne odkształcenie podłużne
GOSPEL – GlObal Secondary Prevention strategiEs to Limit event recurrence 
after myocardial infarction
HbA1c (glycated hemoglobin) – hemoglobina glikowana
HDL‑C (high-density lipoprotein cholesterol)– cholesterol frakcji lipoprotein 
o dużej gęstości
HF (heart failure) – niewydolność serca
ICA (invasive coronary angiography) – inwazyjna koronarografia
IMR (index of microcirculatory resistance) – wskaźnik oporów mikrokrążenia
IMT (intima media‑thickness) – grubość kompleksu błony wewnętrznej 
i błony środkowej
INR  (international normalized ratio)– międzynarowody współczynnik 
znormalizowany
IONA – Impact Of Nicorandil in Angina
iwFR (instantaneous wave‑free ratio [instant flow reserve]) – chwilowy gradient 
ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu
LAD (left anterior descending) – gałąź przednia zstępująca
LBBB (left bundle branch block) – blok lewej odnogi pęczka Hisa
LDL‑C (low‑density lipoprotein cholesterol) – cholesterol frakcji lipoprotein 
o małej gęstości
LM (left main [coronary artery]) – pień lewej (tętnicy wieńcowej)
LV (left ventricle) – lewa komora
LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory
MI (myocardial infarction) – zawał serca
MRA (mineralocorticoid receptor antagonist)  – antagonista receptora 
mineralokortykoidowego
nie-DHP (non-dihydropyridine) – niedihydropirydynowy
NOAC (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulant) – doustny antykoagulant 
niebędący antagonistą witaminy K
NT‑proBNP (N‑terminal pro‑B‑type natriuretic peptide) – N‑końcowy 
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 tętnic obwodowych
PCI (percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja wieńcowa
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) – prawdopodobieństwo przed testem
RAS (renin‑angiotensin system) – układ renina–angiotensyna
RCT (randomized controlled trial) – badanie z randomizacją
REACH – REduction of Atherothrombosis for Continued Health
RIVER‑PCI – Ranolazine for Incomplete Vessel Revascularization Post
‑Percutaneous Coronary Intervention
RR (relative risk) – ryzyko względne
SCORE – Systematic COronary Risk Evaluation
SCOT‑HEART – Scottish Computed Tomography of the HEART
SIGNIFY – Study Assessing the Morbidity–Mortality Benefits of the If 
Inhibitor Ivabradine In Patients with Coronary Artery Disease
SPECT (single‑photon emission computed tomography) – tomografia emisyjna 
pojedynczego fotonu
STEMI (ST‑elevation myocardial infarction) – zawał serca z uniesieniem 
odcinka ST
VKA (vitamin K antagonist) – antagonista witaminy K
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ki klinicznej w Europie i na świecie dzięki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane są wraz z dodat-
kowymi materiałami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do środowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologów i specjalistów w dziedzinach 
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakości danych 
obserwacyjnych w odpowiednich odstępach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga oceniać 
stopień ich wdrożenia, zwłaszcza w odniesieniu 
do głównych punktów końcowych, zdefiniowa-
nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycznych 
ESC, a także członków odpowiedzialnych za nie 
Grup Roboczych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej 
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC 
z uwzględnieniem podgrup specjalistycznych, co 
pozwoliło zgromadzić reprezentację specjalistów 
zaangażowanych w opiekę medyczną nad pacjen-
tami ze schorzeniami, które stanowią przedmiot 
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertów podjęła się wszechstronnego przeglądu 
dostępnych danych naukowych dotyczących po-
stępowania w omawianych schorzeniach zgodnie 
z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych Postę-
powania (CPG). Dokonano także krytycznej oce-
ny procedur diagnostycznych i terapeutycznych, 
uwzględniając ocenę stosunku korzyści do ryzy-
ka. Poziom wiarygodności danych naukowych 
oraz klasę zalecenia dla poszczególnych sposo-
bów postępowania wyważono i uszeregowano 
zgodnie z określonymi przez ESC skalami, któ-
re przedstawiono w tabelach 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych złożyli deklaracje odnośnie do konfliktu 
interesów, uwzględniając wszelkie powiązania, 
które mogłyby być postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste źródła takiego konfliktu. De-
klaracje zostały zebrane w jeden plik, który jest 
dostępny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, które po-
wstawały w trakcie spisywania wytycznych, były 
zgłaszane do ESC i stanowiły podstawę aktuali-
zacji tych oświadczeń. Grupa Robocza przygoto-
wująca wytyczne otrzymała za tę pracę wspar-
cie finansowe wyłącznie od ESC, bez finansowe-
go udziału przedsiębiorstw branży medycznej.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają 
szczegółowym recenzjom, które przeprowadza-
ją CPG oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględ-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ci wchodzący w skład Grupy Roboczej akceptują 
wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich łamach publikuje „Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano 
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzględnieniem do-
stępnych danych.

1. Preambuła
Wytyczne podsumowują dostępne dane nauko-
we, aby wspierać personel medyczny w wyborze 
najlepszych strategii postępowania u indywidual- 
nego pacjenta z określoną chorobą. Wytyczne 
i ich zalecenia powinny ułatwiać podejmowanie 
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza-
leżnie od tego ostateczne decyzje dotyczące in-
dywidualnego chorego musi podejmować – ade-
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem bądź z jego opiekunem – zajmujący się 
nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to-
warzystwa naukowe wydały bardzo wiele wy-
tycznych. Z uwagi na ich istotny wpływ na po-
dejmowanie decyzji klinicznych wprowadzono 
kryteria jakościowe, tak aby proces ich przygoto-
wywania był przejrzysty dla późniejszych użyt-
kowników. Regulacje obowiązujące w przygoto-
wywaniu i wydawaniu wytycznych są dostęp-
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 prezentują oficjalne stanowisko ESC 
na dany temat i są regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestrów, które odgrywają 
kluczową rolę w ocenie procesów diagnostyczno

‑terapeutycznych, efektywności wykorzystywa-
nia zasobów i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te służą lepszemu zrozumieniu prakty-

Tabela 1.� Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg są 
korzystne, użyteczne i skuteczne

zaleca się / jest 
wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności 
określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają 
za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody 
leczenia lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg 
nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych 
przypadkach mogą być szkodliwe

nie zaleca się

Tabela 2.� Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych 
badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań 
albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów

Słowa kluczowe:
badania przesiewowe, 
choroba wieńcowa, 
diagnostyka, diagno
styka obrazowa, dła‑
wica mikronaczyniowa, 
dławica naczynio‑
skurczowa, dławica 
piersiowa, leczenie 
przeciwpłytkowe, leki 
hipolipemizujące, 
leki przeciwniedo
krwienne, modyfikacja 
stylu życia, niedo‑
krwienie mięśnia ser‑
cowego, ocena ryzyka, 
przewlekłe zespoły 
wieńcowe, rewasku‑
laryzacja wieńcowa, 
wytyczne
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CAD i „stabilną” dławicą i/lub dusznością (zob. 
rozdz. 3); (2) pacjent z nowo rozpoznaną niewy-
dolnością serca (HF) lub dysfunkcją lewej komo-
ry (LV) i podejrzeniem CAD (zob. rozdz. 4); (3) pa-
cjent bezobjawowy lub ze stabilnymi objawa-
mi <1 roku od ACS lub po niedawnej rewasku-
laryzacji (zob. rozdz. 5.1); (4) pacjent bezobjawowy 
lub z objawami po >1 roku od rozpoznania cho-
roby lub rewaskularyzacji (zob. rozdz. 5.2); (5) pa-
cjent z objawami dławicy i podejrzeniem choro-
by naczynioskurczowej lub mikronaczyniowej 
(zob. rozdz. 6); i (6) pacjent bezobjawowy, u które-
go rozpoznano CAD podczas badań przesiewo-
wych (zob. rozdz. 7).

Wszystkie powyższe sytuacje klasyfikuje 
się jako CCS, ale każda z nich wiąże się z in-
nym ryzykiem przyszłych zdarzeń sercowo

‑naczyniowych (np. śmierci lub zawału serca 
[MI]). Ryzyko to może się zmieniać w czasie. Wy-
stąpienie ACS może wpłynąć na nagłe zaostrze-
nie choroby w każdej z opisanych sytuacji. Ry-
zyko może się zwiększyć w wyniku niedosta-
tecznej kontroli czynników ryzyka sercowo
‑naczyniowego, nieoptymalnej zmiany stylu 
życia i/lub leczenia farmakologicznego lub nie-
skutecznej rewaskularyzacji. Może się również 
zmniejszyć dzięki odpowiedniej prewencji wtór-
nej i skutecznej rewaskularyzacji. Stąd defini-
cja CCS obejmuje różne fazy postępującej CAD, 
z wyłączeniem sytuacji, w których w obrazie 
klinicznym dominuje ostra zakrzepica tętnicy 
wieńcowej (tj. ACS).

Każdy rozdział niniejszych wytycznych doty-
czy innej z głównych sytuacji klinicznych w CCS. 
Taka struktura powinna uprościć korzystanie 
z tych zaleceń w praktyce klinicznej. Dodat-
kowe informacje, tabele, ryciny i piśmiennic-
two opublikowano w suplemencie dostępnym 
poprzez witrynę internetową 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 dławicą i/lub dusznością, 
u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową
3.1. Podstawowa ocena, rozpoznanie i ocena 
ryzyka
Zasady wstępnego postępowania diagnostycz-
nego u chorych z dławicą i podejrzeniem CAD 
z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych za-
prezentowano na rycinie 2. Składa się na nie sześć 
kroków. W ramach pierwszego ocenia się ob-
jawy podmiotowe i przedmiotowe, co pozwa-
la zidentyfikować chorych z dławicą niestabil-
ną lub innymi rodzajami ACS (krok 1). Następ-
nym krokiem u osób bez niestabilnej dławicy 
lub ACS jest ocena ich ogólnego stanu i jakości 
życia (krok 2) z uwzględnieniem chorób współ-
istniejących, które mogą wpływać na dalsze po-

Najważniejsze nowe zalecenia w 2019 roku Klasaa

podstawowe badania dodatkowe, diagnostyka i ocena ryzyka

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego lub CTA tętnic wieńcowych zaleca się 
jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można wykluczyć CAD z obecnością zwężeń 
w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej

I

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech pacjenta, które 
mogą wpływać na wynik badania, oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD z niejasną 
istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny

I

Zaleca się inwazyjną koronarografię jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym prawdopodobieństwem 
klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą wywoływaną przez niewielki wysiłek, 
u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp do inwazyjnej oceny czynnościowej i stosować ją 
do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, chyba że stopień zwężenia jest bardzo wysoki (>90% średnicy naczynia)

I

Należy rozważyć inwazyjną koronarografię z możliwością oceny czynnościowej, aby potwierdzić rozpoznanie CAD u pacjentów 
z niejednoznacznymi wynikami badań nieinwazyjnych

IIa

Należy rozważyć CTA tętnic wieńcowych jako alternatywę dla inwazyjnej koronarografii, jeśli wyniki innych badań nieinwazyjnych są 
niejednoznaczne lub niediagnostyczne

IIa

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu serca, istotna 
otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub inne okoliczności uniemożliwiają otrzymanie obrazu dobrej jakości

III

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Należy rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej u pacjentów 
obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych oraz bez dużego ryzyka krwawienia (zob. opcje w rozdz. 3.3.2)

IIa

Można rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej u pacjentów 
obciążonych pośrednim ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych oraz bez dużego ryzyka krwawienia (zob. opcje w rozdz. 3.3.2)

IIb

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i AF

Zaleca się stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentów z AF, u których włącza się leczenie przeciwkrzepliwe i którzy mogą 
przyjmować NOAC

I

Zaleca się długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale terapeutycznym >70%) 
u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2 u mężczyzn i ≥3 u kobiet

I

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym  >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥1 u mężczyzn i ≥2 u kobiet

IIa

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

U pacjentów, którzy mogą przyjmować NOAC, zaleca się ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 × dz., dabigatran 150 mg 2 × dz., edoksaban 
60 mg 1 × dz. lub rywaroksaban 20 mg 1 × dz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem przeciwpłytkowym

I

Stosując rywaroksaban, należy rozważyć dawkę 15 mg 1 × dz. zamiast 20 mg 1 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego

IIa

Stosując dabigatran, należy rozważyć dawkę 110 mg 2 × dz. zamiast 150 mg 2 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego

IIa

Po niepowikłanej PCI należy rozważyć wczesne odstawienie ASA (≤1 tydz.) i kontynuowanie leczenia podwójnego z użyciem OAC 
i klopidogrelu, jeśli ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe albo jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem wystąpienia 
zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego, niezależnie od rodzaju stentu

IIa

Należy rozważyć leczenie potrójne z użyciem ASA, klopidogrelu i OAC przez ≥1 mies., gdy ryzyko zakrzepicy w stencie przeważa nad 
ryzykiem krwawienia. Całkowity czas trwania takiego leczenia (≤6 mies.) określa się na podstawie oceny ryzyka obu zdarzeń i jasno 
opisuje przy wypisie ze szpitala

IIa

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub klopidogrelem należy uważnie dostosowywać dawkę VKA tak, aby utrzymywać 
INR w przedziale 2,0–2,5 przez >70% czasu

IIa

Można rozważyć leczenie podwójne z użyciem OAC w skojarzeniu z tikagrelorem lub prasugrelem jako alternatywę dla leczenia potrójnego 
z użyciem OAC, ASA i klopidogrelu u pacjentów obciążonych pośrednim lub dużym ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencie, 
niezależnie od rodzaju użytego stentu

IIb

inne leczenie farmakologiczne

Zaleca się stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, którzy są obciążeni 
dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego

I

Leki hipolipemizujące: jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca 
się dołączenie ezetymibu

I

Leki hipolipemizujące: jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem przy stosowaniu 
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w połączeniu z ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9

I

Należy rozważyć stosowanie ACEI u pacjentów z CCS, którzy są obciążeni bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowych zdarzeń 
niepożądanych

IIa

Zaleca się stosowanie inhibitorów kotransportera sodowo‑glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny u pacjentów 
z CVD i cukrzycą

I

Zaleca się stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentów z CVD i cukrzycą I

badania przesiewowe w kierunku CAD u pacjentów bezobjawowych

Nie zaleca się wykonywać ultrasonograficznego pomiaru IMT tętnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego III

zalecenia dotyczące postępowania terapeutycznego w dławicy opornej

Można rozważyć wszczepienie reduktora przepływu do zatoki wieńcowej, aby zmniejszyć objawy poważnej dławicy opornej na optymalne 
leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji

IIb

a  klasa zaleceń

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, ASA – kwas acetylosalicylowy,  CAD – choroba wieńcowa, 
CCS – stabilny zespół wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), 
choroba naczyniowa, wiek 65–74 lata i płeć (żeńska), CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DAPT – podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe, HF – niewydolność serca, IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i błony środkowej, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, 
LV – lewa komora, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny antykoagulant, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PCSK9 – 
konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, VKA – antagonista witaminy K

Zmiany w najważniejszych zaleceniach

2013 Klasaa 2019 Klasaa

Wykonanie EKG wysiłkowego jest zalecane jako 
początkowe badanie w celu rozpoznawania stabilnej CAD 
u pacjentów z dławicą i pośrednim PTP CAD (15–65%), 
którzy nie otrzymują leków przeciwniedokrwiennych, 
chyba że nie są oni w stanie wykonać odpowiedniego 
wysiłku lub występują u nich zmiany uniemożliwiające 
interpretację EKG

I Zaleca się wykonywanie EKG wysiłkowego u wybranych 
pacjentów w celu oceny tolerancji wysiłku, objawów, arytmii, 
odpowiedzi ciśnienia tętniczego i ryzyka zdarzeń

I

Można rozważyć wykonanie EKG wysiłkowego w celu 
potwierdzenia lub wykluczenia CAD jako alternatywne 
postępowanie w razie niedostępności innych nieinwazyjnych 
lub inwazyjnych metod obrazowania

IIb

Wykonanie EKG wysiłkowego należy rozważać u leczonych 
pacjentów w celu oceny kontroli objawów klinicznych 
i niedokrwienia

IIa U pacjentów otrzymujących leczenie można rozważyć wykonanie 
EKG wysiłkowego w celu oceny kontroli objawów 
i niedokrwienia

IIb

W ramach terapii drugiego rzutu zaleca się dołączanie 
długo działających azotanów lub iwabradyny, lub 
nikorandylu, lub ranolazyny, w zależności 
od częstotliwości rytmu serca, ciśnienia tętniczego 
i tolerancji leku

IIa Należy rozważyć zastosowanie długo działających azotanów jako 
leczenia drugiego rzutu, gdy początkowe leczenie za pomocą 
β‑adrenolityków i/lub DHP‑CCB jest przeciwwskazane, źle 
tolerowane lub nie wystarcza do opanowania objawów 
dławicowych

IIa

W ramach terapii drugiego rzutu można rozważać 
trimetazydynę

IIb Należy rozważyć zastosowanie nikorandylu, ranolazyny, 
iwabradyny lub trimetazydyny jako leczenia drugiego rzutu, 
aby zmniejszyć częstość występowania objawów dławicy 
i poprawić tolerancję wysiłku u pacjentów, u których leczenie 
za pomocą β‑adrenolityków, CCB i długo działających azotanów 
jest przeciwwskazane, źle tolerowane lub niewystarczające 
do opanowania objawów dławicowych

IIa

Można rozważyć skojarzenie β‑adrenolityku lub CCB z lekami 
drugiego rzutu (ranolazyną, nikorandylem, iwabradyną 
i trimetazydyną) jako leczenie pierwszego rzutu u wybranych 
pacjentów, uwzględniając częstotliwość rytmu serca, ciśnienie 
tętnicze i tolerancję leku

IIb

Jeżeli wizualnie w koronarografii nie stwierdza się zmian, 
to podczas tego badania można rozważyć dowieńcowe 
podanie acetylocholiny i adenozyny z pomiarami 
doplerowskimi w celu oceny zależnej i niezależnej 
od śródbłonka CFR, a także wykrycia skurczu naczyń 
mikrokrążenia wieńcowego /nasierdziowych odcinków 
tętnic wieńcowych

IIb Należy rozważyć inwazyjny pomiar CFR i/lub pomiar oporu 
mikrokrążenia u pacjentów, u których objawy utrzymują się 
pomimo angiograficznie prawidłowych lub umiarkowanie 
zwężonych tętnic wieńcowych z zachowanym iwFR/FFR

IIa

Można rozważyć dowieńcowe podanie acetylocholiny 
z monitorowaniem EKG podczas angiografii, jeśli tętnice 
wieńcowe są prawidłowe lub umiarkowanie zwężone 
z zachowanym iwFR/FFR, aby ocenić występowanie skurczu 
naczyń mikrokrążenia wieńcowego

IIb

W celu nieinwazyjnej oceny CFR można rozważyć 
przezklatkowe echokardiograficzne badanie doplerowskie 
z oceną przepływu rozkurczowego w LAD po dożylnym 
podaniu adenozyny

IIb Można rozważyć przezklatkowe badanie doplerowskie LAD, CMR 
i PET w ramach nieinwazyjnej oceny CFR

IIb

a  klasa zaleceń

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCB – bloker kanału wapniowego, CFR – rezerwa przepływu wieńcowego, CMR – rezonans magnetyczny serca, DHP‑CCB – 
dihydropyridynowy bloker kanału wapniowego, EKG – elektrokardiogram, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie 
rozkurczu, LAD – gałąź przednia zstępująca, PET – pozytonowa tomografia emisyjna, PTP – prawdopodobieństwo przed testem

Nowe/zmienione koncepcje w 2019 roku

Wytyczne zmieniono w taki sposób, aby koncentrowały się na CCS zamiast 
na stabilnej CAD

Dzięki tej zmianie udało się podkreślić, że kliniczną manifestację CAD można 
sklasyfikować zarówno jako ACS, jak i CCS. CAD jest dynamicznym procesem 
polegającym na tworzeniu się blaszek miażdżycowych i na zmianach czynnościowych 
krążenia wieńcowego, na które można wpływać poprzez modyfikację stylu życia, 
leczenie farmakologiczne i rewaskularyzację, co prowadzi do stabilizacji lub regresji 
choroby

Niniejsze wytyczne ESC dotyczące CCS opisują sześć najczęściej spotykanych 
sytuacji klinicznych: (1) pacjent z podejrzeniem CAD i „stabilną” dławicą i/lub 
dusznością, (2) pacjent z nowo rozpoznaną HF lub dysfunkcją 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 
dławicy i podejrzeniem choroby naczynioskurczowej lub mikronaczyniowej, 
(6) pacjent bezobjawowy, u którego rozpoznano CAD podczas badań 
przesiewowych

Wprowadzono wiele zmian w zasadach szacowania PTP CAD na podstawie wieku, 
płci i objawów. Wprowadzono ponadto nowe pojęcie „klinicznego 
prawdopodobieństwa CAD”, które zakłada wykorzystanie dodatkowych 
czynników ryzyka CAD do modyfikacji PTP. Uaktualniono zasady wykonywania 
badań dodatkowych w celu potwierdzenia lub wykluczenia CAD w różnych 
grupach pacjentów

Wytyczne podkreślają kluczową rolę zdrowego stylu życia i innych zachowań 
prozdrowotnych w zmniejszaniu ryzyka zdarzeń sercowo‑naczyniowych i zgonu

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CAD – choroba wieńcowa, CCS – stabilny zespół wieńcowy, 
HF – niewydolność serca, LV – lewa komora, PTP – prawdopodobieństwo przed testem

Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje także przygotowanie narzędzi edukacyj-
nych i programów wdrażania tych zaleceń, ta-
kich jak: skrócone wersje kieszonkowe, slajdy 
podsumowujące, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistów, 
a także wersje elektroniczne w formie aplikacji 
na urządzenia mobilne itd. Wersje te są ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu dokładniejszych 
informacji użytkownik powinien zawsze sięgać 
do pełnej wersji tekstu wytycznych, udostęp-
nianej bez żadnych ograniczeń na stronach ESC 
i „European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzące w skład ESC zachęca się do apro-
bowania, tłumaczenia i wdrażania wszystkich 
wytycznych ESC. Programy wdrożeniowe są po-
trzebne, ponieważ – jak udowodniono – to właś
nie dzięki rzetelnemu stosowaniu rekomenda-
cji klinicznych można poprawić wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni 
uwzględniać wytyczne ESC w swojej całościowej 
ocenie klinicznej, a także używać ich do planowa-
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno-
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz-
nej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, w jakim-
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial-
ności pracowników medycznych za podejmowa-
nie właściwych decyzji – adekwatnych do stanu 
klinicznego danego pacjenta, a także uwzględ-
niających jego opinię albo – jeśli to uzasadnio-
ne i konieczne – opinię jego opiekuna. Obowiąz-
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe-
ryfikowanie przepisów i regulacji aktualnie obo-
wiązujących w każdym z krajów, zanim zastosuje 
określony lek czy urządzenie medyczne.

2. Wprowadzenie
Choroba wieńcowa (CAD) jest patologicznym 
procesem polegającym na tworzeniu się blaszek 
miażdżycowych w tętnicach nasierdziowych, 
który może, choć nie musi, prowadzić do ich 
zwężenia i/lub zamknięcia. Przebieg tego proce-
su można modyfikować, wdrażając zmiany sty-
lu życia, leczenie farmakologiczne i interwencje 
inwazyjne, w celu stabilizacji lub regresji choro-
by. Może ona przebiegać z długimi okresami sta-
bilności, ale może się również w każdej chwili 
zaostrzyć, zwykle z powodu ostrego zdarzenia 
zakrzepowego spowodowanego przez pęknię-
cie lub nadżerkę blaszki miażdżycowej. Jest to 
choroba przewlekła i najczęściej postępująca, 
dlatego uznaje się ją za poważną nawet w okre-
sach pozornie niemych. Dynamiczny charakter 
CAD wiąże się z różnorodnością manifestacji 
klinicznych, które można praktycznie podzie-
lić na ostre zespoły wieńcowe (ACS) i przewle-
kłe zespoły wieńcowe (CCS). Niniejsze wytycz-
ne odnoszą się do leczenia pacjentów z CCS. Na-
turalny przebieg CCS zaprezentowano na rycinie 1.

Przy podejrzeniu lub rozpoznaniu CCS spo-
tykamy się najczęściej z następującymi sytu-
acjami klinicznymi: (1) pacjent z podejrzeniem 
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Najważniejsze nowe zalecenia w 2019 roku Klasaa

podstawowe badania dodatkowe, diagnostyka i ocena ryzyka

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego lub CTA tętnic wieńcowych zaleca się 
jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można wykluczyć CAD z obecnością zwężeń 
w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej

I

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech pacjenta, które 
mogą wpływać na wynik badania, oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD z niejasną 
istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny

I

Zaleca się inwazyjną koronarografię jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym prawdopodobieństwem 
klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą wywoływaną przez niewielki wysiłek, 
u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp do inwazyjnej oceny czynnościowej i stosować ją 
do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, chyba że stopień zwężenia jest bardzo wysoki (>90% średnicy naczynia)

I

Należy rozważyć inwazyjną koronarografię z możliwością oceny czynnościowej, aby potwierdzić rozpoznanie CAD u pacjentów 
z niejednoznacznymi wynikami badań nieinwazyjnych

IIa

Należy rozważyć CTA tętnic wieńcowych jako alternatywę dla inwazyjnej koronarografii, jeśli wyniki innych badań nieinwazyjnych są 
niejednoznaczne lub niediagnostyczne

IIa

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu serca, istotna 
otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub inne okoliczności uniemożliwiają otrzymanie obrazu dobrej jakości

III

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Należy rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej u pacjentów 
obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych oraz bez dużego ryzyka krwawienia (zob. opcje w rozdz. 3.3.2)

IIa

Można rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej u pacjentów 
obciążonych pośrednim ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych oraz bez dużego ryzyka krwawienia (zob. opcje w rozdz. 3.3.2)

IIb

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i AF

Zaleca się stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentów z AF, u których włącza się leczenie przeciwkrzepliwe i którzy mogą 
przyjmować NOAC

I

Zaleca się długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale terapeutycznym >70%) 
u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2 u mężczyzn i ≥3 u kobiet

I

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym  >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥1 u mężczyzn i ≥2 u kobiet

IIa

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

U pacjentów, którzy mogą przyjmować NOAC, zaleca się ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 × dz., dabigatran 150 mg 2 × dz., edoksaban 
60 mg 1 × dz. lub rywaroksaban 20 mg 1 × dz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem przeciwpłytkowym

I

Stosując rywaroksaban, należy rozważyć dawkę 15 mg 1 × dz. zamiast 20 mg 1 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego

IIa

Stosując dabigatran, należy rozważyć dawkę 110 mg 2 × dz. zamiast 150 mg 2 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego

IIa

Po niepowikłanej PCI należy rozważyć wczesne odstawienie ASA (≤1 tydz.) i kontynuowanie leczenia podwójnego z użyciem OAC 
i klopidogrelu, jeśli ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe albo jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem wystąpienia 
zakrzepicy w stencie lub udaru niedokrwiennego, niezależnie od rodzaju stentu

IIa

Należy rozważyć leczenie potrójne z użyciem ASA, klopidogrelu i OAC przez ≥1 mies., gdy ryzyko zakrzepicy w stencie przeważa nad 
ryzykiem krwawienia. Całkowity czas trwania takiego leczenia (≤6 mies.) określa się na podstawie oceny ryzyka obu zdarzeń i jasno 
opisuje przy wypisie ze szpitala

IIa

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub klopidogrelem należy uważnie dostosowywać dawkę VKA tak, aby utrzymywać 
INR w przedziale 2,0–2,5 przez >70% czasu

IIa

Można rozważyć leczenie podwójne z użyciem OAC w skojarzeniu z tikagrelorem lub prasugrelem jako alternatywę dla leczenia potrójnego 
z użyciem OAC, ASA i klopidogrelu u pacjentów obciążonych pośrednim lub dużym ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencie, 
niezależnie od rodzaju użytego stentu

IIb

inne leczenie farmakologiczne

Zaleca się stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, którzy są obciążeni 
dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego

I

Leki hipolipemizujące: jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca 
się dołączenie ezetymibu

I

Leki hipolipemizujące: jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem przy stosowaniu 
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w połączeniu z ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9

I

Należy rozważyć stosowanie ACEI u pacjentów z CCS, którzy są obciążeni bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowych zdarzeń 
niepożądanych

IIa
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Zaleca się stosowanie inhibitorów kotransportera sodowo‑glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny u pacjentów 
z CVD i cukrzycą

I

Zaleca się stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentów z CVD i cukrzycą I

badania przesiewowe w kierunku CAD u pacjentów bezobjawowych

Nie zaleca się wykonywać ultrasonograficznego pomiaru IMT tętnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego III

zalecenia dotyczące postępowania terapeutycznego w dławicy opornej

Można rozważyć wszczepienie reduktora przepływu do zatoki wieńcowej, aby zmniejszyć objawy poważnej dławicy opornej na optymalne 
leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji

IIb

a  klasa zaleceń

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, ASA – kwas acetylosalicylowy,  CAD – choroba wieńcowa, 
CCS – stabilny zespół wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), 
choroba naczyniowa, wiek 65–74 lata i płeć (żeńska), CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DAPT – podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe, HF – niewydolność serca, IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i błony środkowej, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, 
LV – lewa komora, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny antykoagulant, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PCSK9 – 
konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, VKA – antagonista witaminy K

Zmiany w najważniejszych zaleceniach

2013 Klasaa 2019 Klasaa

Wykonanie EKG wysiłkowego jest zalecane jako 
początkowe badanie w celu rozpoznawania stabilnej CAD 
u pacjentów z dławicą i pośrednim PTP CAD (15–65%), 
którzy nie otrzymują leków przeciwniedokrwiennych, 
chyba że nie są oni w stanie wykonać odpowiedniego 
wysiłku lub występują u nich zmiany uniemożliwiające 
interpretację EKG

I Zaleca się wykonywanie EKG wysiłkowego u wybranych 
pacjentów w celu oceny tolerancji wysiłku, objawów, arytmii, 
odpowiedzi ciśnienia tętniczego i ryzyka zdarzeń

I

Można rozważyć wykonanie EKG wysiłkowego w celu 
potwierdzenia lub wykluczenia CAD jako alternatywne 
postępowanie w razie niedostępności innych nieinwazyjnych 
lub inwazyjnych metod obrazowania

IIb

Wykonanie EKG wysiłkowego należy rozważać u leczonych 
pacjentów w celu oceny kontroli objawów klinicznych 
i niedokrwienia

IIa U pacjentów otrzymujących leczenie można rozważyć wykonanie 
EKG wysiłkowego w celu oceny kontroli objawów 
i niedokrwienia

IIb

W ramach terapii drugiego rzutu zaleca się dołączanie 
długo działających azotanów lub iwabradyny, lub 
nikorandylu, lub ranolazyny, w zależności 
od częstotliwości rytmu serca, ciśnienia tętniczego 
i tolerancji leku

IIa Należy rozważyć zastosowanie długo działających azotanów jako 
leczenia drugiego rzutu, gdy początkowe leczenie za pomocą 
β‑adrenolityków i/lub DHP‑CCB jest przeciwwskazane, źle 
tolerowane lub nie wystarcza do opanowania objawów 
dławicowych

IIa

W ramach terapii drugiego rzutu można rozważać 
trimetazydynę

IIb Należy rozważyć zastosowanie nikorandylu, ranolazyny, 
iwabradyny lub trimetazydyny jako leczenia drugiego rzutu, 
aby zmniejszyć częstość występowania objawów dławicy 
i poprawić tolerancję wysiłku u pacjentów, u których leczenie 
za pomocą β‑adrenolityków, CCB i długo działających azotanów 
jest przeciwwskazane, źle tolerowane lub niewystarczające 
do opanowania objawów dławicowych

IIa

Można rozważyć skojarzenie β‑adrenolityku lub CCB z lekami 
drugiego rzutu (ranolazyną, nikorandylem, iwabradyną 
i trimetazydyną) jako leczenie pierwszego rzutu u wybranych 
pacjentów, uwzględniając częstotliwość rytmu serca, ciśnienie 
tętnicze i tolerancję leku

IIb

Jeżeli wizualnie w koronarografii nie stwierdza się zmian, 
to podczas tego badania można rozważyć dowieńcowe 
podanie acetylocholiny i adenozyny z pomiarami 
doplerowskimi w celu oceny zależnej i niezależnej 
od śródbłonka CFR, a także wykrycia skurczu naczyń 
mikrokrążenia wieńcowego /nasierdziowych odcinków 
tętnic wieńcowych

IIb Należy rozważyć inwazyjny pomiar CFR i/lub pomiar oporu 
mikrokrążenia u pacjentów, u których objawy utrzymują się 
pomimo angiograficznie prawidłowych lub umiarkowanie 
zwężonych tętnic wieńcowych z zachowanym iwFR/FFR

IIa

Można rozważyć dowieńcowe podanie acetylocholiny 
z monitorowaniem EKG podczas angiografii, jeśli tętnice 
wieńcowe są prawidłowe lub umiarkowanie zwężone 
z zachowanym iwFR/FFR, aby ocenić występowanie skurczu 
naczyń mikrokrążenia wieńcowego

IIb

W celu nieinwazyjnej oceny CFR można rozważyć 
przezklatkowe echokardiograficzne badanie doplerowskie 
z oceną przepływu rozkurczowego w LAD po dożylnym 
podaniu adenozyny

IIb Można rozważyć przezklatkowe badanie doplerowskie LAD, CMR 
i PET w ramach nieinwazyjnej oceny CFR

IIb

a  klasa zaleceń

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCB – bloker kanału wapniowego, CFR – rezerwa przepływu wieńcowego, CMR – rezonans magnetyczny serca, DHP‑CCB – 
dihydropyridynowy bloker kanału wapniowego, EKG – elektrokardiogram, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie 
rozkurczu, LAD – gałąź przednia zstępująca, PET – pozytonowa tomografia emisyjna, PTP – prawdopodobieństwo przed testem
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stępowanie terapeutyczne, oraz wskazać inne 
możliwe przyczyny dolegliwości. Krok 3 obej-
muje podstawowe badania dodatkowe i ocenę 
czynności LV. Następnie szacuje się kliniczne 
prawdopodobieństwo CAD z istotnym zwęże-
niem tętnic wieńcowych (krok 4) i na tej pod-
stawie proponuje się wybranym chorym odpo-
wiednie badania diagnostyczne, aby ustalić roz-
poznanie CAD (krok 5). Gdy rozpoznanie CAD 
z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych zo-
stanie potwierdzone, należy oszacować ryzyko 
zdarzeń obciążające danego chorego (krok 6), 
ponieważ ma to istotne znaczenie dla kolejnych 
decyzji klinicznych.

Po wykonaniu opisanych kroków przechodzi 
się do właściwego leczenia, które obejmuje mo-
dyfikację stylu życia (zob. rozdz. 3.2), leczenie far-
makologiczne (zob. rozdz. 3.3) oraz rewaskularyza-
cję, o ile jest wskazana (zob. rozdz. 3.4).

3.1.1. Krok 1: objawy podmiotowe i przedmiotowe
Staranne zebranie wywiadu jest najważniejszym 
elementem w diagnostyce dławicy. Samo bada-
nie podmiotowe może wystarczyć, aby z dużą 
pewnością ustalić rozpoznanie, chociaż do jego 
potwierdzenia i wykluczenia alternatywnych 
rozpoznań, a także do oceny zaawansowania 

RycINA 1. �Schematyczne przedstawienie przebiegu naturalnego przewlekłych zespołów wieńcowych

�Skróty: ACEI – inhibitory konwertazy angiotensyny, ACS – ostre zespoły wieńcowe, ASA – kwas acetylosalicylowy
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Nowe/zmienione koncepcje w 2019 roku

Wytyczne zmieniono w taki sposób, aby koncentrowały się na CCS zamiast 
na stabilnej CAD

Dzięki tej zmianie udało się podkreślić, że kliniczną manifestację CAD można 
sklasyfikować zarówno jako ACS, jak i CCS. CAD jest dynamicznym procesem 
polegającym na tworzeniu się blaszek miażdżycowych i na zmianach czynnościowych 
krążenia wieńcowego, na które można wpływać poprzez modyfikację stylu życia, 
leczenie farmakologiczne i rewaskularyzację, co prowadzi do stabilizacji lub regresji 
choroby

Niniejsze wytyczne ESC dotyczące CCS opisują sześć najczęściej spotykanych 
sytuacji klinicznych: (1) pacjent z podejrzeniem CAD i „stabilną” dławicą i/lub 
dusznością, (2) pacjent z nowo rozpoznaną HF lub dysfunkcją 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 
dławicy i podejrzeniem choroby naczynioskurczowej lub mikronaczyniowej, 
(6) pacjent bezobjawowy, u którego rozpoznano CAD podczas badań 
przesiewowych

Wprowadzono wiele zmian w zasadach szacowania PTP CAD na podstawie wieku, 
płci i objawów. Wprowadzono ponadto nowe pojęcie „klinicznego 
prawdopodobieństwa CAD”, które zakłada wykorzystanie dodatkowych 
czynników ryzyka CAD do modyfikacji PTP. Uaktualniono zasady wykonywania 
badań dodatkowych w celu potwierdzenia lub wykluczenia CAD w różnych 
grupach pacjentów

Wytyczne podkreślają kluczową rolę zdrowego stylu życia i innych zachowań 
prozdrowotnych w zmniejszaniu ryzyka zdarzeń sercowo‑naczyniowych i zgonu

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CAD – choroba wieńcowa, CCS – stabilny zespół wieńcowy, 
HF – niewydolność serca, LV – lewa komora, PTP – prawdopodobieństwo przed testem
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i łagodzącymi. Dolegliwości powodowane przez 
niedokrwienie mięśnia sercowego odczuwa się 
zwykle w klatce piersiowej blisko mostka, ale 
mogą one dotyczyć całego obszaru od nadbrzu-
sza do żuchwy, przestrzeni między łopatkami 
oraz obu kończyn górnych, włącznie z nadgarst-
kami i palcami. Często opisuje się je jako uczu-
cie ucisku, ściskania lub ciężaru; czasem dusze-
nia, zaciskania lub pieczenia. Przydatne może 
się okazać zapytanie pacjenta wprost o „dys-
komfort”, jako że może on nie czuć „bólu” ani 

„ucisku” w klatce piersiowej. Dławicy może też 
towarzyszyć duszność. Zdarza się, że dyskom-
fort w klatce piersiowej współistnieje z innymi, 

choroby konieczne jest najczęściej uzupełnienie 
go o badania przedmiotowe i dodatkowe. Bada-
nie podmiotowe powinno obejmować zebranie 
informacji o wszystkich objawach chorób ser-
ca i naczyń oraz o czynnikach ryzyka (tj. wy-
wiad rodzinny w  kierunku chorób sercowo
‑naczyniowych [CVD], dyslipidemia, cukrzyca, 
nadciśnienie tętnicze, palenie tytoniu i inne 
czynniki związane ze stylem życia).

W opisie dolegliwości związanych z niedo-
krwieniem mięśnia sercowego (dławicy piersio-
wej) uwzględnia się cztery aspekty: umiejsco-
wienie, charakter, czas trwania oraz związek 
z wysiłkiem i innymi czynnikami nasilającymi 

RycINA 2. �Zasady wstępnego postępowania diagnostycznego u chorych z dławicą piersiową i podejrzeniem choroby wieńcowej

a  Jeśli rozpoznanie CAD jest niepewne, uzasadnione może być ustalenie rozpoznania za pomocą nieinwazyjnych badań czynnościowych w kierunku 
niedokrwienia mięśnia sercowego przed rozpoczęciem leczenia.
b  Można pominąć u pacjentów bardzo młodych i zdrowych, u których istnieje duże podejrzenie, że ból w klatce piersiowej ma przyczynę pozasercową, oraz 
u chorych z licznymi chorobami współistniejącymi, u których wynik echokardiografii nie będzie miał wpływu na dalsze postępowanie.
c  Rozważyć próbę wysiłkową EKG, aby ocenić nasilenie objawów podmiotowych, występowanie arytmii, tolerancję wysiłku, reakcję ciśnienia tętniczego i ryzyko 
zdarzeń u wybranych chorych.
d  Możliwość podjęcia wysiłku fizycznego, indywidualne ryzyko związane z danym badaniem diagnostycznym i prawdopodobieństwo uzyskania diagnostycznego 
wyniku badania.
e  Duże prawdopodobieństwo kliniczne i niewystarczająca odpowiedź na leczenie farmakologiczne, duże ryzyko zdarzeń oszacowane na podstawie oceny klinicznej 
(tj. obniżenie odcinka ST w połączeniu z objawami podmiotowymi przy małym obciążeniu pracą lub dysfunkcja skurczowa wskazująca na CAD) lub niepewne 
rozpoznanie w oparciu o badania nieinwazyjne.
f  Badania czynnościowe w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego, jeśli CTA tętnic wieńcowych wykazała CAD o nieokreślonym stopniu lub jest 
niediagnostyczna.
g  Rozważyć również dławicę bez istotnych zwężeń w nasierdziowych tętnicach wieńcowych (zob. rozdz. 6).

�Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram, FFR – cząstkowa 
rezerwa przepływu, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, RTG – radiogram
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niem ani z pozycją ciała. Próg dławicy oraz jej 
objawy mogą się znacznie różnić w zależności 
od dnia, a nawet w ciągu jednej doby.

Definicje typowej i nietypowej dławicy pod-
sumowano w tabeli 3. Ta praktyczna klasyfikacja, 
choć subiektywna, ma udowodnioną wartość 
w ocenie prawdopodobieństwa CAD z istotnym 
zwężeniem tętnicy wieńcowej.2,3 Badania publi-
kowane od 2015 roku wykazały, że większość pa-
cjentów z podejrzeniem CAD zgłasza się do le-
karza z nietypowym lub niedławicowym bólem 
w klatce piersiowej,4 ‑ 6 a tylko 10–15% z typową 
dławicą.3,7,8 Do oceny nasilenia dławicy wciąż po-
wszechnie używa się klasyfikacji Canadian Car-
diovascular Society,9 aby wyznaczyć próg wysił-
ku, po którego przekroczeniu pojawiają się do-
legliwości (tab. 4).

Przy podejrzeniu CAD badanie przedmiotowe 
jest ważne, ponieważ pozwala rozpoznać niedo-
krwistość, nadciśnienie tętnicze, chorobę zasta-
wek serca, kardiomiopatię przerostową i zabu-
rzenia rytmu serca. Zaleca się również oblicza-
nie wskaźnika masy ciała (BMI) i poszukiwanie 
objawów choroby naczyń pozawieńcowych, która 
może być bezobjawowa (obejmuje palpację tętna 
obwodowego, osłuchiwanie tętnic szyjnych i udo-
wych oraz ocenę wskaźnika kostka–ramię [ABI]). 
Ponadto poszukuje się objawów chorób współist-
niejących, takich jak choroby tarczycy, choroby 
nerek lub cukrzyca. Informacje te należy interpre-
tować w kontekście pełnego obrazu klinicznego, 
na przykład chory może zgłaszać kaszel lub kłu-
jący ból, przez co rozpoznanie CAD będzie mniej 
prawdopodobne. Należy również spróbować wy-
wołać dolegliwości palpacyjnie10 oraz ocenić sku-
teczność nitrogliceryny podanej podjęzykowo, co 
umożliwi sklasyfikowanie objawów (tab. 3).

3.1.1.1. Dławica stabilna i niestabilna
Dławica niestabilna może występować w trzech 
formach: (1) jako dławica spoczynkowa, tj. ból 
o typowym charakterze i umiejscowieniu, po-
jawiający się w spoczynku i utrzymujący się 
przez dłuższy czas (>20 min); (2) dławica de novo, 
tj. wystąpienie umiarkowanej do poważnej dła-
wicy (stopień II lub III wg Canadian Cardiovascu-
lar Society) w ostatnim czasie (2 mies.); (3) dła-
wica narastająca (crescendo), tj. rozpoznana dła-
wica, której ciężkość i intensywność zwiększa-
ją się stopniowo w krótkim czasie oraz która się 
pojawia przy coraz mniejszym wysiłku. Postę-
powanie z dławicą spełniającą powyższe kryte-
ria opisano w wytycznych ESC dotyczących po-
stępowania w ACS.11,12 Dławicę de novo ogólnie 
postrzega się jako niestabilną, jeśli jednak poja-
wia się po raz pierwszy podczas ciężkiego wysił-
ku i ustępuje po odpoczynku, z definicji kwalifi-
kuje się ją raczej do CCS niż do ACS. Zaleca się, 
aby u chorych z niestabilną dławicą i małym ry-
zykiem po zakończeniu niestabilnego epizodu 
korzystać z przedstawionych w niniejszych wy-
tycznych zaleceń dotyczących postępowania dia-

mało specyficznymi dolegliwościami, takimi 
jak męczliwość, skłonność do omdleń i stanów 
przedomdleniowych, nudności, pieczenie, nie-
pokój lub uczucie zbliżającej się śmierci. Dusz-
ność może być jedynym objawem CAD, co utrud-
nia diagnostykę różnicową.

Dolegliwości trwają krótko – w większości 
przypadków do 10 minut, najczęściej tylko kilka 
minut lub krócej; jeśli czas bólu w klatce piersio-
wej można policzyć w sekundach, jest mało praw-
dopodobne, by spowodowała go CAD. Ważną ce-
chą jest związek z wysiłkiem. Klasycznie objawy 
pojawiają się lub zaostrzają wraz ze zwiększają-
cym się obciążeniem – np. podczas wchodzenia 
pod górę, przy wiejącym w twarz wietrze albo 
podczas chłodnej pogody – i ustępują w ciągu 
kilku minut po zaprzestaniu wysiłku. Charak-
terystyczne dla dławicy jest ponadto zaostrze-
nie objawów po obfitym posiłku lub po prze-
budzeniu rano. Paradoksalnie objawy dławicy 
mogą być złagodzone podczas kontynuowane-
go (dławica „przechodzona”) lub kolejnego wy-
siłku (dławica „rozgrzewkowa”).1 Azotany stoso-
wane podjęzykowo szybko powodują ustąpienie 
dławicy. Dolegliwości nie wiążą się z oddycha-

Tabela 3.� Tradycyjna klasyfikacja kliniczna objawów podejrzewanych 
o charakter dławicowy

typowa dławica charakteryzują ją 3 poniższe cechy:
uczucie ucisku lub dyskomfortu w przedniej części klatki 
piersiowej lub w okolicy szyi, w żuchwie, ramieniu albo 
kończynie górnej

wywołuje ją wysiłek fizyczny
ustępuje po odpoczynku lub w ciągu 5 min po podaniu 
azotanów

nietypowa dławica charakteryzują ją 2 z powyższych cech

ból niedławicowy charakteryzuje go tylko 1 z powyższych cech lub żadna

Tabela 4.� Klasyfikacja nasilenia dławicy wg Canadian Cardiovascular 
Society

Stopień Zaawansowanie dławicy

I dławica tylko podczas 
wyczerpującego wysiłku

dławica podczas wyczerpującej, szybko 
wykonywanej lub długotrwałej zwykłej 
aktywności (chodzenie lub wchodzenie 
po schodach)

II dławica podczas 
umiarkowanego wysiłku

niewielkie ograniczenie zwykłych 
aktywności, gdy się je wykonuje 
gwałtownie, po posiłku, w chłodzie, 
podczas silnego wiatru wiejącego 
w twarz, w stresie lub podczas pierwszych 
kilku godzin po przebudzeniu, ale także 
podczas wchodzenia pod górę, 
pokonywania więcej niż jednego piętra 
w zwykłym tempie i w zwykłych 
okolicznościach

III dławica podczas 
niewielkiego wysiłku

problemy z przejściem jednej lub dwóch 
przecznic lub z wejściem na pierwsze 
piętro w zwykłym tempie i w zwykłych 
okolicznościach

IV dławica w spoczynku dławica pojawia się bez wysiłku
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nych, spoczynkowego EKG oraz – ewentualnie – 
całodobowego monitorowania EKG, spoczynko-
wej echokardiografii, a u wybranych pacjentów 
także radiogramu klatki piersiowej. Można taką 
diagnostykę przeprowadzić w poradni.

3.1.3.1. Badania biochemiczne
Badania laboratoryjne służą do zidentyfikowa-
nia możliwych przyczyn niedokrwienia, czyn-
ników ryzyka sercowo‑naczyniowego i powiąza-
nych z nim stanów, a także do ustalenia roko-
wania. Ocena stężenia hemoglobiny (w ramach 
badania morfologii krwi) oraz – w razie klinicz-
nego podejrzenia choroby tarczycy – hormonów 
tarczycy informuje o ewentualnych przyczy-
nach niedokrwienia. U każdego pacjenta z po-
dejrzeniem CAD powinno się oznaczać glike-
mię na czczo i hemoglobinę glikowaną (HbA1c), 
a w razie niejednoznaczności obu wyników za-
leca się dodatkowo wykonanie doustnego testu 
obciążenia glukozą.16 Informacje dotyczące me-
tabolizmu glukozy są istotne ze względu na do-
brze znany związek pomiędzy cukrzycą a nieko-
rzystnym rokowaniem sercowo‑naczyniowym. 
Chorymi na cukrzycę należy się zajmować zgod-
nie z zaleceniami przedstawionymi w odpowied-
nich wytycznych.15,16 U każdego pacjenta z podej-
rzeniem CAD powinno się oznaczyć profil lipi-
dowy, w tym stężenie cholesterolu całkowite-
go oraz cholesterolu frakcji lipoprotein o dużej 
(HDL‑C) i małej gęstości (LDL‑C) oraz triglice-
rydy, aby ustalić profil ryzyka i potwierdzić ko-
nieczność leczenia.15,17 Zaleca się oceniać warto-
ści na czczo, ponieważ umożliwiają one rozpo-
znanie ciężkich dyslipidemii oraz potwierdze-
nie ciężkiej hipertriglicerydemii.

Choroba tętnic obwodowych (PAD) i zaburze-
nia czynności nerek zwiększają prawdopodobień-
stwo CAD oraz mają negatywny wpływ na ro-
kowanie.18‑20 Z tego powodu powinno się ocenić 
funkcję nerek na początku choroby na podstawie 
oszacowanej wielkości przesączania kłębuszko-
wego (eGFR). Rozsądne może również być ozna-
czenie stężenia kwasu moczowego, jako że hi-
perurykemia – częsta choroba współistniejąca – 
może wpływać na czynność nerek.

Gdy zaistnieje kliniczne podejrzenie niesta-
bilnej CAD, należy oznaczyć biochemiczne mar-
kery uszkodzenia mięśnia sercowego – takie jak 
troponina T lub troponina I – najlepiej z wyko-
rzystaniem testów wysokoczułych. Dalej nale-
ży postępować zgodnie z wytycznymi dla ACS 
bez przetrwałego uniesienia odcinka ST.11 Testy 
wysokoczułe pozwalają wykrywać małe stęże-
nia troponin u wielu chorych ze stabilną dławi-
cą. Podwyższone stężenia troponin wiążą się 
z niekorzystnym rokowaniem;21‑25 kilka niewiel-
kich badań potwierdziło ich wartość w rozpo-
znawaniu CAD,26,27 chociaż do potwierdzenia 
przydatności ich rutynowej oceny przy podej-
rzeniu CAD konieczne są większe badania. Choć 
wiele markerów może być użytecznych w oce-

gnostycznego i algorytmów prognostycznych.11 
Co charakterystyczne, u chorych z niestabilną 
dławicą obciążonych małym ryzykiem nie wy-
stępują ani nawroty choroby, ani objawy HF, nie 
odnotowuje się także nieprawidłowości w EKG 
(zarówno w początkowym, jak i w kolejnych) ani 
zwiększonego stężenia troponin.11 W takiej sy-
tuacji zaleca się poprzedzić decyzję o postępo-
waniu inwazyjnym diagnostycznym postępo-
waniem nieinwazyjnym. Zdefiniowane na pod-
stawie powyższych kryteriów epizody stabilnej 
i niestabilnej dławicy mogą się na siebie nakła-
dać, a wielu chorych z CCS doświadcza okreso-
wo niestabilnej dławicy.

3.1.1.2. Różnicowanie objawów powodowanych 
przez chorobę naczyń nasierdziowych i chorobę 
mikronaczyniową/naczynioskurczową
Nie jest możliwe całkowicie pewne zróżnico-
wanie objawów powodowanych przez zwęże-
nia naczyń nasierdziowych i tych, do których 
prowadzi choroba mikronaczyniowa lub naczy-
nioskurczowa. Często nie sposób uniknąć ba-
dań czynnościowych w kierunku niedokrwie-
nia lub obrazowania tętnic wieńcowych, aby 
wykluczyć CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych, ponieważ może być ona nieobec-
na nawet u objawowych chorych.13,14 Postępowa-
nie diagnostyczne w chorobie mikronaczynio-
wej lub naczynioskurczowej opisano w rozdziale 6 
niniejszych wytycznych.

3.1.2. Krok 2: choroby współistniejące i inne przyczyny 
objawów
Zanim się rozważy wykonanie badań dodatko-
wych, należy ocenić ogólny stan zdrowia chore-
go, uwzględniając choroby współistniejące oraz 
jakość życia. Jeśli rewaskularyzacja prawdopo-
dobnie nie będzie akceptowalnym postępowa-
niem, dalsze badania można ograniczyć do kli-
nicznie niezbędnego minimum. W takiej sytu-
acji powinno się zastosować odpowiednie lecze-
nie, włącznie z próbą wprowadzenia leków prze-
ciwdławicowych, nawet jeśli rozpoznanie CAD 
nie zostało w pełni potwierdzone. Jeśli trzeba 
zweryfikować rozpoznanie, można użyć niein-
wazyjnego obrazowania czynnościowego w celu 
wykazania niedokrwienia (ryc. 2).

Jeśli ból w klatce piersiowej jest wyraźnie 
niedławicowy, mogą być wskazane badania do-
datkowe, które pozwolą wykluczyć przyczyny 
żołądkowo‑jelitowe, płucne lub mięśniowe. Nie-
zależnie od tego powinno się w takiej sytuacji 
przekazać choremu zalecenia dotyczące modyfi-
kacji czynników ryzyka oparte na ogólnie stoso-
wanych kalkulatorach ryzyka, takich jak SCORE 
(www.heartscore.org).15

3.1.3. Krok 3: podstawowe badania dodatkowe
Podstawowe badania dodatkowe u pacjentów 
z podejrzeniem CAD obejmują wykonanie stan-
dardowych biochemicznych badań laboratoryj-
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tologiczne załamki Q) lub zaburzenia prze-
wodnictwa (głównie blok lewej odnogi pęcz-
ka Hisa [LBBB] i  zaburzenia przewodzenia 
przedsionkowo‑komorowego). U pacjentów zgła-
szających się z bólem w klatce piersiowej (zwy-
kle nietypowym) często rozpoznaje się migota-
nie przedsionków. Obniżenie odcinka ST pod-
czas tachyarytmii nadkomorowych nie świad-
czy o CAD.36 ‑39

EKG może być kluczowym elementem dia-
gnostyki niedokrwienia mięśnia sercowego, je-
śli podczas trwającego bólu dławicowego obser-
wuje się dynamiczne zmiany odcinka ST. Roz-
poznanie dławicy Prinzmetala i dławicy naczy-
nioskurczowej opiera się na wykryciu typowych 
uniesień lub obniżeń odcinka ST podczas napa-
du dławicy (zwykle w spoczynku).

Długotrwałe monitorowanie EKG nie powin-
no zastępować badania wysiłkowego. Można jed-
nak rozważyć 12‑odprowadzeniowe monitoro-

Spoczynkowy elektrokardiogram w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się 
chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie spoczynkowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentów 
z bólem w klatce piersiowej bez wyraźnej przyczyny pozasercowej

I C

Zaleca się wykonanie spoczynkowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentów 
podczas napadu dławicy, który może wskazywać na niestabilność CAD, lub bezpośrednio 
po nim

I C

Zmian odcinka ST podczas tachyarytmii nadkomorowych nie należy traktować jako 
potwierdzenia CAD

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, EKG – elektrokardiogram

nie rokowania (zob. rozdz. 5), nie odgrywają one 
jeszcze żadnej roli w rozpoznawaniu CAD z istot-
nym zwężeniem tętnic wieńcowych.

3.1.3.2. EKG spoczynkowe i całodobowe monitorowanie
Wzorzec diagnostyki niedokrwienia mięśnia 
sercowego od niemal stulecia opiera się na wy-
krywaniu zaburzeń repolaryzacji, głównie obni-
żeń odcinka ST. Stąd 12‑odprowadzeniowe EKG 
pozostaje niezbędnym elementem początkowej 
oceny pacjenta zgłaszającego ból w klatce pier-
siowej bez wyraźnej przyczyny pozasercowej. 
Możliwe są dwie sytuacje kliniczne: (1) brak bólu 
lub dyskomfortu w klatce piersiowej i (2) obec-
ny ból dławicowy.

Pierwszą sytuację spotyka się dużo częściej. 
Spoczynkowy zapis EKG jest często prawidło-
wy. Nawet jeśli nie ma zaburzeń repolaryza-
cji, EKG może ujawnić pośrednie cechy CAD, 
takie jak cechy przebytego zawału serca (pa-

Podstawowe badania biochemiczne w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się 
chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Jeśli podejrzewa się niestabilność kliniczną lub ACS, zaleca się powtarzanie oznaczeń 
troponiny, najlepiej wysoko- lub ultraczułej, aby wykluczyć uszkodzenie mięśnia 
sercowego związane z ACS28,29

I A

u wszystkich pacjentów zaleca się następujące badania krwi:

• morfologia (łącznie z hemoglobiną)30 I B

• oznaczenie stężenie kreatyniny i ocena funkcji nerek31,32 I A

• profil lipidowy (z uwzględnieniem LDL‑C)33,34 I A

U pacjentów z podejrzeniem lub rozpoznanym CCS zaleca się badania przesiewowe 
w kierunku cukrzycy typu 2 obejmujące: oznaczenie HbA1c i stężenia glukozy we krwi 
na czczo, a jeśli oba wyniki nie pozwalają na jednoznaczne ustalenie rozpoznania, test 
doustnego obciążenia glukozą16,35

I B

W razie klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca się ocenę jej czynności I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, HbA1c – hemoglobina glikowana, LDL‑C – cholesterol frakcji 
lipoprotein o małej gęstości
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gorszenia funkcji LV odpowiadający teoretycz-
nemu zakresowi unaczynienia przez tętnice 
wieńcowe jest typowy dla osób, które przebyły 
MI.4 6,47 Wizualna ocena odcinkowych zaburzeń 
kurczliwości mięśnia LV może być wyzwaniem. 
Natomiast wykrycie wczesnoskurczowego wy-
dłużania, zmniejszonego skurczowego skra-
cania lub poskurczowego skracania przy uży-
ciu techniki śledzenia markerów akustycznych 
może się okazać pomocne u pacjentów z pozor-
nie prawidłową funkcją LV i z klinicznym po-
dejrzeniem CCS.4 8 ‑50 Wykazano, że pogorszenie 
funkcji rozkurczowej LV jest wczesnym sygna-
łem dysfunkcji niedokrwiennej mięśnia serco-
wego i może również wskazywać na dysfunkcję 
mikrokrążenia.51,52

Echokardiografia jest ważnym narzędziem 
klinicznym, które pozwala na wykluczenie al-
ternatywnych przyczyn bólu w klatce piersio-
wej oraz na rozpoznanie współistniejących cho-
rób serca: chorób zastawkowych, HF i większo-
ści kardiomiopatii.53 Należy jednak pamiętać, 
że często współistnieją one z CAD z istotnym 
zwężeniem tętnic wieńcowych. Zastosowanie 
echokardiograficznego środka kontrastowego 

wanie EKG u wybranych pacjentów, aby rozpo-
znać napady dławicy niezwiązanej z wysiłkiem. 
Całodobowe monitorowanie EKG może ujawnić 
cechy niemego niedokrwienia u chorych z CCS, 
chociaż rzadko dostarcza istotnych informacji 
diagnostycznych lub rokowniczych, których nie 
można by uzyskać dzięki badaniu wysiłkowe-
mu.40 Zmiany EKG sugerujące niedokrwienie pod-
czas całodobowego monitorowania są bardzo 
częste u kobiet, ale nie korelują z wynikami ba-
dania wysiłkowego.41 Co ważne, strategie ukie-
runkowane na leczenie niemego niedokrwienia 
wykrywanego za pomocą monitorowania EKG 
nie wykazały wyraźnego korzystnego wpływu 
na rokowanie.42,43

3.1.3.3. Echokardiografia i obrazowanie za pomocą 
rezonansu magnetycznego w spoczynku
Echokardiografia dostarcza ważnych informacji 
na temat czynności i budowy serca. U pacjentów 
z CCS frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) 
jest często prawidłowa.4 4 Pogorszenie funkcji 
LV i/lub odcinkowe zaburzenia kurczliwości 
mięśnia mogą potwierdzać podejrzenie niedo-
krwiennego uszkodzenia serca,45 a zakres po-

Całodobowe monitorowanie elektrokardiograficzne w początkowej diagnostyce pacjentów, u których 
podejrzewa się chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się całodobowe monitorowanie EKG u pacjentów z bólem w klatce piersiowej 
i podejrzeniem arytmii

I C

Należy rozważyć całodobowe monitorowanie EKG, najlepiej 12‑odprowadzeniowe, 
u pacjentów, u których podejrzewa się dławicę naczynioskurczową

IIa C

Nie zaleca się rutynowego całodobowego monitorowania EKG u pacjentów, u których 
podejrzewa się CCS

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy, EKG – elektrokardiogram
Spoczynkowa echokardiografia i rezonans magnetyczny serca w początkowej diagnostyce pacjentów, 
u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie przezklatkowego badania echokardiograficznego u wszystkich 
pacjentów, aby:

• wykluczyć alternatywne przyczyny dławicy
• rozpoznać odcinkowe zaburzenia kurczliwości sugerujące obecność CAD
• ocenić LVEF w celu stratyfikacji ryzyka
• ocenić funkcję rozkurczową4 4,45,52,58

I B

Należy rozważyć USG tętnic szyjnych w celu ujawnienia blaszek miażdżycowych u pacjentów 
z podejrzeniem CCS, u których nie rozpoznano wcześniej miażdżycy. Badanie powinien 
przeprowadzić odpowiednio przeszkolony lekarz

IIa C

Można rozważyć CMR u pacjentów z niejednoznacznym wynikiem echokardiografii IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CMR – rezonans magnetyczny serca, LVEF – frakcja wyrzutowa 
lewej komory, USG – ultrasonografia

Całodobowe monitorowanie elektrokardiograficzne w początkowej diagnostyce pacjentów, u których 
podejrzewa się chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się całodobowe monitorowanie EKG u pacjentów z bólem w klatce piersiowej 
i podejrzeniem arytmii

I C

Należy rozważyć całodobowe monitorowanie EKG, najlepiej 12‑odprowadzeniowe, 
u pacjentów, u których podejrzewa się dławicę naczynioskurczową

IIa C

Nie zaleca się rutynowego całodobowego monitorowania EKG u pacjentów, u których 
podejrzewa się CCS

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy, EKG – elektrokardiogram
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aby odnaleźć tych kilku, którzy nie mają cho-
roby, a ujemne wyniki badań rzadko pozwala-
ją wykluczyć CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych (tj. mają słabą negatywną wartość 
prognostyczną). Gdy prawdopodobieństwo jest 
niskie, wynik ujemny pozwala wykluczyć cho-
robę, ale im niższe prawdopodobieństwo choro-
by, tym większe prawdopodobieństwo wyniku 
fałszywie dodatniego (tj. wyniku wskazujące-
go na CAD z istotnym zwężeniem tętnic wień-
cowych, która w rzeczywistości nie występuje). 
Zasadne jest więc powstrzymanie się od badań 
dodatkowych u pacjentów z krańcowymi warto-
ściami prawdopodobieństwa i przyjęcie, że dany 
pacjent ma CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych lub jej nie ma jedynie na podstawie 
oceny klinicznej.

Prawdopodobieństwo CAD z istotnym zwęże-
niem tętnic wieńcowych zależy od częstości jej 
występowania w badanej populacji oraz od kli-
nicznych cech danego pacjenta. Prosty model 
prognostyczny pozwoli oszacować prawdopodo-
bieństwo przed testem (PTP) na podstawie wie-
ku, płci i charakteru objawów.59 W poprzedniej 
wersji wytycznych60 podstawą szacowania PTP 
były dane zebrane przez Gendersa i wsp.,61 któ-
rzy z kolei uaktualnili wcześniejsze dane opra-
cowane przez Diamonda i Forrestera.59 Warto 
zwrócić uwagę na to, że częstość występowania 
choroby przypisana danej kombinacji wieku, płci 
i charakteru objawów okazała się mniejsza niż 
w doniesieniach Diamonda i Forrestera. Od cza-
su publikacji poprzednich wytycznych kilka ba-
dań wykazało, że częstość występowania istot-
nego zwężenia lub niedrożności tętnic wień-
cowych u pacjentów z podejrzeniem CAD jest 
mniejsza niż w poprzedniej aktualizacji.7,8,62,63

Zbiorcza analiza6 4 trzech współczesnych ba-
dań kohortowych obejmujących pacjentów oce-
nianych pod kątem podejrzenia CAD7,8,62 wyka-
zała, że PTP oszacowane na podstawie wieku, 
płci oraz charakteru objawów stanowi około 
⅓ wartości przewidywanej przez model używa-
ny w poprzedniej wersji wytycznych.57,62 Przesza-
cowanie PTP jest ważnym czynnikiem decydu-
jącym o małej skuteczności badań inwazyjnych 
i nieinwazyjnych. Nowy zestaw PTP zaprezento-
wany w tabeli 5 może znacząco zmniejszyć potrze-
bę badań inwazyjnych i nieinwazyjnych u osób, 
w których się podejrzewa stabilną CAD. W ak-

może być użyteczne u osób z suboptymalnymi 
warunkami obrazowania.5 4

Rezonans magnetyczny serca (CMR) moż-
na rozważyć przy podejrzeniu CAD w przypad-
ku niejednoznacznego wyniku echokardiogra-
fii (z zastosowaniem kontrastu).55 Jeśli nie ma 
przeciwwskazań, CMR dostarcza użytecznych 
informacji o anatomii serca i funkcji skurczo-
wej, podobnie jak echokardiografia. Dzięki CMR 
można ocenić kurczliwość, zarówno globalną, 
jak i odcinkową,56 a późne wzmocnienie z kon-
trastem gadolinowym umożliwia ujawnienie ty-
powych cech blizny w mięśniu sercowym u osób, 
które przebyły MI.57

Ocena funkcji LV jest istotna do ustalenia ry-
zyka u każdego pacjenta (zob. Suplement, rozdz. 3.2), 
dlatego powinno się ją wykonać u wszystkich 
osób zgłaszających objawy, które wzbudzają po-
dejrzenie CAD. Postępowanie z pacjentami z dła-
wicą lub objawami HF i zmniejszoną (<40%) lub 
umiarkowanie zmniejszoną (40–49%) LVEF opi-
sano w rozdziale 4 niniejszych wytycznych.

3.1.3.4. Radiogram klatki piersiowej
U pacjentów zgłaszających ból w klatce piersio-
wej często wykonuje się radiogram klatki piersio-
wej. W CCS to badanie nie wnosi jednak żadnych 
informacji przydatnych do ustalenia rozpozna-
nia i ryzyka zdarzeń, choć może się czasem oka-
zać pomocne przy podejrzeniu HF. Radiogram 
klatki piersiowej może się okazać użyteczny rów-
nież u osób z problemami płucnymi, które czę-
sto towarzyszą CAD, albo jeśli się chce wykluczyć 
inną przyczynę bólu o nietypowych cechach.

3.1.4. Krok 4: ocena prawdopodobieństwa klinicznego 
wystąpienia choroby wieńcowej przed wykonaniem 
badań dodatkowych
Wydajność dostępnych metod diagnostycznych 
w wykrywaniu CAD z istotnym zwężeniem tęt-
nic wieńcowych (tj. prawdopodobieństwo, że pa-
cjent ma tę chorobę, gdy wynik badania jest nie-
prawidłowy, i prawdopodobieństwo, że jej nie 
ma, gdy wynik jest prawidłowy), zależy od czę-
stości jej występowania w badanej populacji, 
a zarazem od prawdopodobieństwa, że dany pa-
cjent rzeczywiście ma tę chorobę. Badania do-
datkowe są najbardziej przydatne przy umiar-
kowanym prawdopodobieństwie. Gdy jest ono 
wysokie, trzeba zbadać dużą liczbę pacjentów, 

Spoczynkowa echokardiografia i rezonans magnetyczny serca w początkowej diagnostyce pacjentów, 
u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie przezklatkowego badania echokardiograficznego u wszystkich 
pacjentów, aby:

• wykluczyć alternatywne przyczyny dławicy
• rozpoznać odcinkowe zaburzenia kurczliwości sugerujące obecność CAD
• ocenić LVEF w celu stratyfikacji ryzyka
• ocenić funkcję rozkurczową4 4,45,52,58

I B

Należy rozważyć USG tętnic szyjnych w celu ujawnienia blaszek miażdżycowych u pacjentów 
z podejrzeniem CCS, u których nie rozpoznano wcześniej miażdżycy. Badanie powinien 
przeprowadzić odpowiednio przeszkolony lekarz

IIa C

Można rozważyć CMR u pacjentów z niejednoznacznym wynikiem echokardiografii IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CMR – rezonans magnetyczny serca, LVEF – frakcja wyrzutowa 
lewej komory, USG – ultrasonografia

Radiogram klatki piersiowej w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie RTG klatki piersiowej u pacjentów z nietypowymi objawami,  
objawami HF lub podejrzeniem choroby płuc

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: HF – niewydolność serca, RTG – radiogram

Radiogram klatki piersiowej w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie RTG klatki piersiowej u pacjentów z nietypowymi objawami,  
objawami HF lub podejrzeniem choroby płuc

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: HF – niewydolność serca, RTG – radiogram
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py z PTP <15% kwalifikuje się coraz więcej osób. 
W danych z badania PROMISE (Prospective Mul-
ticenter Imaging Study for Evaluation of Chest 
Pain) 50% uczestników kwalifikowanych pier-
wotnie do kategorii umiarkowanego ryzyka CAD 
z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych zali-
czono do grupy z PTP <15% oszacowanym we-
dług nowych zasad.62 W zbiorczej analizie da-
nych6 4 (tab. 5) 57% wszystkich pacjentów zakwa-
lifikowano do grupy z PTP <15%.

Badania wykazały, że rokowanie u pacjentów 
sklasyfikowanych według nowego PTP <15% 
jest dobre (roczne ryzyko śmierci z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych lub MI <1%).7,62 Stąd 
wstrzymanie rutynowych badań przy PTP <15% 
jest bezpieczne, a zarazem pozwala ograniczyć 
liczbę niepotrzebnych procedur i koszty.

Ostatnie badania wykazały również, że rze-
czywista częstość występowania CAD z istot-
nym zwężeniem tętnic wieńcowych była <5% 
przy PTP <15% oszacowanym według wersji wy-
tycznych z 2013 roku.7,63 Z tego też względu ta 
grupa robocza uznaje, że przeprowadzenie ba-
dań dodatkowych u osób, u których oszacowa-
ne według nowych zasad PTP mieści się w prze-
dziale 5–15%, bardziej odpowiada współczesnej 
praktyce klinicznej i można je rozważyć, szcze-
gólnie jeśli objawy są ograniczające i wymagają 
wyjaśnienia.7,63 Preferencje chorego, zasoby lo-
kalne i dostępność badań, ocena kliniczna i wła-
ściwe informacje na temat pacjenta nadal odgry-
wają istotną rolę podczas podejmowania decy-
zji odnośnie do dalszych badań nieinwazyjnych 
przy PTP 5–15%. Należy również wziąć pod uwa-
gę większe prawdopodobieństwo wyniku fałszy-
wie dodatniego. Można przyjąć, że przy PTP ≤5% 
prawdopodobieństwo choroby jest na tyle małe, 
że badania dodatkowe powinno się wykonywać 
tylko w szczególnych przypadkach. Wprowa-
dzenie nowych wartości PTP oznacza również, 
że nie powinno się rutynowo kierować pacjen-

tualnej tabeli ujęto również osoby z dusznością 
jako głównym objawem. Należy jednak zwrócić 
uwagę, że wartości PTP z tabeli 5 (a także z tabeli 
PTP z poprzedniej wersji wytycznych) odnoszą 
się głównie do mieszkańców krajów, w których 
występuje małe ryzyko CVD, i mogą się różnić 
w zależności od kraju i regionu.

Zastosowanie nowych wartości PTP (tab. 5) 
ma duże znaczenie dla zlecania badań dodatko-
wych. Jeśli wstrzymywałoby się badania dodat-
kowe przy oszacowanym według nowych zasad 
PTP <15%, łączyłoby się to ze znacznym zwięk-
szeniem odsetka pacjentów, u których nie zale-
ca się ich wykonywania, z uwagi na to, że do gru-

Tabela 5.� Prawdopodobieństwo wystąpienia choroby wieńcowej ze zwężonymi lub niedrożnymi tętnicami wieńcowymi 
u 15 815 objawowych pacjentów oceniane przed wykonaniem badań dodatkowych na podstawie wieku, płci i objawów – zbiorcza 
analiza6 4 współczesnych danych7,8,62

Typowa dławica Nietypowa dławica Ból niedławicowy Dusznośća

wiek mężczyźni kobiety mężczyźni kobiety mężczyźni kobiety mężczyźni 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% 11% 3% 20% 9%

60–69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14%

70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

a  Do klasycznego podziału Diamonda i Forrestera59 dołączono pacjentów, u których duszność jest jedynym lub dominującym objawem. Ciemnozielone pola oznaczają 
grupy pacjentów, u których badania nieinwazyjne są najbardziej przydatne (PTP >15%). Jasnozielone – grupy z PTP CAD 5–15%, w których można rozważyć badania 
dodatkowe po ocenie ogólnego prawdopodobieństwa klinicznego oszacowanego na podstawie czynników modyfikujących PTP zaprezentowanych na rycinie 3.

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, PTP – prawdopodobieństwo przed testem

RycINA 3.� Czynniki wpływające na prawdopodobieństwo kliniczne choroby wieńcowej 
ze zwężeniem tętnic wieńcowych

a  jeśli dostępne

�Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, EKG – 
elektrokardiogram, TK – tomografia komputerowa

3

prawdopodobieństwo jest mniejsze, jeśli
 –  prawidłowy wynik wysiłkowego EKGa

 –  bez zwapnień w tętnicach wieńcowych 
w TK (wynik w skali Agatstona = 0)a

prawdopodobieństwo się zwiększa, jeśli
 –  czynniki ryzyka CVD (dyslipidemia, 
cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, 
palenie tytoniu, dodatni wywiad 
rodzinny w kierunku CVD)

 –  zmiany w spoczynkowym EKG 
(załamki Q lub zmiany odcinka ST lub 
załamka T)

 –  dysfunkcja lewej komory sugerująca 
CAD

 –  nieprawidłowy wynik wysiłkowego 
EKGa

 –  zwapnienia w tętnicach wieńcowych 
w TKa

prawdopodobieństwo przed testem na podstawie płci, wieku i charakteru objawów (TAB. 5)

kliniczne prawdopodobieństwo CAD
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emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT), pozy-
tonowej tomografii emisyjnej (PET) i echokar-
diografii lub CMR z użyciem kontrastu. Niedo-
krwienie można wywołać, stosując próbę wy-
siłkową lub środki farmakologiczne, które pro-
wadzą zarówno do zwiększenia pracy mięśnia 
sercowego i przez to zapotrzebowania na tlen, 
jak i do rozszerzenia naczyń krwionośnych, co 
powoduje zróżnicowanie perfuzji. Nieinwazyj-
ne badania czynnościowe odznaczają się dużą – 
w porównaniu z metodami inwazyjnymi (cząst-
kowa rezerwa przepływu [FFR]) – skuteczno-
ścią w rozpoznawaniu zwężeń tętnic wieńco-
wych ograniczających przepływ.7 3 W badaniach 
czynnościowych nie da się jednak rozpoznać 
niewielkich zmian miażdżycowych tętnic wień-
cowych, które nie prowadzą do niedokrwienia. 
A zatem w przypadku ujemnego wyniku bada-
nia czynnościowego powinno się zalecić pa-
cjentom modyfikację czynników ryzyka, opie-
rając się na powszechnie stosowanych skalach 
ryzyka i zaleceniach.

3.1.5.2. Anatomiczna ocena nieinwazyjna
Anatomiczną ocenę nieinwazyjną można prze-
prowadzić, używając CTA tętnic wieńcowych, 
która dzięki wykorzystaniu środka kontrasto-
wego pozwala uwidocznić światło tętnic wień-
cowych i ich ściany. Ta technika zapewnia wyso-
ką skuteczność w rozpoznawaniu zwężeń tętnic 
wieńcowych istotnych również w ICA,7 3 ponie-
waż oba badania opierają się na ocenie anatomii. 
Zwężenia oceniane wzrokowo na 50–90% nie 
muszą jednak być czynnościowo istotne, tj. nie 
zawsze powodują niedokrwienie mięśnia serco-
wego.7 3,74 Dlatego zaleca się dalszą ocenę czyn-
nościową (inwazyjną lub nieinwazyjną) angio-
graficznego zwężenia tętnic wieńcowych rozpo-
znanego w CTA lub ICA, chyba że w ICA oceni 
się zwężenie jako krytyczne (>90% średnicy na-
czynia). Obecność lub nieobecność nieistotnych 
zmian miażdżycowych w CTA tętnic wieńcowych 
dostarcza informacji rokowniczych i może słu-
żyć do planowania leczenia prewencyjnego.75 
W badaniu SCOT‑HEART (Scottish Computed 
Tomography of the HEART) obserwowano zna-
cząco mniejszy odsetek chorych, u których wy-
stąpił złożony punkt końcowy obejmujący zgon 
z przyczyn sercowo‑naczyniowych lub MI nie-
zakończony zgonem (2,3 vs 3,9% podczas 5‑let-
niej obserwacji), wśród osób poddawanych CTA 
tętnic wieńcowych w ramach uzupełnienia ru-
tynowych badań (w większości wysiłkowego 
EKG).6 Inne prospektywne badania z randomi-
zacją (RCT) wykazały, że u pacjentów z podej-
rzeniem CAD wykonywanie CTA tętnic wień-
cowych wiąże się z podobnym rokowaniem jak 
zlecenie obrazowania czynnościowego.4,6,76 CTA 
tętnic wieńcowych uzupełniona o FFR w CT oka-
zała się nie gorsza od ICA z FFR przy podejmo-
waniu decyzji i ustalaniu wskazań do rewasku-
laryzacji u osób z rozległą CAD.7 7

tów na badania inwazyjne, chyba że dane kli-
niczne lub inne wskazują na duże prawdopo-
dobieństwo CAD z istotnym zwężeniem tęt-
nic wieńcowych.

Modele kliniczne uwzględniające informacje 
o czynnikach ryzyka CVD, spoczynkowych zmia-
nach EKG i zwapnieniu tętnic wieńcowych zwięk-
szyły rozpoznawalność CAD z istotnym zwęże-
niem tętnic wieńcowych w porównaniu z sza-
cunkami ograniczonymi do wieku, płci i cha-
rakteru objawów.3,7,60,65 ‑ 68 Dlatego można mody-
fikować PTP na podstawie obecności czynników 
ryzyka CVD (takich jak CVD w wywiadzie ro-
dzinnym, dyslipidemie, cukrzyca, nadciśnienie 
tętnicze, palenie tytoniu i inne czynniki zwią-
zane ze stylem życia), które zwiększają prawdo-
podobieństwo CAD z istotnym zwężeniem tęt-
nic wieńcowych.

3.1.5. Krok 5: odpowiedni dobór badań dodatkowych
U pacjentów, u których rewaskularyzacja jest 
bezcelowa z powodu chorób współistniejących 
i ogólnej jakości życia, można rozpoznać CAD 
na podstawie danych klinicznych i ograniczyć 
postępowanie do leczenia zachowawczego. Przy 
niepewnym rozpoznaniu CAD rozsądnie będzie 
użyć nieinwazyjnego obrazowania czynnościo-
wego w kierunku niedokrwienia mięśnia ser-
cowego (ryc. 2).
U osób z dużym prawdopodobieństwem klinicz-
nym CAD, objawami niepoddającymi się lecze-
niu lub typową dławicą przy niewielkim wysił-
ku oraz obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń 
oszacowanym na podstawie początkowej oceny 
klinicznej (przy uwzględnieniu echokardiogra-
fii i wysiłkowego EKG u wybranych pacjentów) 
uzasadnione jest skierowanie chorego bezpo-
średnio, bez dalszych badań, na inwazyjną ko-
ronarografię (ICA). W takiej sytuacji wskazania 
do rewaskularyzacji powinno się ustalić po po-
twierdzeniu hemodynamicznego znaczenia da-
nego zwężenia przy użyciu odpowiednich metod 
inwazyjnych.71,7 2

U pozostałych pacjentów, u których nie można 
wykluczyć CAD za pomocą samej oceny klinicz-
nej, zaleca się nieinwazyjne badania dodatkowe, 
aby ustalić rozpoznanie i ocenić ryzyko zdarzeń. 
Niniejsze wytyczne zalecają użycie nieinwazyj-
nego obrazowania czynnościowego w kierunku 
niedokrwienia lub obrazowania anatomicznego 
za pomocą angiografii metodą tomografii kom-
puterowej (CTA) jako wstępnych badań dodat-
kowych w diagnostyce CAD.

3.1.5.1. Nieinwazyjne badania dodatkowe
Nieinwazyjnych badań czynnościowych używa 
się do rozpoznawania CAD z istotnym zwęże-
niem tętnic wieńcowych, ponieważ umożliwia-
ją one wykrywanie zmian w EKG świadczących 
o niedokrwieniu mięśnia sercowego, zaburzeń 
kurczliwości w obciążeniowej echokardiografii 
lub CMR albo zaburzeń perfuzji w tomografii 
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badań stanowią użyteczne narzędzie, wskazu-
ją bowiem na możliwość prawidłowego zakwali-
fikowania pacjentów, co ułatwia wybór badania 
optymalnego dla każdego z pacjentów.7 3,8 4 Bio-
rąc pod uwagę kliniczne prawdopodobieństwo 
CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych 
i współczynniki prawdopodobieństwa przypi-
sane do danego badania, można ocenić prawdo
podobieństwo choroby po przeprowadzeniu te-
stu. W ten sposób szacuje się optymalny zakres 
prawdopodobieństwa klinicznego dla każdego 
badania, w którym umożliwia ono zmianę kla-
syfikacji prawdopodobieństwa CAD u danego pa-
cjenta z umiarkowanego na duże lub małe (ryc. 5).7 3

CTA tętnic wieńcowych jest badaniem wy-
bieranym w pierwszej kolejności u pacjentów 
bez rozpoznania CAD i obciążonych małym ry-
zykiem choroby, u których uzyskanie obrazów 
dobrej jakości jest bardzo prawdopodobne. Ba-
danie wykrywa subkliniczną miażdżycę tętnic 
wieńcowych, ale może również skutecznie wy-
kluczyć anatomicznie i czynnościowo istotną 
CAD (ryc. 5). Jest skuteczniejsze w ocenie popula-
cji obciążonej małym ryzykiem klinicznym.85 Jak 
dotąd badaniami oceniającymi wyniki leczenia 
po CTA tętnic wieńcowych objęto głównie pa-
cjentów obciążonych małym prawdopodobień-
stwem klinicznym.4,5

Nieinwazyjne badania czynnościowe w kie-
runku niedokrwienia cechują się zwykle więk-
szą użytecznością potwierdzającą. W badaniach 
naukowych obrazowanie czynnościowe wiązano 
z mniejszą liczbą skierowań na ICA w porówna-
niu ze strategią polegającą na obrazowaniu ana-
tomicznym.55,76,86 U większości pacjentów ko-
nieczna jest czynnościowa ocena niedokrwie-
nia (nieinwazyjna lub inwazyjna), zanim się po-
dejmie decyzję o rewaskularyzacji. Nieinwazyj-
ne badania czynnościowe mogą się więc okazać 
lepsze u osób z dużym prawdopodobieństwem 
klinicznym, jeśli rewaskularyzacja jest prawdo
podobna, oraz w przypadku chorego z rozpo-
znaną CAD.

U osób, u których podejrzewa się CAD, ale 
z bardzo małym prawdopodobieństwem (≤5%), 
powinno się wykluczyć inne sercowe przyczy-
ny bólu w klatce piersiowej oraz wdrożyć odpo-
wiednie postępowanie dostosowane do czyn-
ników ryzyka, kierując się ich oceną. U chorych 
z nawracającymi, nieprowokowanymi napada-
mi dławicy należy rozważyć diagnostykę i le-
czenie dławicy naczynioskurczowej (zob. rozdz. 6).

Poza skutecznością i prawdopodobieństwem 
klinicznym wybór badania nieinwazyjnego za-
leży od innych cech pacjenta, doświadczenia 
ośrodka i dostępności badań. U części pacjen-
tów niektóre badania mogą być skuteczniejsze 
od innych. Na przykład: niemiarowy rytm ser-
ca i obecność rozległych zwapnień w tętnicach 
wieńcowych zwiększają prawdopodobieństwo 
uzyskania niediagnostycznego obrazu w CTA. 
W takiej sytuacji to badanie nie jest zalecane.85 

3.1.5.3. Rola wysiłkowego EKG
Wysiłkowe EKG odznacza się mniejszą wydajno-
ścią diagnostyczną od badań obrazowych oraz 
ograniczoną skutecznością potwierdzania lub 
wykluczania CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych.7 3 Po opublikowaniu poprzedniej 
wersji niniejszych wytycznych porównano wpływ 
strategii diagnostycznych opartych na wysiłko-
wym EKG i badaniach obrazowych na wyniki 
kliniczne w RCT.6,78,79 Wykazały one, że uzupeł-
nienie badań o CTA tętnic wieńcowych5,6,78,80 lub 
o obrazowanie czynnościowe79 pozwala doprecy-
zować rozpoznanie i zastosować celowane lecze-
nie prewencyjne i interwencje, a ponadto może 
zmniejszyć ryzyko MI w porównaniu z wysił-
kowym EKG. Niektóre badania rejestrowe, cho-
ciaż nie wszystkie, wykazały podobne korzyści 
płynące z zastosowania diagnostyki obrazowej 
w codziennej praktyce klinicznej.81,82 Dlatego ni-
niejsze wytyczne zalecają korzystanie z diagno-
styki obrazowej zamiast wysiłkowego EKG jako 
wstępnego badania służącego do rozpoznania 
CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych.

Samo wysiłkowe EKG można rozważyć w dia-
gnostyce CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych jako postępowanie alternatywne, 
jeśli badania obrazowe nie są dostępne. Należy 
jednak mieć na uwadze ryzyko wyników fałszy-
wie ujemnych i fałszywie dodatnich.7 3,83 Wysił-
kowe EKG nie ma wartości diagnostycznej u pa-
cjentów z nieprawidłowościami w EKG, które 
nie pozwalają na ocenę zmian odcinka ST pod-
czas obciążenia (tj. LBBB, rytm wystymulowa-
ny, zespół Wolffa, Parkinsona i White’a, obniże-
nie odcinka ST ≥0,1 mV w spoczynkowym EKG 
albo leczenie digoksyną). Wysiłkowe EKG do-
starcza – poza zmianami w EKG – użytecznych 
uzupełniających informacji klinicznych i istot-
nych informacji rokowniczych. Można więc roz-
ważyć wykonanie wysiłkowego EKG u wybra-
nych pacjentów, aby uzupełnić ocenę kliniczną 
(ocena objawów, zmian odcinka ST, tolerancji 
wysiłku, arytmii, odpowiedzi ciśnienia tętni-
czego i ryzyka zdarzeń).

3.1.5.4. Wybór badań dodatkowych
Rozpoznanie CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych można ustalić na podstawie badań 
czynnościowych lub anatomicznych. Najważ-
niejsze ścieżki diagnostyczne zebrano na rycinie 4. 
Do podjęcia decyzji o rewaskularyzacji potrzeb-
ne są informacje zarówno na temat anatomii, jak 
i niedokrwienia.

3.1.5.5. Wpływ prawdopodobieństwa klinicznego 
na wybór badań dodatkowych
Dla każdego badania nieinwazyjnego istnieje 
określony zakres prawdopodobieństwa klinicz-
nego CAD z istotnym zwężeniem tętnic wień-
cowych, w którym jego użyteczność diagno-
styczna jest najwyższa. Współczynniki prawdo
podobieństwa przypisane do poszczególnych 

Wykorzystanie EKG wysiłkowego w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonywanie EKG wysiłkowego u wybranych pacjentów w celu oceny tolerancji wysiłku, objawów, arytmii, 
odpowiedzi ciśnienia tętniczego i ryzyka zdarzeńc

I C

Można rozważyć test wysiłkowy w celu potwierdzenia lub wykluczenia CAD jako alternatywne postępowanie w razie 
niedostępności innych nieinwazyjnych lub inwazyjnych metod obrazowania73,83

IIb B

U pacjentów otrzymujących leczenie można rozważyć wykonanie EKG wysiłkowego w celu oceny kontroli objawów 
i niedokrwienia

IIb C

Nie zaleca się wykonywania wysiłkowego EKG w diagnostyce pacjentów, u których występują obniżenia odcinka ST ≥0,1 mV 
w spoczynkowym EKG albo którzy są w trakcie leczenia digoksyną

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Jeśli taka informacja mogłaby mieć wpływ na wybór strategii diagnostycznej lub dalszego postępowania.

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, EKG – elektrokardiogram
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3.1.5.6. Badania inwazyjne
ICA jest niezbędna w diagnostyce jedynie u pa-
cjentów z podejrzeniem CAD w przypadku nie-
jednoznacznych wyników badań nieinwazyjnych 
lub – wyjątkowo – u przedstawicieli określonych 
zawodów, co wynika z odpowiednich przepi-
sów prawa.88 ICA może być wskazana do wybo-
ru odpowiedniej metody rewaskularyzacji, je-
śli badania nieinwazyjne sugerują duże ryzy-
ko zdarzeń.88

U pacjentów z dużym klinicznym prawdopo-
dobieństwem CAD i objawami opornymi na le-
czenie farmakologiczne albo z typową dławi-
cą występującą przy niewielkim wysiłku, wcze-
sna ICA może być zasadna, aby rozpoznać zmia-
ny potencjalnie nadające się do rewaskularyza-
cji, gdy początkowa ocena kliniczna wskazuje 
na duże ryzyko zdarzeń (ryc. 4). Inwazyjna oce-
na czynnościowa powinna dopełniać ICA, szcze-
gólnie u pacjentów z 50–90% zwężeniami tęt-
nic wieńcowych lub chorobą wielonaczyniową, 
z powodu częstych rozbieżności pomiędzy ob-
razem angiograficznym a znaczeniem hemo
dynamicznym zwężeń tętnic wieńcowych.89 ‑91 

Echokardiografię obciążeniową lub obrazowanie 
perfuzji za pomocą SPECT można łączyć z wysił-
kowym EKG, co może być postępowaniem wybie-
ranym w pierwszej kolejności, jeśli się uzna 
za istotne dodatkowe informacje uzyskane dzię-
ki takiemu badaniu (takie jak tolerancja wysiłku 
lub odpowiedź częstotliwości rytmu serca na wy-
siłek). Nie można używać wysiłkowego EKG 
do diagnostyki w razie współistnienia w EKG nie-
prawidłowości, które nie pozwalają na ocenę nie-
dokrwienia. Należy ocenić ryzyko związane z po-
szczególnymi badaniami względem potencjal-
nych korzyści dla pacjenta.87 Na przykład wyko-
nując CTA tętnic wieńcowych, PET lub SPECT, 
trzeba wziąć pod uwagę ekspozycję na promie-
niowanie jonizujące, szczególnie u  młodych 
osób.87 Podobnie należy uwzględniać przeciw-
wskazania do przyjmowania farmakologicznych 
środków obciążeniowych i kontrastowych (jodo-
we środki kontrastowe i gadolinowe związki che-
latujące). Gdy badania wykorzystuje się właści-
wie, korzyści kliniczne z właściwego rozpozna-
nia i leczenia przeważają nad ryzykiem związa-
nym z ich wykonywaniem.87

Wykorzystanie badań obrazowych w początkowej diagnostyce objawowych pacjentów, u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowegoc lub CTA tętnic 
wieńcowych zaleca się jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można 
wykluczyć CAD z obecnością zwężeń w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej4,5,55,73,78 ‑ 80

I B

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech 
pacjenta, które mogą wpływać na wynik badania,d oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I C

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD 
z niejasną istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny4,55,73

I B

Zaleca się inwazyjną koronarografię jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym 
prawdopodobieństwem klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą 
wywoływaną przez niewielki wysiłek, u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp 
do inwazyjnej oceny czynnościowej i stosować ją do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, o ile nie są to zwężenia 
krytyczne (>90% średnicy naczynia)71,72,74

I B

Należy rozważyć inwazyjną koronarografię z możliwością oceny czynnościowej, aby potwierdzić rozpoznanie CAD 
u pacjentów z niejednoznacznymi wynikami badań nieinwazyjnych71,72

IIa B

Należy rozważyć CTA tętnic wieńcowych jako alternatywę dla inwazyjnej koronarografii, jeśli wyniki innych badań 
nieinwazyjnych są niejednoznaczne lub niediagnostyczne

IIa C

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu 
serca, istotna otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okoliczności uniemożliwiają 
otrzymanie obrazu dobrej jakości

III C

Nie zaleca się rozpoznawania CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych na podstawie zwapnień w tętnicach wieńcowych 
widocznych w obrazie CT

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  echokardiografia obciążeniowa, obciążeniowy rezonans magnetyczny serca, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) lub pozytonowa tomografia emisyjna (PET)
d  cechy decydujące o możliwości wykonania wysiłku, prawdopodobieństwo otrzymania obrazów dobrej jakości, spodziewana dawka promieniowania oraz ryzyko lub 
przeciwwskazania

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CT – tomografia komputerowa, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej

RycINA 4.� Główne ścieżki diagnostyczne u objawowych chorych z podejrzeniem choroby wieńcowej ze zwężeniem tętnic wieńcowych. W zależności od sytuacji 
klinicznej i uwarunkowań opieki zdrowotnej badania u chorego można zacząć od jednej z trzech opcji: badania nieinwazyjne, angiografia metodą tomografii 
komputerowej lub inwazyjna koronarografia. Każda z nich pozwala zebrać zarówno dane czynnościowe, jak i anatomiczne, które dostarczają informacji koniecznych 
do podjęcia właściwych decyzji co do strategii diagnostycznych i terapeutycznych. Należy rozważyć modyfikację czynników ryzyka u wszystkich pacjentów

a  Rozważyć dławicę mikronaczyniową.
b  leki przeciwdławicowe i/lub modyfikacja czynników ryzyka

�Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej
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Echokardiografię obciążeniową lub obrazowanie 
perfuzji za pomocą SPECT można łączyć z wysił-
kowym EKG, co może być postępowaniem wybie-
ranym w pierwszej kolejności, jeśli się uzna 
za istotne dodatkowe informacje uzyskane dzię-
ki takiemu badaniu (takie jak tolerancja wysiłku 
lub odpowiedź częstotliwości rytmu serca na wy-
siłek). Nie można używać wysiłkowego EKG 
do diagnostyki w razie współistnienia w EKG nie-
prawidłowości, które nie pozwalają na ocenę nie-
dokrwienia. Należy ocenić ryzyko związane z po-
szczególnymi badaniami względem potencjal-
nych korzyści dla pacjenta.87 Na przykład wyko-
nując CTA tętnic wieńcowych, PET lub SPECT, 
trzeba wziąć pod uwagę ekspozycję na promie-
niowanie jonizujące, szczególnie u  młodych 
osób.87 Podobnie należy uwzględniać przeciw-
wskazania do przyjmowania farmakologicznych 
środków obciążeniowych i kontrastowych (jodo-
we środki kontrastowe i gadolinowe związki che-
latujące). Gdy badania wykorzystuje się właści-
wie, korzyści kliniczne z właściwego rozpozna-
nia i leczenia przeważają nad ryzykiem związa-
nym z ich wykonywaniem.87

Wykorzystanie badań obrazowych w początkowej diagnostyce objawowych pacjentów, u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowegoc lub CTA tętnic 
wieńcowych zaleca się jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można 
wykluczyć CAD z obecnością zwężeń w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej4,5,55,73,78 ‑ 80

I B

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech 
pacjenta, które mogą wpływać na wynik badania,d oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I C

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD 
z niejasną istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny4,55,73

I B

Zaleca się inwazyjną koronarografię jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym 
prawdopodobieństwem klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą 
wywoływaną przez niewielki wysiłek, u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp 
do inwazyjnej oceny czynnościowej i stosować ją do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, o ile nie są to zwężenia 
krytyczne (>90% średnicy naczynia)71,72,74

I B

Należy rozważyć inwazyjną koronarografię z możliwością oceny czynnościowej, aby potwierdzić rozpoznanie CAD 
u pacjentów z niejednoznacznymi wynikami badań nieinwazyjnych71,72

IIa B

Należy rozważyć CTA tętnic wieńcowych jako alternatywę dla inwazyjnej koronarografii, jeśli wyniki innych badań 
nieinwazyjnych są niejednoznaczne lub niediagnostyczne

IIa C

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu 
serca, istotna otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okoliczności uniemożliwiają 
otrzymanie obrazu dobrej jakości

III C

Nie zaleca się rozpoznawania CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych na podstawie zwapnień w tętnicach wieńcowych 
widocznych w obrazie CT

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  echokardiografia obciążeniowa, obciążeniowy rezonans magnetyczny serca, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) lub pozytonowa tomografia emisyjna (PET)
d  cechy decydujące o możliwości wykonania wysiłku, prawdopodobieństwo otrzymania obrazów dobrej jakości, spodziewana dawka promieniowania oraz ryzyko lub 
przeciwwskazania

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CT – tomografia komputerowa, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej

3.1.6. Krok 6: Ocena ryzyka zdarzeń
Ocenę ryzyka zdarzeń zaleca się u wszystkich 
pacjentów z podejrzeniem lub świeżo wykrytym 
CAD, ponieważ ma ona duży wpływ na decyzje 
lecznicze. Celem stratyfikacji ryzyka jest identy-
fikacja pacjentów obciążonych dużym ryzykiem 
zdarzeń, którzy skorzystają z rewaskularyzacji 
bardziej niż tylko dzięki złagodzeniu objawów. 
Proces ten opiera się zwykle na tych samych ele-
mentach oceny, które służą do rozpoznania CAD. 
Wszyscy pacjenci powinni podlegać stratyfikacji 
ryzyka zdarzeń sercowo‑naczyniowych obejmu-
jącej ocenę kliniczną, ocenę funkcji LV w echo-
kardiografii spoczynkowej oraz – w większości 
przypadków – nieinwazyjną ocenę niedokrwie-
nia lub anatomii tętnic wieńcowych. Chociaż 
wartość diagnostyczna wysiłkowego EKG jest 
ograniczona,7 3 wystąpienie obniżeń odcinka ST 
przy niewielkim wysiłku w połączeniu z objawa-
mi wysiłkowymi (dławicą lub dusznością), słaba 
tolerancja wysiłku, złożona ektopia komorowa 
lub arytmie i nieprawidłowa odpowiedź ciśnie-
nia tętniczego wskazują na duże ryzyko śmier-
ci sercowej.97‑100 U pacjentów z typową dławicą 

Rutynowe dołączanie FFR do ICA skutkuje mo-
dyfikacją dalszego postępowania u 30–50% cho-
rych poddawanych planowej ICA.92,93 Metody 
wykonywania ICA znacznie się poprawiły, co 
doprowadziło do zmniejszenia częstości powi-
kłań i skrócenia pobytów w szpitalu, szczegól-
nie w przypadku wykonywania ICA przez tętni-
cę promieniową.94 Częstość występowania oce-
nianych łącznie dużych powikłań związanych 
z rutynowym dostępem udowym podczas dia-
gnostycznej ICA – głównie krwawień wymagają-
cych przetaczania krwi – wynosi nadal 0,5–2%,95 
a częstość występowania ocenianych łącznie zgo-
nu, MI lub udaru – 0,1–0,2%.95 Nie należy wyko-
nywać ICA u chorych z dławicą, którzy odmawia-
ją poddania się procedurom inwazyjnym, wolą 
uniknąć rewaskularyzacji, nie kwalifikują się 
do przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) ani 
do pomostowania aortalno‑wieńcowego (CABG) 
albo u których nie spodziewamy się, że rewasku-
laryzacja poprawi klasę czynnościową lub jakość 
życia. Techniki wewnątrznaczyniowe służące 
do oceny anatomii wieńcowej opisano krótko 
w Suplemencie do niniejszego dokumentu.
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zakres prawdopodobieństwa klinicznego, w którym test może 
potwierdzić CAD (prawdopodobieństwo po teście wzrośnie >85%)

zakres prawdopodobieństwa klinicznego, w którym test pozwala 
wykluczyć CAD (prawdopodobieństwo po teście obniży się <15%)

A B

RycINA 5.� Zakresy dla klinicznego prawdopodobieństwa choroby wieńcowej, w których dany test diagnostyczny może potwierdzić (na czerwono) lub wykluczyć 
(na zielono) chorobę wieńcową ze zwężeniem tętnic wieńcowych. A – testem referencyjnym jest ocena anatomiczna z użyciem ICA. B – testem referencyjnym jest 
ocena czynnościowa z użyciem FFR. Na rycinie B należy zauważyć, że dane dotyczące echokardiografii obciążeniowej i SPECT są bardziej ograniczone niż te związane 
z innymi technikami.73 Zaznaczone zakresy oznaczają wartości średnie z ich 95% przedziałami ufności. Rycina zaadaptowana z: Knuuti i wsp.73

�Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CMR – rezonans magnetyczny serca, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, 
ICA – inwazyjna koronografia, PET – pozytonowa tomografia emisyjna, SPECT – tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
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3.1.6.1. Definicje poziomów ryzyka
Do opisu ryzyka zdarzeń u pacjentów z rozpo-
znanym CCS używa się pojęcia rocznego ryzy-
ka śmierci sercowej. Podobnie jak w poprzed-
niej wersji wytycznych60 duże ryzyko zdarzeń 
definiuje się jako ryzyko śmierci sercowej >3% 
rocznie, a małe ryzyko jako ryzyko śmierci ser-
cowej <1% rocznie. W tabeli 6 podano definicje du-
żego ryzyka zdarzeń w odniesieniu do wyników 
badań dodatkowych u pacjentów objawowych 
lub z rozpoznanym CCS.

i dysfunkcją skurczową LV wskazującą na CAD 
ryzyko śmierci sercowej również jest duże.101 ICA 
będzie wskazana w stratyfikacji ryzyka zdarzeń 
jedynie w wybranych grupach pacjentów, w ra-
zie potrzeby wraz z FFR (ryc. 4). Ocenę ryzyka 
u pacjentów z HF i dysfunkcją LV, bezobjawo-
wych pacjentów z rozpoznaną CAD i u pacjen-
tów z nawracającymi objawami po interwencji 
wieńcowej opisano w rozdziałach 4 i 5.

Wykorzystanie badań obrazowych w początkowej diagnostyce objawowych pacjentów, u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowegoc lub CTA tętnic 
wieńcowych zaleca się jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można 
wykluczyć CAD z obecnością zwężeń w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej4,5,55,73,78 ‑ 80

I B

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech 
pacjenta, które mogą wpływać na wynik badania,d oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I C

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD 
z niejasną istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny4,55,73

I B

Zaleca się inwazyjną koronarografię jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym 
prawdopodobieństwem klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą 
wywoływaną przez niewielki wysiłek, u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp 
do inwazyjnej oceny czynnościowej i stosować ją do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, o ile nie są to zwężenia 
krytyczne (>90% średnicy naczynia)71,72,74

I B

Należy rozważyć inwazyjną koronarografię z możliwością oceny czynnościowej, aby potwierdzić rozpoznanie CAD 
u pacjentów z niejednoznacznymi wynikami badań nieinwazyjnych71,72

IIa B

Należy rozważyć CTA tętnic wieńcowych jako alternatywę dla inwazyjnej koronarografii, jeśli wyniki innych badań 
nieinwazyjnych są niejednoznaczne lub niediagnostyczne

IIa C

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu 
serca, istotna otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okoliczności uniemożliwiają 
otrzymanie obrazu dobrej jakości

III C

Nie zaleca się rozpoznawania CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych na podstawie zwapnień w tętnicach wieńcowych 
widocznych w obrazie CT

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  echokardiografia obciążeniowa, obciążeniowy rezonans magnetyczny serca, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) lub pozytonowa tomografia emisyjna (PET)
d  cechy decydujące o możliwości wykonania wysiłku, prawdopodobieństwo otrzymania obrazów dobrej jakości, spodziewana dawka promieniowania oraz ryzyko lub 
przeciwwskazania

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CT – tomografia komputerowa, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej

Wykorzystanie EKG wysiłkowego w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonywanie EKG wysiłkowego u wybranych pacjentów w celu oceny tolerancji wysiłku, objawów, arytmii, 
odpowiedzi ciśnienia tętniczego i ryzyka zdarzeńc

I C

Można rozważyć test wysiłkowy w celu potwierdzenia lub wykluczenia CAD jako alternatywne postępowanie w razie 
niedostępności innych nieinwazyjnych lub inwazyjnych metod obrazowania73,83

IIb B

U pacjentów otrzymujących leczenie można rozważyć wykonanie EKG wysiłkowego w celu oceny kontroli objawów 
i niedokrwienia

IIb C

Nie zaleca się wykonywania wysiłkowego EKG w diagnostyce pacjentów, u których występują obniżenia odcinka ST ≥0,1 mV 
w spoczynkowym EKG albo którzy są w trakcie leczenia digoksyną

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Jeśli taka informacja mogłaby mieć wpływ na wybór strategii diagnostycznej lub dalszego postępowania.

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, EKG – elektrokardiogram
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inwazyjnych wyszczególnionych w tabeli 6 prawi-
dłowy wynik oznacza małe ryzyko zdarzeń.105

3.2. Modyfikacja stylu życia
3.2.1. Ogólne postępowanie z pacjentami z chorobą 
wieńcową
Ogólne postępowanie w CCS ma na celu łagodze-
nie objawów i poprawę rokowania poprzez od-
powiednie leczenie farmakologiczne i inwazyj-
ne oraz kontrolę czynników ryzyka, w tym sty-
lu życia. Optymalne leczenie farmakologiczne 

Zalecenia dotyczące oceny ryzyka

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się stratyfikację ryzyka na podstawie oceny klinicznej oraz wyników badań dodatkowych użytych do rozpoznania 
CAD6,75,102,103

I B

Zaleca się echokardiografię spoczynkową w celu oceny funkcji LV u wszystkich pacjentów z podejrzeniem CAD I C

Zaleca się stratyfikację ryzyka u pacjentów z podejrzeniem lub nowo rozpoznaną CAD, najlepiej za pomocą obrazowania 
czynnościowego lub CTA tętnic wieńcowych (jeśli pozwala na to dostępność takich badań i doświadczenie ośrodka) albo – 
alternatywnie – przy użyciu wysiłkowego EKG (jeśli pacjent jest w stanie podjąć znaczący wysiłek, a EKG pozwala 
na rozpoznanie zmian niedokrwiennych)6,75,102,106

I B

Zaleca się wykorzystanie ICA uzupełnionej o inwazyjne badania czynnościowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka 
u objawowych pacjentów o cechach klinicznych dużego ryzyka zdarzeń, szczególnie jeśli odpowiedź na leczenie jest 
niewystarczająca i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania10 4,107

I A

Zaleca się ICA uzupełnioną o inwazyjne badania czynnościowe (FFR/iwFR) u leczonych farmakologicznie pacjentów 
bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, jeśli stratyfikacja ryzyka na podstawie badań nieinwazyjnych wskazuje 
na duże ryzyko zdarzeń i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania10 4,107

I A

Należy rozważyć wykorzystanie ICA uzupełnionej o inwazyjne badania czynnościowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka 
u pacjentów z niejednoznacznymi lub wykluczającymi się wynikami badań nieinwazyjnych74

IIa B

Jeśli CTA wykonuje się w celu stratyfikacji ryzyka zdarzeń u pacjenta bezobjawowego lub z łagodnymi objawami, przed 
skierowaniem go na ICA należy wykonać dodatkowe obrazowanie czynnościowe108,109

IIa B

Echokardiograficzna ocena globalnego odkształcenia podłużnego uzupełnia ocenę LVEF i można ją rozważyć, gdy LVEF 
jest >35%110 ‑114

IIb B

Można rozważyć IVUS w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentów z pośrednim zwężeniem LM115,116 IIb B

Nie zaleca się wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CTA – angiografii metodą tomografii komputerowej, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, ICA – inwazyjna koronarografia,  
IVUS  – ultrasonografia wewnątrznaczyniowa, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LV – lewa komora, 
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory

Należy zwrócić uwagę, że poziom ryzyka róż-
ni się od tego ocenianego za pomocą SCORE 
u pozornie zdrowych, bezobjawowych osób bez 
cukrzycy (zob. rozdz. 7). SCORE określa 10‑let-
nią śmiertelność z  przyczyn sercowo

‑naczyniowych u osób bezobjawowych. Rycina 6 ob-
razuje różnice w tych metodach oceny ryzyka. 
Wyniki różnych badań dodatkowych, które ko-
relują z dużym ryzykiem zdarzeń, zaprezento-
wano w tabeli 6 i opisano dokładnie w Suplemencie 
(rozdz. 1.1 i 1.2).102‑104 We wszystkich badaniach nie-

Tabela 6.� Definicje dużego ryzyka zdarzeń dla różnych badań dodatkowych u pacjentów z rozpoznanym przewlekłym zespołem 
wieńcowyma 102‑104

wysiłkowe EKG ryzyko śmierci sercowo‑naczyniowej >3% rocznie wg skali Duke’a

obrazowanie perfuzji za pomocą SPECT lub PET obszar niedokrwienia obejmujący ≥10% mięśnia lewej komory

echokardiografia obciążeniowa zaburzenia kurczliwości indukowane obciążeniem w ≥3 z 16 segmentów

CMR zaburzenia perfuzji sprowokowane obciążeniem w ≥2 z 16 segmentów lub dysfunkcja 
≥3 segmentów sprowokowana podaniem dobutaminy

CTA tętnic wieńcowych lub ICA choroba trójnaczyniowa z proksymalnymi zwężeniami, choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej lub 
choroba odcinka proksymalnego gałęzi przedniej zstępującej (LAD)

inwazyjne badania czynnościowe FFR ≤0,8; iwFR ≤0,89

a  Dokładne objaśnienia zamieszczono w Suplemencie.

Skróty: CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CMR – rezonans magnetyczny serca, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, ICA – inwazyjna koronarografia, 
iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, PET – pozytonowa tomografia emisyjna, SPECT – tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

6
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bezobjawowe pozornie zdrowe osoby

10‑letnie ryzyko zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych  roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowych

objawowi chorzy ze stwierdzonym ccS

ryzyko bardzo duże

ryzyko duże

ryzyko małe

ryzyko umiarkowane

ryzyko duże

≥15% 

≥3%

1%–2,9%

40 4

35 3,5

30 3

25 2,5

20 2

15 1,5

10 1

 5 0,5

  0   0

0%–0,9%

10%–14%

5%–9%

3%–4%
2%
1%

<1%
ryzyko małe do umiarkowanego

RycINA 6.� Porównanie oceny ryzyka u bezobjawowych, pozornie zdrowych osób (prewencja pierwotna) i u chorych ze stwierdzonym przewlekłym zespołem 
wieńcowym (prewencja wtórna). Należy zwrócić uwagę, że u osób bezobjawowych (lewy panel) SCORE pozwala oszacować 10‑letnie ryzyko zgonu z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych, podczas gdy u chorych objawowych (prawy panel) szacuje się roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowych

�Skróty: CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, SCORE – Systematic COronary Risk Evaluation
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lecenia dotyczące stylu życia opisano dokład-
niej w wytycznych ESC dotyczących prewencji 
chorób układu sercowo‑naczyniowego w prak-
tyce klinicznej w 2016 roku.15 Czynniki zwią-
zane ze stylem życia są ważne, a zachowania 
prozdrowotne (obejmujące zaprzestanie pale-
nia, zalecaną aktywność fizyczną, zdrową dietę 
i utrzymywanie właściwej masy ciała; zob. tab. 7) 
znacząco zmniejszają ryzyko zdarzeń sercowo

‑naczyniowych i śmierci, nawet u osób, które już 
otrzymują optymalne leczenie farmakologiczne 
i inwazyjne w ramach prewencji wtórnej.119 ‑12 2 
Korzyści stają się zauważalne już po 6 miesią-
cach od pierwotnego zdarzenia.119

Pracownicy podstawowej opieki zdrowotnej 
odgrywają ważną rolę w działaniach prewencyj-
nych. W RCT prowadzonym pod nazwą EURO-
ACTION wykazano, że program podstawowej 
opieki koordynowany przez pielęgniarki skutecz-
niej niż standardowa opieka wspomaga pacjen-
tów w kształtowaniu zdrowych nawyków i osią-
ganiu celów związanych z czynnikami ryzyka.123 
W innym RCT przeszkolone pielęgniarki okaza-
ły się równie skuteczne w zmniejszaniu ryzyka 
sercowo‑naczyniowego co lekarze rodzinni.12 3

3.2.2.1. Palenie tytoniu
Zaprzestanie palenia tytoniu poprawia roko-
wanie pacjentów z CCS, zmniejszając śmiertel-

oceniane w badaniu COURAGE (Clinical Outco-
mes Utilizing Revascularization and Aggressive 
Drug Evaluation) uwzględniało propagowanie 
rzetelnego stosowania się do zaleceń, doradz-
two dotyczące stylu życia i wsparcie w kontrolo-
waniu czynników ryzyka zależnych od stylu ży-
cia prowadzone przez przeszkolone pielęgniar-
ki.117 Optymalne leczenie wymaga pracy zespo-
łowej, która zagwarantuje choremu dopasowa-
ne do niego i elastyczne wsparcie.

Zgłaszane przez pacjentów raporty dotyczą-
ce efektów leczenia mogą zapewnić systematycz-
ny dopływ ważnych informacji o występujących 
u nich objawach, ich codziennej aktywności i oba-
wach. Takie raporty stosuje się w opiece zdrowot-
nej coraz powszechniej. Wykazano, że poprawia-
ją one poziom opieki medycznej, doświadczenie 
chorych i komunikacji pomiędzy świadczenio-
dawcami a pacjentami (z uwzględnieniem jed-
nostek wrażliwych), a ponadto oszczędzają czas 
potrzebny na konsultacje i zwiększają satysfak-
cję pracowników systemu opieki zdrowotnej.118

3.2.2. Modyfikacja stylu życia i kontrola czynników 
ryzyka
Wprowadzenie zdrowych nawyków zmniejsza 
ryzyko zdarzeń sercowo‑naczyniowych i śmier-
telność oraz stanowi uzupełnienie właściwe-
go leczenia w ramach prewencji wtórnej. Za-

Zalecenia dotyczące oceny ryzyka

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się stratyfikację ryzyka na podstawie oceny klinicznej oraz wyników badań dodatkowych użytych do rozpoznania 
CAD6,75,102,103

I B

Zaleca się echokardiografię spoczynkową w celu oceny funkcji LV u wszystkich pacjentów z podejrzeniem CAD I C

Zaleca się stratyfikację ryzyka u pacjentów z podejrzeniem lub nowo rozpoznaną CAD, najlepiej za pomocą obrazowania 
czynnościowego lub CTA tętnic wieńcowych (jeśli pozwala na to dostępność takich badań i doświadczenie ośrodka) albo – 
alternatywnie – przy użyciu wysiłkowego EKG (jeśli pacjent jest w stanie podjąć znaczący wysiłek, a EKG pozwala 
na rozpoznanie zmian niedokrwiennych)6,75,102,106

I B

Zaleca się wykorzystanie ICA uzupełnionej o inwazyjne badania czynnościowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka 
u objawowych pacjentów o cechach klinicznych dużego ryzyka zdarzeń, szczególnie jeśli odpowiedź na leczenie jest 
niewystarczająca i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania104,107

I A

Zaleca się ICA uzupełnioną o inwazyjne badania czynnościowe (FFR/iwFR) u leczonych farmakologicznie pacjentów 
bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, jeśli stratyfikacja ryzyka na podstawie badań nieinwazyjnych wskazuje 
na duże ryzyko zdarzeń i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania104,107

I A

Należy rozważyć wykorzystanie ICA uzupełnionej o inwazyjne badania czynnościowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka 
u pacjentów z niejednoznacznymi lub wykluczającymi się wynikami badań nieinwazyjnych74

IIa B

Jeśli CTA wykonuje się w celu stratyfikacji ryzyka zdarzeń u pacjenta bezobjawowego lub z łagodnymi objawami, przed 
skierowaniem go na ICA należy wykonać dodatkowe obrazowanie czynnościowe108,109

IIa B

Echokardiograficzna ocena globalnego odkształcenia podłużnego uzupełnia ocenę LVEF i można ją rozważyć, gdy LVEF 
jest >35%110 ‑114

IIb B

Można rozważyć IVUS w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentów z pośrednim zwężeniem LM115,116 IIb B

Nie zaleca się wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CTA – angiografii metodą tomografii komputerowej, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, ICA – inwazyjna koronarografia,  
IVUS  – ultrasonografia wewnątrznaczyniowa, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LV – lewa komora, 
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory
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się je kontynuuje przez miesiąc.12 5,126 Wszyst-
kie formy nikotynowej terapii zastępczej, bu-
propion i wareniklina są skuteczniejsze od pla-
cebo w zwiększaniu odsetka pacjentów zaprze-
stających palenia. Połączenie postępowania 
behawioralnego i farmakologicznego jest sku-
teczne i bardzo zalecane.125 Metaanaliza 63 ba-
dań klinicznych (w tym 8 badań, do których 
włączono chorych na CVD) nie wykazała więk-
szej częstości dużych sercowo‑naczyniowych 
objawów niepożądanych związanych ze sto-
sowaniem nikotynowej terapii zastępczej, bu-
propionu i warenikliny.12 7 Nikotynowa terapia 
zastępcza łączyła się z mniej istotnymi zda-
rzeniami, takimi jak zaburzenia rytmu serca 
i dławica, a działanie bupropionu wydawało 
się zapobiegać występowaniu dużych zdarzeń 
sercowo‑naczyniowych.12 7 Stosowanie e‑papie-
rosów uważa się za alternatywę mniej szkodli-
wą od klasycznych papierosów, chociaż nie są 
one nieszkodliwe. Nowsze urządzenia mogą 
dostarczać większych dawek nikotyny; ponad-
to e‑papierosy wydzielają inne związki, takie 
jak pochodne karbonylowe oraz drobne i bar-
dzo drobne cząstki stałe.128 Chociaż poprzed-
nie przeglądy piśmiennictwa dostarczyły bar-
dzo ograniczonych i niejednoznacznych danych 
naukowych świadczących o tym, że e‑papiero-
sy (głównie pierwszej generacji) ułatwiają za-
przestanie palenia tytoniu w stopniu podob-
nym do placebo lub nikotynowej terapii zastęp-
czej, najnowsze duże badanie kliniczne wyka-
zało, że są one bardziej skuteczne od nikotyno-
wej terapii zastępczej.129 ‑133 Do wspomnianego 
RCT włączono 886 palaczy. W grupie stosują-
cej e‑papierosy odsetek abstynencji po upły-
wie roku wynosił 18%, a w grupie otrzymują-
cej nikotynową terapię zastępczą – 9,9% (ryzy-
ko względne [RR], 1,83; 95% przedział ufności 
[CI] 1,30–2,58; p <0,001).133

Jeśli pacjent pali papierosy, lekarz powinien 
podczas wizyty zastosować strategię „5P”: py-
taj o nałóg palenia, poradź zaprzestanie pale-
nia, pamiętaj o ocenie gotowości do zaprzesta-
nia palenia, pomagaj palącemu rozstać się z na-
łogiem (zastosuj farmakoterapię lub zaleć sko-
rzystanie z poradnictwa behawioralnego), pla-
nuj kolejne terminy oceny (ryc. 7).

3.2.2.2. Dieta i alkohol
Niezdrowa dieta znacząco przyczynia się do roz-
woju CAD i progresji choroby. Zmiana diety 
na prozdrowotną u chorych na CCS skutkowa-
ła zmniejszeniem śmiertelności i częstości zda-
rzeń sercowo‑naczyniowych134 (zalecenia diete-
tyczne wymieniono w tab. 8).

Zaleca się dietę śródziemnomorską obfitują-
cą w owoce, warzywa, w tym strączkowe, błon-
nik, wielonienasycone kwasy tłuszczowe, orze-
chy i ryby, z wykluczeniem lub ograniczeniem 
cukrów prostych, czerwonego mięsa, nabiału 
i nasyconych kwasów tłuszczowych.135 ‑138 Cho-

Tabela 7.� Zalecenia dotyczące stylu życia dla pacjentów z przewlekłym 
zespołem wieńcowym

Element stylu życia

zaprzestanie palenia 
tytoniu

Stosuj strategie farmakologiczne i behawioralne, które 
mogą pomóc rzucić palenie. Unikaj biernego palenia

zdrowa dieta Stosuj dietę bogatą w warzywa, owoce i produkty zbożowe 
pełnoziarniste. Ograniczaj spożycie nasyconych kwasów 
tłuszczowych do <10% łącznej wartości energetycznej 
pożywienia. Ograniczaj spożycie alkoholu do <100 g/tydz. 
lub <15 g/d

aktywność fizyczna Podejmuj 30–60 min umiarkowanego wysiłku przez 
większość dni, pamiętaj, że nawet nieregularna aktywność 
fizyczna przynosi korzyści

prawidłowa masa 
ciała

Uzyskaj i utrzymaj prawidłową masę ciała (<25 kg/m2) lub 
zmniejszaj ją poprzez przestrzeganie zaleceń dotyczących 
spożycia energii i zwiększenie aktywności fizycznej

inne Stosuj leki według zaleceń. U stabilnych, bezobjawowych 
pacjentów mała lub umiarkowana aktywność seksualna 
łączy się z niewielkim ryzykiem

7

 

 

 
 

planuj terminy 
kolejnych wizyt 
kontrolnych

pomagaj
palącemu
rozstać się 
z nałogiem

pytaj o nałóg 
palenia

poradź 
zaprzestanie 

palenia

pamiętaj
o ocenie
gotowości 

do zaprzestania 
palenia

5 × P

RycINA 7.� Zasada 5 × P w poradnictwie dotyczącym rzucania palenia

ność o 36% u osób, które zerwały z nałogiem.124 
Działania zachęcające do zaprzestania palenia 
uwzględniają poradę lekarską, doradztwo i in-
terwencje behawioralne, a także leczenie far-
makologiczne, w tym preparaty nikotynowe. Pa-
cjenci powinni również unikać palenia biernego.

Krótka porada lekarska, nawet przy braku le-
czenia, podwaja prawdopodobieństwo krótko
terminowego zaprzestania palenia, ale bardziej 
intensywne doradztwo i wsparcie (interwencje 
behawioralne, wsparcie telefoniczne lub samo-
pomoc) są bardziej skuteczne, szczególnie gdy 
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3.2.2.4. Aktywność fizyczna
Aktywność fizyczną określa się mianem „tablet-
ki wieloskładnikowej” przez wzgląd na jej wielo
aspektowy korzystny wpływ na ograniczenie 
czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego i fizjo
logię układu krążenia.146,147 Aktywność fizyczna ła-
godzi dławicę dzięki usprawnieniu podaży tlenu 
do mięśnia sercowego, a zwiększenie tolerancji 
wysiłku jest niezależnym czynnikiem predykcyj-
nym lepszego rokowania u mężczyzn i kobiet cho-
rych na CCS, nawet optymalnie leczonych.122,147,148

Zwiększenie szczytowego pochłaniania tle-
nu o każdy 1 ml/kg/min podczas wysiłku wią-
zało się z 14–17% zmniejszeniem ryzyka śmier-
ci sercowo‑naczyniowej i z wszystkich przyczyn 
zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn.12 2

Pacjentom z CCS zaleca się aktywność fizycz-
ną na poziomie 30–60 minut umiarkowanie in-
tensywnego wysiłku tlenowego przez ≥5 dni ty-
godniowo.147 Nawet nieregularna aktywność fi-
zyczna w czasie wolnym zmniejsza ryzyko śmier-
ci wśród pacjentów prowadzących uprzednio 
siedzący tryb życia,149 a zwiększenie aktywno-
ści fizycznej wiąże się ze zmniejszeniem śmier-
telności z przyczyn sercowo‑naczyniowych.150 
Pacjenci prowadzący uprzednio siedzący tryb 
życia będą wymagali wsparcia, ponawianych 
zapewnień o korzyściach płynących z ćwiczeń 
oraz edukacji dotyczącej zachowania w razie 
wystąpienia dławicy podczas wysiłku, aby mo-
gli osiągnąć 30–60 minut prawie codziennej ak-
tywności fizycznej. Trening oporowy pozwala 
utrzymać masę, siłę i funkcję mięśni, a w połą-
czeniu z wysiłkiem tlenowym wpływa korzyst-
nie na insulinooporność, gospodarkę tłuszczo-
wą i ciśnienie tętnicze.

3.2.2.5. Rehabilitacja kardiologiczna
Wielokrotnie wykazywano skuteczność rehabi-
litacji kardiologicznej w formie ćwiczeń fizycz-
nych w zmniejszaniu śmiertelności i liczby ho-
spitalizacji wśród chorych z CAD w porówna-
niu z grupą kontrolną niewykonującą ćwiczeń; 
korzyści te potwierdza się również współcześ-
nie.151‑153 Większość pacjentów zaczyna rehabi-
litację kardiologiczną po MI lub rewaskularyza-
cji; w 12 krajach europejskich kierowano na nią 
0–24% pacjentów z CCS.15 4 Co ważne, korzyści 
z rehabilitacji kardiologicznej utrzymują się nie-
zależnie od kategorii diagnostycznej.151‑153

3.2.2.6. Czynniki psychospołeczne
Pacjenci z chorobą serca są obciążeni dwukrotnie 
większym ryzykiem zaburzeń nastroju i stanów 
lękowych w porównaniu z osobami bez choroby 
serca.155,156 Stres psychospołeczny, depresja i lęk 
łączą się z gorszym rokowaniem oraz utrudnia-
ją chorym wprowadzanie pozytywnych zmian 
w stylu życia i przestrzegania zaleceń lekarskich. 
Wytyczne ESC dotyczące prewencji zalecają oce-
nę w kierunku psychospołecznych czynników 
ryzyka.15 Badania kliniczne wykazały, że inter-

ciaż małe i umiarkowane spożycie alkoholu 
(1–2 porcje dziennie) nie zwiększa ryzyka MI, 
spożycie >100 g alkoholu tygodniowo wiązało 
się w dużej metaanalizie z większą śmiertelno-
ścią z przyczyn CVD i z przyczyn ogólnych.139 
Raport „Globalne obciążenie chorobami 1990–
2016” dostarczył wniosku, że całkowita absty-
nencja alkoholowa wiąże się z najmniejszym ry-
zykiem śmierci i niepełnosprawności.140

3.2.2.3. Masa ciała
W badaniu populacyjnym ryzyko nowych roz-
poznań CVD oraz chorobowości i śmiertelno-
ści z przyczyn CV w ciągu życia było większe 
u osób z nadwagą lub otyłych w porównaniu 
z osobami z prawidłowym BMI (20–25 kg/m2). 
Otyłość wiązała się z krótszym trwaniem życia 
oraz z młodszym wiekiem rozpoznania CVD.143 
Obwód pasa jest markerem otyłości centralnej 
i jest silnie powiązany z rozwojem CVD i cukrzy-
cy. Zaleca się, by obwód pasa był ≤94 cm u męż-
czyzn (<90 cm u Azjatów) i ≤80 cm u kobiet.

Wśród pacjentów z CAD odchudzanie często 
znacząco zmniejsza ryzyko niepożądanych wy-
ników klinicznych.14 4 Chociaż wiele dyskutowa-
no na temat względnych korzyści diety z ograni-
czeniem tłuszczów w porównaniu z dietą z ogra-
niczeniem węglowodanów, Gardner i wsp.145 wy-
kazali podobne zmniejszenie masy ciała i ko-
rzyści u osób przydzielonych losowo do grupy 
stosującej jedną lub drugą metodę. Takie wyni-
ki utrzymywały się niezależnie od genotypu pa-
cjentów i ich podstawowego wydzielania insuli-
ny. Zaleca się zdrową dietę, w której podaż ener-
gii ogranicza się do ilości niezbędnej do utrzy-
mania prawidłowej masy ciała (BMI <25 kg/m2); 
ponadto zaleca się zwiększenie aktywności fi-
zycznej.

Tabela 8.� Charakterystyka zdrowej diety134,137,141,142

Charakterystyka

zwiększone spożycie owoców i warzyw (≥200 g każdego z nich codziennie)

35–45 g błonnika dziennie, najlepiej pochodzącego z pełnoziarnistych produktów 
zbożowych

umiarkowane spożycie orzechów (30 g/d, niesolone)

1–2 porcje ryby tygodniowo (1 porcja tłustej ryby)

ograniczone spożycie chudego mięsa, niskotłuszczowego nabiału i płynnych olei 
roślinnych

nasycone kwasy tłuszczowe pokrywają <10% całkowitej łącznej wartości 
energetycznej pożywienia; należy je zastępować wielonienasyconymi kwasami 
tłuszczowymi

jak najmniejsze spożycie nienasyconych kwasów tłuszczowych z grupy trans 
(<1% łącznej wartości energetycznej pożywienia), najlepiej przy całkowitej 
rezygnacji z produktów przetworzonych

≤5–6 g soli dziennie

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

unikaj produktów wysokoenergetycznych, takich jak napoje słodzone cukrem
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winni pytać pacjentów o ich aktywność seksu-
alną oraz oferować im odpowiednie doradztwo.

3.2.2.9. Współpraca z pacjentem
Przestrzeganie zaleceń dotyczących modyfikacji 
stylu życia i leczenia jest wyzwaniem. Przegląd 
badań epidemiologicznych wykazał, że znaczna 
liczba pacjentów nie stosuje leków zgodnie z za-
leceniami, a 9% zdarzeń sercowo‑naczyniowych 
w Europie mogło być spowodowanych przez nie-
wystarczające przestrzeganie zaleceń.167 Wśród 
starszych mężczyzn z chorobą niedokrwienną 
serca ściślejsze stosowanie się do zaleceń wyda-
je się wiązać z lepszym rokowaniem niezależnie 
od innych czynników.168 Na przestrzeganie za-
leceń negatywnie wpływa przyjmowanie wielu 
leków,169 a ich skomplikowane dawkowanie wią-
że się ponadto z częstszymi hospitalizacjami.170 
Przepisując leki, należy więc w pierwszej kolej-
ności wybierać preparaty, których stosowanie 
przynosi największe i najlepiej udokumento-
wane korzyści. Pomocne może być upraszcza-
nie farmakoterapii. Zauważono również pew-
ne korzyści płynące ze stosowania strategii edu-
kacji poznawczej, elektronicznego monitorin-
gu terapii i wsparcia pielęgniarskiego. Przeglą-
danie wszystkich stosowanych przez pacjenta 
leków przez pracowników podstawowej opieki 
medycznej może się przysłużyć pacjentom z wie-
loma chorobami towarzyszącymi dzięki zmini-
malizowaniu ryzyka niekorzystnych interakcji 
i uproszczeniu dawkowania.117,171‑17 3

Propagowanie zmiany nawyków i stosowania 
się do zaleceń powinno być elementem każdej wi-
zyty w placówce podstawowej i specjalistycznej 
opieki zdrowotnej; należy kłaść nacisk na zna-
czenie takich działań, zapewniać wsparcie, gdy 
jest potrzebne, oraz gratulować pacjentom ich 
osiągnięć. Długoterminowe wsparcie (intensyw-
ne w ciągu pierwszych 6 mies., następnie powta-
rzane co 6 mies. w ciągu 3 lat) w badaniu GOSPEL 
(GlObal Secondary Prevention strategiEs to Li-
mit event recurrence after myocardial infarction) 
skutkowało znaczącą poprawą w zakresie czynni-
ków ryzyka oraz zmniejszeniem częstości wystę-
powania kilku punktów końcowych związanych 
ze śmiertelnością i chorobowością.121 Wieloośrod-
kowy projekt oceniający styl życia wykazał, że cho-
rzy z CCS byli w stanie wprowadzić radykalne 
zmiany w stylu życia oraz osiągać poprawę w za-
kresie czynników ryzyka i sprawności, a ponad-
to potrafili utrzymać zmiany przez 12 miesięcy.174

3.2.2.10. Szczepienie przeciwko grypie
Coroczne szczepienie przeciwko grypie może 
mieć korzystny wpływ na prewencję MI wśród 
chorych z CCS175,176 oraz rokowanie w HF,17 7 a tak-
że zmniejszać śmiertelność z przyczyn sercowo
‑naczyniowych wśród dorosłych w  wie-
ku ≥65 lat.178‑180 Zaleca się więc coroczne szcze-
pienie przeciwko grypie osobom z CAD, szcze-
gólnie w podeszłym wieku.

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się modyfikację stylu życia jako uzupełnienie odpowiedniego leczenia 
farmakologicznego119 ‑122,124,14 8 ‑153

I A

Zaleca się interwencje poznawczo‑behawioralne, aby pomóc pacjentom w kształtowaniu 
zdrowych nawyków181‑183

I A

Zaleca się rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach fizycznych jako skuteczny sposób 
kształtowania zdrowych nawyków i kontrolowania czynników ryzyka u pacjentów z CCS151‑153

I A

Zaleca się zaangażowanie wielodyscyplinarnego zespołu pracowników medycznych 
(np. kardiologa, lekarza podstawowej opieki zdrowotnej, pielęgniarki, dietetyka, 
fizjoterapeuty, psychologa i farmakologa)121,123,181,18 4

I A

Zaleca się interwencje psychologiczne w celu łagodzenia objawów depresji występujących 
u pacjentów z CCS126,157

I B

Zaleca się coroczne szczepienia przeciwko grypie u pacjentów z CCS, szczególnie w wieku 
podeszłym175,176,178,179,185 ‑187

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy

wencje psychologiczne (np. doradztwo lub tera-
pia poznawczo‑behawioralna) i farmakologicz-
ne łagodzą depresję, lęk i stres; pewne dowody 
wskazują też na zmniejszenie śmiertelności ser-
cowej i częstości zdarzeń sercowych w porówna-
niu z placebo.157‑159

3.2.2.7. Czynniki środowiskowe
Ocenia się, że zanieczyszczenia powietrza są 
jednym z 10 najważniejszych czynników ryzy-
ka umieralności na świecie. Ekspozycja na za-
nieczyszczenia powietrza zwiększa ryzyko MI, 
hospitalizacji i śmierci z powodu niewydolno-
ści serca, udaru mózgu i zaburzeń rytmu ser-
ca.160 Pacjenci z CCS powinni unikać obszarów 
bardzo intensywnego ruchu ulicznego. Oczysz-
czacze powietrza z wysokowydajnymi filtrami 
cząstek stałych (HEPA) zmniejszają zanieczysz-
czenie powietrza w pomieszczeniach. Wykaza-
no również, że noszenie masek ochronnych N95 
w mocno zanieczyszczonych obszarach ma zna-
czenie ochronne.160 Ryzyko CVD zwiększa rów-
nież zanieczyszczenie hałasem.161 Powinno się 
wspierać politykę i regulacje prawne, które wpły-
wają na zmniejszanie zanieczyszczenia powie-
trza i hałasu, a pacjentów powinno się ostrze-
gać o związanym z nimi ryzyku.

3.2.2.8. Aktywność seksualna
Pacjenci z  CCS często martwią się o  ryzyko 
sercowo‑naczyniowe związane z aktywnością 
seksualną i/lub doświadczają zaburzeń seksual-
nych.162 Ryzyko sprowokowania nagłej śmierci lub 
MI jest bardzo niskie, szczególnie podczas aktyw-
ności seksualnej ze stałym partnerem, w znanym 
otoczeniu, bez stresu i bez uprzedniego nadmier-
nego spożycia jedzenia lub alkoholu.163,164 Chociaż 
aktywność seksualna przejściowo zwiększa ry-
zyko MI, jest powodem <1% MI i <1–7% nagłych 
śmierci.164 Wydatek energetyczny podczas aktyw-
ności seksualnej jest zwykle mały do pośredniego 
(3–5 ekwiwalentów metabolicznych); często po-
równuje się go do wydatku energetycznego pod-
czas wchodzenia na drugie piętro.163,164 Regular-
na aktywność fizyczna zmniejsza ryzyko zdarzeń 
niepożądanych podczas aktywności seksualnej.165 
Do zaburzeń seksualnych u pacjentów z CCS za-
licza się zmniejszony popęd i aktywność seksu-
alną oraz częste występowanie zaburzeń erek-
cji. Zaburzenia seksualne mogą być powodowa-
ne przez choroby naczyniowe, czynniki psycho-
społeczne, niektóre leki, polipragmazję i zmiany 
w związku partnerskim.166 Diuretyki tiazydowe 
i β‑adrenolityki (oprócz nebiwololu) mogą wpły-
wać niekorzystnie na erekcję, chociaż badania 
publikowane od 2011 roku nie wykazały stałe-
go związku pomiędzy współcześnie stosowanym 
leczeniem a zaburzeniami erekcji.162,164,165 Inhibi-
tory fosfodiesterazy 5 stosowane w leczeniu za-
burzeń erekcji są zwykle bezpieczne u pacjentów 
z CCS, lecz nie powinno się ich stosować jedno-
cześnie z azotanami.164 Pracownicy medyczni po-
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wtórnej CVD.193 Początkowe leczenie przeciw-
dławicowe należy dobierać na podstawie spo-
dziewanej tolerancji, która zależy od charakte-
rystyki danego pacjenta, występujących u niego 
chorób współistniejących, możliwych interak-
cji z innymi stosowanymi przez niego lekami, 
jego preferencji wyrażanych po uzyskaniu infor-
macji o możliwych działaniach ubocznych oraz 
dostępności danego leku. Nadal nie jest pewne, 
czy łączenie dwóch leków przeciwdławicowych 
(np. leku β‑adrenolitycznego i blokera kanału 
wapniowego [CCB]) zmniejsza częstość zdarzeń 
klinicznych skuteczniej od monoterapii lekiem 
z którejkolwiek grupy.194 ‑197

Leki β‑adrenolityczne lub CCB zaleca się jako 
leki pierwszego wyboru, chociaż żadne RCT nie 
porównało dotąd tej strategii do alternatyw-
nej, uwzględniającej inne leki przeciwniedo
krwienne lub skojarzenie leku β‑adrenolitycznego 
i CCB.191,195 Wyniki metaanalizy 46 badań i 71 po-
równań metod leczenia przemawiają za stosowa-
niem skojarzenia leku β‑adrenolitycznego i CCB 
na początku leczenia.198 Ta sama metaanaliza su-
geruje, że kilka leków przeciwniedokrwiennych 
dodawanych do leczenia w ramach terapii dru-
giego rzutu (azotany długo działające, ranolazy-
na, trimetazydyna oraz – w mniejszym stopniu – 
iwabradyna) może mieć korzystny wpływ w po-
łączeniu z lekiem β‑adrenolitycznym lub CCB 
jako leczenie pierwszego rzutu; jednocześnie 
brakuje danych dotyczących nikorandylu. War-
to jednak zauważyć, że to badanie zbierało dane 
z RCT, w których jako punkty końcowe przyjęto: 
użycie azotanów, częstość dławicy, czas do dła-
wicy lub obniżenia odcinka ST i całkowity czas 
trwania wysiłku. W żadnym badaniu ani meta-
analizie nie oceniono z dostateczną mocą wpły-
wu skojarzenia leku β‑adrenolitycznego lub CCB 
z lekiem przeciwniedokrwiennym drugiego rzu-

3.3. Leczenie farmakologiczne
Celem leczenia farmakologicznego pacjentów 
z CCS jest złagodzenie dławicy i niedokrwienia 
powodowanego wysiłkiem oraz zapobieganie 
zdarzeniom sercowo‑naczyniowym.

Natychmiastowe ustąpienie dławicy lub zapo-
bieganie objawom w sytuacjach, które mogą je 
powodować, osiąga się zwykle za pomocą szyb-
ko działających preparatów nitrogliceryny. Leki 
przeciwniedokrwienne – a ponadto modyfika-
cja stylu życia, regularna aktywność fizyczna, 
edukacja pacjenta i rewaskularyzacja – prowa-
dzą do długoterminowego złagodzenia lub ustą-
pienia objawów (prewencja długoterminowa).

Celem prewencji zdarzeń sercowo‑naczy
niowych jest zapobieganie MI i śmierci związanej 
z CAD, koncentruje się ona głównie na zmniej-
szaniu częstości zdarzeń zakrzepowych i postę-
pu dysfunkcji komór. Strategie uwzględniają mo-
dyfikację stylu życia i leczenie farmakologiczne 
wyszczególnione w wytycznych ESC dotyczących 
prewencji chorób układu sercowo‑naczyniowego 
w praktyce klinicznej w 2016 roku.15

3.3.1. Leki przeciwniedokrwienne
3.3.1.1. Ogólna strategia
Leczenie można uznać za optymalne, jeśli pozwa-
la na satysfakcjonującą kontrolę objawów i zapo-
bieganie zdarzeniom sercowo‑naczyniowym po-
wiązanym z CCS przy maksymalnej współpracy 
ze strony chorego i minimalnej liczbie zdarzeń 
niepożądanych.188‑191 Nie ma jednak uniwersal-
nej definicji optymalnego leczenia chorych z CCS, 
w związku z czym leczenie farmakologiczne musi 
być dostosowane do charakterystyki każdego 
pacjenta i jego preferencji.192 Początkowe lecze-
nie farmakologiczne zwykle zawiera jeden lub 
dwa (zależnie od potrzeby) leki przeciwdławi-
cowe oraz leki stosowane w ramach prewencji 

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się modyfikację stylu życia jako uzupełnienie odpowiedniego leczenia 
farmakologicznego119 ‑122,124,14 8 ‑153

I A

Zaleca się interwencje poznawczo‑behawioralne, aby pomóc pacjentom w kształtowaniu 
zdrowych nawyków181‑183

I A

Zaleca się rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach fizycznych jako skuteczny sposób 
kształtowania zdrowych nawyków i kontrolowania czynników ryzyka u pacjentów z CCS151‑153

I A

Zaleca się zaangażowanie wielodyscyplinarnego zespołu pracowników medycznych 
(np. kardiologa, lekarza podstawowej opieki zdrowotnej, pielęgniarki, dietetyka, 
fizjoterapeuty, psychologa i farmakologa)121,123,181,18 4

I A

Zaleca się interwencje psychologiczne w celu łagodzenia objawów depresji występujących 
u pacjentów z CCS126,157

I B

Zaleca się coroczne szczepienia przeciwko grypie u pacjentów z CCS, szczególnie w wieku 
podeszłym175,176,178,179,185 ‑187

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy
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ry przyjmuje małą dawkę azotanu lub nie przyj-
muje go wcale.201 Można podawać nitroglicery-
nę doustnie lub przezskórnie w formie plastrów 
wolno uwalniających lek. Biodostępność diazo-
tanu izosorbidu zależy od konwersji w wątrobie 
(która może być różna w zależności od pacjenta) 
i jest zwykle mniejsza niż biodostępność mono-
azotanu izosorbidu (jego aktywnego metaboli-
tu), który jest w 100% biodostępny. W stosowa-
niu wszystkich preparatów kluczowe jest ostroż-
ne dawkowanie, które pozwala uzyskać maksy-
malną kontrolę objawów przy dobrej tolerancji 
leku. Powinno się je odstawiać stopniowo, aby 
uniknąć nasilenia dławicy „z odbicia”.202 Do naj-
częstszych działań niepożądanych należą: nie-
dociśnienie, bóle głowy i zaczerwienienie skó-
ry twarzy. Wśród przeciwwskazań wyróżnia się 
kardiomiopatię przerostową z zawężaniem dro-
gi odpływu LV, ciężką stenozę aortalną i stoso-
wanie jednocześnie inhibitorów fosfodiestera-
zy 5 (np. sildenafilu, tadalafilu lub wardenafi-
lu) lub riocyguatu.

3.3.1.2.2. β‑adrenolityki
Dawkę β‑adrenolityku powinno się dobrać tak, 
aby uzyskać częstotliwość rytmu serca 55–60 
uderzeń/min w spoczynku.203,204 Odstawianie po-
winno się odbywać stopniowo, nie nagle. W le-
czeniu tachykardii wywoływanej przez DHP-

-CCB można kojarzyć β‑adrenolityki z DHP-CCB, 
choć wartość kliniczna tego postępowania jest 
niepewna.205‑208 Należy zachować ostrożność, łą-
cząc β‑adrenolityk z werapamilem lub diltiaze-
mem z uwagi na możliwość zaostrzenia HF i spo-
wodowania nadmiernej bradykardii i/lub blo-
ku przedsionkowo‑komorowego. Połączenie 
β‑adrenolityku z azotanem zmniejsza tachykar-
dię powodowaną przez ten drugi lek. Wśród naj-
ważniejszych działań ubocznych β‑adrenolityków 
wymienia się: męczliwość, depresję, bradykardię, 
blok przedsionkowo‑komorowy, skurcz oskrze-
li, obkurczenie naczyń obwodowych, hipotensję 
ortostatyczną, impotencję i maskowanie obja-
wów hipoglikemii.

Stosowanie β‑adrenolityków wiąże się ze zna-
czącym zmniejszeniem śmiertelności i często-
ści zdarzeń sercowo‑naczyniowych u części 
chorych z niedawnym MI oraz u chorych z HF 
i ze zmniejszoną LVEF,209 ‑215 ale korzyści u cho-
rych na CAD, którzy nie przebyli MI ani HF, są 
mniej pewne; brakuje bowiem potwierdzają-
cych je badań kontrolowanych placebo.216 Ana-
liza retrospektywna 21 860 dobieranych para-
mi pacjentów z rejestru REACH (REduction of 
Atherothrombosis for Continued Health) nie 
wykazała zmniejszenia ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo‑naczyniowych u osób leczonych 
β‑adrenolitykami z powodu CAD przy obciąże-
niu czynnikami ryzyka, z powodu przebytego MI 
lub z powodu CAD bez przebytego MI.217 W re-
trospektywnym rejestrze narodowym obejmu-
jącym 755 215 pacjentów w wieku ≥65 lat z CAD 

tu na chorobowość lub śmiertelność.198 Niezależ-
nie od wybranej strategii początkowej należy po-
nownie ocenić odpowiedź na leczenie po 2–4 ty-
godniach od jego rozpoczęcia.

3.3.1.2. Dostępne leki
Stosowanie leków przeciwniedokrwiennych łą-
czy się z udokumentowanymi korzyściami w za-
kresie objawów związanych z niedokrwieniem 
mięśnia sercowego, ale nie zapobiega ono zda-
rzeniom sercowo‑naczyniowym u większości 
chorych z CCS. Tabela uzupełniająca 3 opublikowana 
w Suplemencie podsumowuje główne duże działa-
nia niepożądane, przeciwwskazania, interakcje 
lekowe i ostrzeżenia dotyczące stosowania leków 
przeciwniedokrwiennych, a tabela uzupełniająca 2 – 
główne mechanizmy działania leków przeciw-
niedokrwiennych.

3.3.1.2.1. Azotany
Krótko działające azotany w leczeniu napadu dławicy 
wysiłkowej
Preparaty nitrogliceryny stosowane podjęzyko-
wo i w aerozolu zapewniają natychmiastową ulgę 
w dławicy wysiłkowej. Nitrogliceryna w aerozolu 
działa szybciej niż podjęzykowa.199 W razie wy-
stąpienia dławicy pacjent powinien usiąść (po-
zycja stojąca sprzyja omdleniom, a leżąca zwięk-
sza powrót żylny i obciążenie wstępne) i zażyć 
nitroglicerynę (tabletka 0,3–0,6 mg podjęzyko-
wo, bez połykania albo 0,4 mg w aerozolu na ję-
zyk, również bez połykania ani wdychania) co 
5 minut, dopóki ból nie ustąpi, aż do maksymal-
nie 1,2 mg w ciągu 15 minut Jeśli po tym cza-
sie dławica się utrzymuje, niezbędna jest nie-
zwłoczna pomoc medyczna. Można zażyć nitro-
glicerynę profilaktycznie przed aktywnością fi-
zyczną, o której wiadomo, że powoduje dławicę. 
Diazotan izosorbidu (5 mg podjęzykowo) cechu-
je się nieco wolniejszym początkiem działania 
niż nitrogliceryna, ponieważ jest metabolizowa-
ny w wątrobie do monoazotanu. Efekt diazota-
nu izosorbidu może się utrzymywać ≤1 godzinę, 
jeśli się go zażywa podjęzykowo, albo kilka go-
dzin, jeśli się go połyka.

Długo działające azotany w zapobieganiu dławicy
Zastosowanie długo działających preparatów 
azotanów (np. nitrogliceryna, diazotan izosor-
bidu i monoazotan izosorbidu) powinno się roz-
ważyć jako leczenie drugiego rzutu w celu łago-
dzenia dławicy, jeśli leczenie β‑adrenolitykiem 
lub niedihydropirydynowym (nie‑DHP) CCB 
jest przeciwwskazane, źle tolerowane lub nie-
wystarczające do kontroli objawów. W rzeczy-
wistości niewiele jest danych dotyczących po-
równania azotanów z β‑adrenolitykami lub CCB, 
na których podstawie można by wnioskować 
o ich względnej skuteczności.200 Azotany stoso-
wane przez dłuższy czas tracą skuteczność z po-
wodu rozwoju tolerancji, stąd wymóg zalecania 
10–14‑godzinnych przerw, podczas których cho-
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Leki dihydropirydynowe
Długo działająca nifedypina. Stosowanie tego 
leku, będącego silnym środkiem rozszerzającym 
naczynia tętnicze, wiąże się z niewieloma po-
ważnymi działaniami ubocznymi. Szczególnie 
dokładnie oceniono stosowanie długo działają-
cej nifedypiny w skojarzeniu z β‑adrenolitykiem 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i dławi-
cą.2 32 W badaniu ACTION (A Coronary disease 
Trial Investigating Outcome with Nifedipine ga-
strointestinal therapeutic system), dużym ba-
daniu kontrolowanym placebo, dodanie długo 
działającej nifedypiny (60 mg 1 × dz.) do standar-
dowego leczenia dławicy nie wpływało na prze-
życie wolne od  istotnych zdarzeń sercowo
‑naczyniowych. Udowodniono, że długo dzia-
łająca nifedypina jest bezpieczna i ogranicza ko-
nieczność wykonywania koronarografii oraz in-
nych interwencji sercowo‑naczyniowych.232 Jest 
niewiele względnych przeciwwskazań do stoso-
wania nifedypiny (ciężka stenoza aortalna, kar-
diomiopatia przerostowa z zawężaniem dro-
gi odpływu LV lub HF) i ostrożne kojarzenie 
z β‑adrenolitykiem jest zwykle możliwe i wska-
zane. Rozszerzenie naczyń prowadzi do dzia-
łań niepożądanych: bólu głowy i obrzęków wo-
kół kostek.

Amlodypina. Ze względu na bardzo długi czas 
półtrwania i dobrą tolerancję amlodypina jest 
skutecznym lekiem przeciwdławicowym i prze-
ciwnadciśnieniowym przy dawkowaniu 1 × dz., co 
odróżnia ją od leków podawanych 2 lub 3 × dz. 
Ma niewiele działań niepożądanych – ograni-
czają się one głównie do obrzęków wokół kostek. 
U pacjentów z CCS i prawidłowym ciśnieniem 
tętniczym (~75% otrzymywało β‑adrenolityk) 
amlodypina w dawce 10 mg/d zmniejszała czę-
stość rewaskularyzacji wieńcowych i hospita-
lizacji z powodu dławicy w 24‑miesięcznej ob-
serwacji.2 3 3 Amlodypina podawana w dawce 
5 mg zwiększanej do 10 mg/d (dawki skutecz-
nej) łagodzi dławicę wysiłkową lepiej niż ateno-
lol w dawce 50 mg/d, a skojarzenie tych leków 
jest jeszcze skuteczniejsze.2 3 4 Połączenie CCB 
z β‑adrenolitykiem stosuje się jednak zbyt rzad-
ko, nawet w badaniach, które donoszą o „opty-
malnie leczonej” stabilnej dławicy wysiłkowej.

3.3.1.2.4. Iwabradyna
Wykazano, że iwabradyna nie jest gorsza od ate-
nololu lub amlodypiny w leczeniu dławicy i nie-
dokrwienia u chorych z CCS.2 35,2 36 Dodanie iwa-
bradyny w dawce 7,5 mg 2 × dz. do atenololu za-
pewniało lepszą kontrolę częstotliwości rytmu 
serca i dławicy.2 37 U 10 917 pacjentów z dławi-
cą ograniczającą aktywność fizyczną włączo-
nych do oceniającego chorobowość i śmiertel-
ność badania BEAUTIFUL (If Inhibitor Ivabra-
dine in Patients with Coronary Artery Disease 
and Left Ventricular Dysfnction) iwabradyna nie 
zmniejszała ryzyka złożonego punktu końcowe-
go (zgon z przyczyn sercowo‑naczyniowych, ho-

bez MI lub HF ze zmniejszoną LVEF w wywia-
dzie, których poddano planowej PCI, zalece-
nie β‑adrenolityków przy wypisie nie wiąza-
ło się ze zmniejszeniem chorobowości i ryzyka 
zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych ani 
po 30 dniach, ani po 3 latach obserwacji.218 U pa-
cjentów z przebytym MI lub bez MI, których pod-
dano CABG, stosowanie β‑adrenolityków wią-
zało się z mniejszym długoterminowym ryzy-
kiem śmierci i niepożądanych zdarzeń sercowo

‑naczyniowych.219 Inne badania obserwacyjne 
i metaanalizy kwestionowały korzyści z długo-
trwałego (>1 roku) leczenia β‑adrenolitykami 
u pacjentów z przebytym MI.216,2 20 ‑2 24 Takie po-
stępowanie nadal jest przedmiotem dyskusji.2 25 
Niepewna pozostaje także rola β‑adrenolityków 
w porównaniu z ACEI.

3.3.1.2.3. Blokery kanałów wapniowych
Chociaż CCB łagodzą objawy i niedokrwienie 
mięśnia sercowego, nie wykazano, aby zmniej-
szały częstość występowania dużych chorobo-
wych punktów końcowych lub zgonu u pacjen-
tów z CCS.

Leki niedihydropirydynowe (nie‑DHP; blokery kanałów 
wapniowych zmniejszające częstotliwość pracy serca)
Werapamil. Wśród szerokich wskazań do sto-
sowania werapamilu znajdują się wszystkie typy 
dławicy (wysiłkowa, naczynioskurczowa i nie-
stabilna), częstoskurcze nadkomorowe i nadciś-
nienie tętnicze. Pośrednie dane naukowe suge-
rują, że cechuje się on dobrym profilem bezpie-
czeństwa, chociaż wiąże się z ryzykiem bloku 
przedsionkowo‑komorowego, bradykardii i HF. 
Ma podobne działanie przeciwdławicowe jak 
metoprolol.2 29 Stosowany w nadciśnieniu tętni-
czym z towarzyszącą CAD wiąże się mniejszą – 
w porównaniu z atenololem – liczbą przypadków 
cukrzycy, rzadszym występowaniem napadów 
dławicowych230 i depresji.231 Nie zaleca się stoso-
wania β‑adrenolityków w skojarzeniu z werapa-
milem z powodu ryzyka bloku przedsionkowo

‑komorowego.
Diltiazem. Diltiazem jest korzystniejszy 

od werapamilu w leczeniu dławicy wysiłkowej 
z powodu rzadszego występowania działań nie-
pożądanych. Podobnie jak werapamil działa po-
przez rozszerzenie naczyń obwodowych, łago-
dzenie skurczu tętnic wieńcowych powodowa-
nego wysiłkiem, umiarkowany ujemny efekt 
inotropowy i  hamowanie węzła zatokowo

‑przedsionkowego. Nie ma badań porównują-
cych wyniki stosowania werapamilu i diltiazemu.

U wybranych pacjentów leki nie‑DHP moż-
na łączyć z β‑adrenolitykami w leczeniu dławi-
cy. W takich sytuacjach należy jednak ściśle mo-
nitorować stan chorych w kierunku nadmiernej 
bradykardii lub objawów HF. Nie zaleca się sto-
sowania nie‑DHP-CCB u osób z HF.
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cą (n = 3565) obserwowano znaczące zmniejsze-
nie częstości nawrotów niedokrwienia, nasile-
nia dławicy i konieczności intensyfikacji lecze-
nia przeciwdławicowego.24 8 W innym badaniu 
kontrolowanym placebo, którym objęto chorych 
na cukrzycę i CAD otrzymujących jeden lub dwa 
leki przeciwdławicowe, ranolazyna łagodziła dła-
wicę i zmniejszała konieczność stosowania nitro-
gliceryny podjęzykowo, a przy tym była dobrze 
tolerowana.249 W badaniu RIVER‑PCI (Ranolazi-
ne for Incomplete Vessel Revascularization Post

‑Percutaneous Coronary Intervention) stosowa-
nie ranolazyny nie zmniejszało częstości rewa-
skularyzacji z powodu niedokrwienia ani hospi-
talizacji bez rewaskularyzacji u 2651 pacjentów 
z przewlekłą dławicą i niepełną rewaskularyza-
cją w wywiadzie. Do badania włączono zarów-
no pacjentów po PCI z powodu CAD, jak i osoby, 
które nie przebyły PCI. Nie wykazano również 
złagodzenia dławicy po roku.250,251

Zaprezentowane wyniki przemawiają za uży-
ciem ranolazyny jako leku drugiego rzutu u pa-
cjentów z CCS i dławicą oporną na standardo-
we leczenie przeciwdławicowe uwzględniające 
β‑adrenolityki, CCB i/lub długo działające azo-
tany. Nie ma tymczasem danych naukowych 
przemawiających za stosowaniem ranolazyny 
u pacjentów z CCS, ale niepoddanych pełnej re-
waskularyzacji.

3.3.1.2.7. Trimetazydyna
Wydaje się, że trimetazydyna nie powoduje 
hemodynamicznie istotnych działań niepożą-
danych.252 Według raportu Europejskiej Agen-
cji Leków z czerwca 2012 roku trimetazydyna 
w dawce 35 mg 2 × dz. dodana do β‑adrenolityku 
(atenololu) łagodziła wysiłkowe niedokrwie-
nie mięśnia sercowego.253,25 4 Podtrzymuje się 
przeciwwskazanie do jej stosowania w chorobie 
Parkinsona i zaburzeniach motorycznych, takich 
jak drżenie, sztywność mięśniowa, zaburzenia 
chodu i zespół niespokojnych nóg. Opublikowa-
na w 2014 roku metaanaliza 13 badań, głównie 
chińskich, które objęły w sumie 1628 pacjentów, 
wykazała, że leczenie trimetazydyną dodaną 
do innych leków przeciwdławicowych wiązało 
się z mniejszą – w porównaniu z leczeniem in-
nymi lekami przeciwdławicowymi stosowanymi 
w stabilnej dławicy piersiowej – średnią liczbą 
napadów dławicowych w tygodniu, mniejszym 
tygodniowym zapotrzebowaniem na nitrogli-
cerynę, dłuższym czasem do obniżenia odcin-
ka ST o 1 mm, większym całkowitym obciąże-
niem wysiłkiem i dłuższym czasem kontynu-
acji wysiłku na jego szczycie.255 Zaprezentowa-
ne wyniki przemawiają za stosowaniem trime-
tazydyny jako leku drugiego rzutu u chorych 
z CCS, jeśli inne leki przeciwdławicowe nie za-
pewniają dostatecznej kontroli objawów albo je-
śli nie są tolerowane.

spitalizacja z powodu MI albo HF).2 38 Również 
w badaniu SIGNIFY (Study Assessing the Mor-
bidity‑Mortality Benefits of the If Inhibitor Iva-
bradine In Patients with Coronary Artery Di-
sease), w którym uczestniczyło 19 102 pacjen-
tów z CAD bez HF i z częstotliwością rytmu ser-
ca ≥70 uderzeń/min, nie wykazano znaczącej 
różnicy pomiędzy grupą otrzymującą iwabra-
dynę a grupą placebo w częstości występowania 
pierwszorzędowego złożonego punktu końcowe-
go (zgon z przyczyn sercowo‑naczyniowych i MI 
niezakończony zgonem).2 39 Stosowanie iwabra-
dyny wiązało się z częstszym występowaniem 
pierwszorzędowego punktu końcowego u 12 049 
pacjentów z dławicą ograniczającą aktywność, 
chociaż nie odnotowano tego efektu u chorych 
bez dławicy ograniczającej aktywność (p = 0,02 
dla interakcji). W 2014 roku Europejska Agen-
cja Leków wydała zalecenie w celu zmniejsza-
nia ryzyka bradykardii i zleciła dodatkowe ba-
dania nad iwabradyną.240 Podsumowując: zapre-
zentowane wyniki uzasadniają użycie iwabrady-
ny jako leku drugiego rzutu u pacjentów z CCS.

3.3.1.2.5. Nikorandyl
Nikorandyl jest azotową pochodną nikotyna-
midu. Ma działanie przeciwdławicowe podobne 
do azotanów lub β‑adrenolityków.241,24 4 Działa-
nia uboczne obejmują nudności, wymioty oraz 
potencjalnie ciężkie owrzodzenia jamy ustnej, 
jelit i błony śluzowej.245

W kontrolowanym placebo badaniu IONA 
(Impact Of Nicorandil in Angina), którym ob-
jęto 5126 pacjentów, wykazano, że stosowa-
nie nikorandylu znacząco zmniejsza częstość 
występowania złożonego punktu końcowego 
(zgon z powodu CAD, MI niezakończony zgo-
nem albo nieplanowana hospitalizacja z powo-
du podejrzenia dławicy) u pacjentów z CCS, ale 
nie wpływał na częstość zgonu z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca lub MI niezakończo-
nego zgonem.246 Przedstawione wyniki uzasad-
niają użycie nikorandylu jako leku drugiego rzu-
tu u pacjentów z CCS.

3.3.1.2.6. Ranolazyna
Ranolazyna jest wybiórczym inhibitorem póź-
nego dokomórkowego prądu sodowego. Działa-
nia niepożądane obejmują: zawroty głowy, nud-
ności i zaparcia. Dodatkowo ranolazyna wydłu-
ża QTc i dlatego powinno się zachować ostroż-
ność, stosując ją u pacjentów z wydłużeniem 
QT lub w skojarzeniu z innymi lekami o podob-
nym działaniu.

W badaniu kontrolowanym placebo obejmu-
jącym 6560 pacjentów z ACS bez uniesienia od-
cinka ST dodanie ranolazyny do standardowe-
go leczenia nie zmniejszało częstości występo-
wania pierwszorzędowego punktu końcowego 
(zgon z przyczyn sercowo‑naczyniowych, MI 
lub nawracające niedokrwienie).247 W stosunko-
wo dużej podgrupie chorych z przewlekłą dławi-
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od bardzo małych dawek, wybierając w pierwszej 
kolejności leki wywierające ograniczony wpływ 
na ciśnienie tętnicze lub niemające go w ogóle. 
Można spróbować najpierw podać małą dawkę 
β‑adrenolityku lub nie‑DHP-CCB i ściśle moni-
torować tolerancję leku. Można również zasto-
sować iwabradynę (u chorych z rytmem zatoko-
wym), ranolazynę lub trimetazydynę.

3.3.1.4. Pacjenci z niską częstotliwością rytmu serca
Podwyższona częstotliwość rytmu serca kore-
luje liniowo z  częstością zdarzeń sercowo

‑naczyniowych. Wykazano korzyści z przyjęcia 
za cel terapeutyczny zmniejszenia częstotliwo-
ści rytmu serca przy użyciu różnych leków 
w podgrupach pacjentów z CCS.203, 2 59 ‑261 Przy 
wyjściowej bradykardii (np. częstotliwości ryt-
mu serca <60 uderzeń/min) powinno się uni-
kać leków zmniejszających częstotliwość ryt-
mu serca (β‑adrenolityków, iwabradyny i CCB 
zmniejszających częstotliwość rytmu serca) lub 
stosować je ostrożnie, a jeśli są potrzebne, roz-
poczynać leczenie od bardzo małych dawek. 
W pierwszej kolejności powinno się podawać 

3.3.1.2.8. Allopurynol
W 2010 roku RCT, do którego włączono 65 cho-
rych z CAD, wykazało, że allopurynol w dawce 
600 mg/d wydłuża czas do obniżenia odcinka 
ST i wystąpienia dławicy.256 Obserwacyjne ba-
danie 29 298 epizodów zastosowania allopury-
nolu wykazało jego związek ze zmniejszeniem 
ryzyka MI u osób w podeszłym wieku, szczegól-
nie gdy go stosowano ponad 2 lata.257 Rola allo-
purynolu w zmniejszaniu częstości zdarzeń ser-
cowych w CVD pozostaje niejasna.258

Proponuje się stopniowaną strategię leczenia 
przeciwniedokrwiennego w CCS w zależności 
od niektórych wyjściowych cech pacjenta (ryc. 8). 
Niepełna odpowiedź na leczenie lub jego zła to-
lerancja na danym etapie uzasadniają przejście 
do następnego etapu. Strategię należy dopaso-
wać do cech i preferencji każdego pacjenta; nie 
musi ona przebiegać zgodnie z kolejnością wska-
zaną na rycinie 8.

3.3.1.3. Pacjenci z niskim ciśnieniem tętniczym
U pacjentów z niskim ciśnieniem tętniczym za-
leca się rozpoczynać leczenie przeciwdławicowe 8

etap 1�

etap 2�

etap 3�

etap 4�

terapia standardowa

BB lub CCBa

BB + DHP‑CCB

dodać lek drugiego 
rzutu

duża HR 
(np. >80 ud/min)

BB lub nie‑DHP‑CCB

BB + CCBb

BB + iwabradynad

mała HR 
(np. <50 ud/min)

DHP‑CCB

azotan DD

DHP‑CCB
+ azotan DD

dodać nikorandyl 
lub ranolazynę, lub 
trimetazydynę

dysfunkcja lewej 
komory lub 

niewydolność serca

BB

BB + azotan DD lub 
BB + iwabradyna

dodać inny lek 
drugiego rzutu

niskie ciśnienie 
tętnicze

BB w małej dawce 
lub nie‑DHP‑CCB 
w małej dawcec

iwabradynad, 
ranolazyna lub 
trimetazydynae

stosować razem 
2 leki drugiego 

rzutu

RycINA 8.� Sugerowana stopniowana strategia długotrwałej farmakoterapii przeciwniedokrwiennej u chorych z przewlekłymi zespołami wieńcowymi i swoistymi 
cechami wyjściowymi. Zaproponowane podejście należy dopasować do cech i preferencji każdego pacjenta. Ze względu na ograniczone dane naukowe dotyczące 
skojarzeń różnych leków w różnych sytuacjach klinicznych, zaproponowane opcje są tylko orientacyjnymi spośród potencjalnych kombinacji leków i nie stanowią 
formalnych zaleceń.

a  Leczenie skojarzone BB z DHP‑CCB należy rozważyć jako leczenie pierwszego wyboru; leczenie skojarzone BB lub CCB z lekiem drugiego wyboru można rozważyć 
jako leczenie pierwszego wyboru.
b  Leczenie skojarzone BB z nie-DHP‑CCB należy rozpoczynać od stosowania każdego z tych leków małych dawkach, ściśle monitorując tolerancję leczenia, 
szczególnie HR i ciśnienie tętnicze.
c  Stosując BB w małej dawce lub nie-DHP‑CCB w małej dawce, należy ściśle monitorować tolerancję leczenia, szczególnie HR i ciśnienie tętnicze.
d  Iwabradyny nie należy stosować w skojarzeniu z nie-DHP‑CCB.
e  Rozważyć dodanie leku wybranego na 2. etapie leczenia do leku wybranego na 1. etapie leczenia, jeśli wartość ciśnienia tętniczego się nie zmienia.

�Skróty: BB – β‑bloker, CCB – bloker kanału wapniowego (z jakiejkolwiek grupy), DD – długo działający, DHP‑CCB – dihydropirydynowy bloker kanału wapniowego, 
HF – niewydolność serca, HR – częstotliwość rytmu serca, nie-DHP‑CCB – niedihydropirydynowy bloker kanału wapniowego, ud/min – uderzeń na minutę
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stosowana przewlekle pozwala zwykle całkowi-
cie zablokować ten proces. Wyższe dawki łączą 
się z częstszym występowaniem żołądkowo

‑jelitowych działań niepożądanych. Dostęp-
ne dane przemawiają za stosowaniem dawki 
75–100 mg w prewencji zdarzeń niedokrwien-
nych u chorych z CAD z lub bez MI w wywia-
dzie.268‑270 Stosowanie ASA nie wymaga kontro-
li aktywności płytek krwi, ponieważ blokada 
cyklooksygenazy 1 u pacjentów stosujących się 
do zaleceń jest stała i przewidywalna.271 Chociaż 
inne niewybiórcze niesteroidowe leki przeciw-
zapalne, takie jak ibuprofen, odwracalnie blo-
kują cyklooksygenazę 1, z uwagi na ich nieko-
rzystny wpływ na ryzyko sercowo‑naczyniowe 
nie można ich zalecać jako alternatywnego le-
czenia u osób nietolerujących ASA.27 2

leki przeciwdławicowe, które nie zmniejszają 
częstotliwości rytmu serca.

3.3.2. Zapobieganie zdarzeniom sercowym
3.3.2.1. Leki przeciwpłytkowe
Aktywacja i agregacja płytek krwi przyczyniają 
się do objawowej zakrzepicy wieńcowej, co sta-
nowi podstawę do zastosowania u pacjentów 
z CCS leków przeciwpłytkowych, charakteryzu-
jących się pozytywnym bilansem korzyści (zapo-
bieganie zdarzeniom niedokrwiennym) i ryzyka 
(zwiększanie ryzyka krwawienia). Podwójne le-
czenie przeciwpłytkowe (DAPT) z użyciem kwa-
su acetylosalicylowego (ASA) i doustnego inhibi-
tora P2Y12 stanowi podstawę leczenia przeciw
zakrzepowego po MI i/lub PCI.

3.3.2.1.1. Kwas acetylosalicylowy w niskiej dawce
Działanie ASA polega na nieodwracalnym bloko-
waniu płytkowej cyklooksygenazy 1, a co za tym 
idzie – produkcji tromboksanu. Dawka ≥75 mg/d 

Zalecenia dotyczące stosowania leków przeciwniedokrwiennych u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

zalecenia ogólne

W leczeniu objawowych pacjentów stosuje się ≥1 lek przeciwdławicowy/przeciwniedokrwienny w połączeniu z lekami 
zapobiegającymi zdarzeniom sercowym

I C

Zaleca się edukowanie pacjentów, aby poszerzyć ich wiedzę o chorobie, czynnikach ryzyka i strategiach leczenia I C

Zaleca się odpowiednio częstą ocenę odpowiedzi pacjenta na leczenie (np. 2–4 tyg. po rozpoczęciu leczenia)262 I C

łagodzenie objawów dławicy/niedokrwieniac

Zaleca się stosowanie krótko działających azotanów w celu natychmiastowego złagodzenia objawów dławicy wysiłkowej195,263 I B

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków i/lub CCB w celu kontrolowania częstotliwości rytmu serca i objawów w ramach 
leczenia pierwszego rzutu205,26 4

I A

Jeśli stosowanie β‑adrenolityku lub CCB nie zapewnia dostatecznej kontroli objawów dławicy, należy rozważyć połączenie 
β‑adrenolityku i DHP‑CCB

IIa C

Należy rozważyć skojarzenie β‑adrenolityku i DHP‑CCB w ramach leczenia pierwszego rzutu194,198,26 4 IIa B

Należy rozważyć zastosowanie długo działających azotanów jako leczenie drugiego rzutu, gdy początkowe leczenie 
za pomocą β‑adrenolityków i/lub DHP‑CCB jest przeciwwskazane, źle tolerowane lub nie wystarcza do opanowania 
objawów dławicowych200,201

IIa B

Przepisując długo działające azotany, należy rozważyć zalecenie przerw, podczas których pacjent przyjmuje małą dawkę 
leku lub nie przyjmuje go wcale, aby zapobiec rozwinięciu się tolerancji201

IIa B

Należy rozważyć zastosowanie nikorandylu,241‑24 4,24 6 ranolazyny,24 8,265 iwabradyny235 ‑237 lub trimetazydyny252,255 jako leczenia 
drugiego rzutu, aby zmniejszyć częstość występowania objawów dławicy i poprawić tolerancję wysiłku u pacjentów, 
u których leczenie za pomocą β‑adrenolityków, CCB i długo działających azotanów jest przeciwwskazane, źle tolerowane 
lub niewystarczające do opanowania objawów dławicowych

IIa B

Można rozważyć zastosowanie ranolazyny lub trimetazydyny jako leczenia pierwszego rzutu w celu zmniejszenia częstości 
napadów dławicy i poprawienia tolerancji wysiłku u pacjentów z wyjściowo wolną czynnością serca i niskim ciśnieniem 
tętniczym

IIb C

Można rozważyć skojarzenie β‑adrenolityku lub CCB z lekami drugiego rzutu (ranolazyną, nikorandylem, iwabradyną 
i trimetazydyną) jako leczenie pierwszego rzutu u wybranych pacjentów, uwzględniając częstotliwość rytmu serca, 
ciśnienie tętnicze i tolerancję leku198

IIb B

Nie zaleca się stosowania azotanów u pacjentów z kardiomiopatią przerostową z zawężeniem drogi odpływu lewej 
komory266 lub stosujących jednocześnie inhibitory fosfodiesterazy267

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Nie wykazano korzystnego wpływu na rokowanie.

Skróty: CCB – bloker kanału wapniowego, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, DHP‑CCB – dihydropirydynowy bloker kanału wapniowego
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którzy w ciągu ostatnich 1–3 lat otrzymywali 
ASA, zmniejszał łączne występowanie MI, uda-
ru lub zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych 
w porównaniu z placebo w 3‑letniej obserwa-
cji.28 4 Obie dawki tikagreloru zwiększały czę-
stość krwawień niezakończonych zgonem, nie 
zwiększając częstości krwawień zakończonych 
zgonem. Równoważna skuteczność i podobne 
profile bezpieczeństwa obu dawek tikagreloru 
tłumaczy się podobnym poziomem blokowania 
płytek krwi.285 Tikagrelor może być przyczyną 
duszności, która często jest przejściowa i naj-
częściej łagodna oraz dobrze tolerowana; wy-
jątkowo wymaga on zamiany na pochodną tie-
nopirydynową.286,287 Tikagrelor jest metaboli-
zowany przez CYP3A i dlatego nie powinno się 
go kojarzyć z silnymi inhibitorami i aktywato-
rami CYP3A.

Optymalny czas włączenia inhibitorów P2Y12 
przed koronarografią i możliwą PCI u chorych 
z CCS jest niepewny, chociaż coraz częstsze wy-
korzystywanie dostępu przez tętnicę promie-
niową i coraz większe doświadczenie klinicz-
ne pozwala rozważyć użycie klopidogrelu w ra-
mach leczenia wstępnego u pacjentów, u któ-
rych konieczność wykonania PCI jest wysoce 
prawdopodobna.28 4 Ograniczone dane z badań 
farmakodynamicznych przemawiają za stoso-
waniem prasugrelu lub tikagreloru poza wska-
zaniami u poddawanych planowej PCI stabilnych 
chorych, którzy są obciążeni dużym ryzykiem 
zakrzepicy w stencie, ale nie określono stosun-
ku skuteczności do bezpieczeństwa tej strategii 
w porównaniu z klopidogrelem.288

3.3.2.1.3. Czas trwania podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego
U większości pacjentów poddanych PCI z powo-
du stabilnej dławicy najlepszym stosunkiem sku-
teczności do bezpieczeństwa charakteryzuje się 
6‑miesięczne DAPT.284 Nie zaleca się przedwcze-
snego odstawiania inhibitorów P2Y12 z uwagi 
na zwiększone ryzyko zakrzepicy w stencie.28 4 
Można jednak rozważyć krótsze DAPT u osób ob-
ciążonych dużym ryzykiem krwawienia zagraża-
jącego życiu w przypadkach bardzo niskiego ry-
zyka zakrzepicy w stencie po 1–3 miesiącach.28 4 
Na podstawie badań III fazy zaleca się 12‑mie-
sięczne stosowanie DAPT po ACS, chociaż można 
rozważyć krótsze leczenie u pacjentów obciążo-
nych dużym ryzykiem krwawienia.11,284 Badanie 
oceniające DAPT u pacjentów poddanych PCI wy-
kazało, że przedłużenie leczenia klopidogrelem 
lub prasugrelem ponad 12 miesięcy zmniejsza-
ło częstość zdarzeń niedokrwiennych i zakrze-
picy w stencie, ale nie miało korzystnego wpły-
wu na śmiertelność i wiązało się ze zwiększonym 
ryzykiem krwawienia.289 Pacjenci leczeni z po-
wodu MI odnosili większą korzyść z wydłużo-
nego stosowania klopidogrelu lub prasugrelu.290

Badanie PEGASUS‑TIMI 54 (Prevention of 
Cardiovascular Events in Patients with Prior He-

3.3.2.1.2. Doustne inhibitory P2Y12

Inhibitory P2Y12 blokują receptor P2Y12 w płyt-
kach krwi. Odgrywa on kluczową rolę w akty-
wacji płytek krwi i wzmaga proces tworzenia 
skrzeplin w tętnicach. Klopidogrel i prasugrel 
są tienopirydynowymi prolekami, które nieod- 
wracalnie blokują P2Y12 poprzez aktywne me-
tabolity. Tikagrelor odwracalnie blokuje P2Y12 
i nie wymaga aktywacji metabolicznej.

W badaniu CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirin in 
Patients at Risk of Ischemic Events) wykazano 
niewielką ogólną korzyść ze stosowania klopido-
grelu w porównaniu z ASA w zapobieganiu zda-
rzeń sercowo‑naczyniowych u pacjentów z prze-
bytym MI, przebytym udarem mózgu lub z PAD, 
przy zachowaniu podobnego profilu bezpieczeń-
stwa.27 3 Analiza podgrup sugeruje większą ko-
rzyść ze stosowania klopidogrelu u pacjentów 
z PAD. Klopidogrel wykazuje również podobną 
skuteczność do tikagreloru u pacjentów z PAD, 
pomimo słabszego działania przeciwpłytkowe-
go.274 Działanie klopidogrelu ograniczają zmien-
ne efekty farmakologiczne związane z warian-
tami utraty funkcji genu CYP2C19, przez które 
lek jest u niektórych pacjentów nieskuteczny.271 
Leki blokujące CYP2C19, takie jak omeprazol, 
mogą zmniejszać odpowiedź na klopidogrel.275

Prasugrel wykazuje szybsze, bardziej prze-
widywalne i przeważnie silniejsze działanie 
przeciwpłytkowe w porównaniu z klopidogre-
lem. Nie jest również podatny na interakcje leko-
we zależne od możliwej utraty funkcji CYP2C19. 
Prasugrel wykazuje większą skuteczność niż klo-
pidogrel u pacjentów z ACS leczonych ASA i pod-
danych PCI, chociaż nie dotyczy to pacjentów 
z ACS leczonym farmakologicznie.276,27 7 Stoso-
wanie prasugrelu wiąże się u pacjentów z ACS 
poddanych PCI z większą niż przy stosowa-
niu klopidogrelu liczbą krwawień, zarówno za-
kończonych, jak i niezakończonych zgonem, co 
w efekcie jest niekorzystne dla chorych po uda-
rze niedokrwiennym mózgu i łączy się z bra-
kiem wyraźnej korzyści u osób >75. rż. lub wa-
żących <60 kg.276

Tikagrelor wykazuje najbardziej przewidywal-
ny i stabilnie wysoki poziom blokowania P2Y12 
podczas leczenia podtrzymującego, pod warun-
kiem że chory przestrzega zaleceń.219 Lek ten za-
czyna działać szybciej od klopidogrelu i również 
szybciej – i bardziej przewidywalnie – przesta-
je działać.2 78 ‑280 Tikagrelor w monoterapii ma 
u pacjentów poddanych PCI podobną skutecz-
ność i profil bezpieczeństwa co ASA w monotera-
pii.281 Zastosowanie tikagreloru w dawce nasyca-
jącej 180 mg, a następnie 90 mg 2 × dz. u pacjen-
tów z ACS leczonych ASA wiązało się z mniej-
szą liczbą zdarzeń niedokrwiennych w porów-
naniu z klopidogrelem, niezależnie od strategii 
rewaskularyzacji, ale kosztem większej liczby 
krwawień niezakończonych zgonem.282, 28 3 Ti-
kagrelor w dawkach 90 lub 60 mg 2 × dz., stoso-
wany u stabilnych pacjentów z MI w wywiadzie, 
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gii zmniejszała częstość zdarzeń niedokrwien-
nych kosztem zwiększenia częstości krwawień, 
przeważnie niezakończonych zgonem.297 War-
to przy tym zauważyć, że w omawianym bada-
niu nie osiągnięto założonych progów istotno-
ści dla zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych 
i zgonu z innych przyczyn. Większe bezwzględ-
ne zmniejszenie ryzyka obserwowano wśród pa-
cjentów obciążonych dużym ryzykiem (z cukrzy-
cą, PAD, umiarkowaną przewlekłą chorobą nerek 
[CKD] i palących tytoń). 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 × dz. porównano z ASA u sta-
bilnych pacjentów po PCI leczonych inhibito-
rem P2Y12. Wyniki sugerują, że w takiej sytu-
acji bezpieczeństwo leczenia rywaroksabanem 
jest podobne jak podczas stosowania ASA, ale 
potrzeba większych badań, aby ugruntować tę 
opinię.298 Dodatkowo nie wiadomo nic o bezpie-
czeństwie wykonywania PCI u pacjentów niele-
czonych uprzednio ASA.

3.3.2.3. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów  
z migotaniem przedsionków
Zaleca się leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów 
z AF i CCS w celu zmniejszenia częstości uda-
rów niedokrwiennych i innych zdarzeń niedo-
krwiennych. Leki przeciwkrzepliwe stosowane 
u pacjentów z AF wykazały przewagę nad ASA 
w monoterapii lub DAPT opartym na klopido-
grelu w zapobieganiu udarowi i z tego względu 
zaleca się je w tym wskazaniu.299 Gdy rozpoczy-
na się leczenie przeciwkrzepliwe u pacjenta z AF, 
który może otrzymać lek przeciwkrzepliwy nie-
będący antagonistą witaminy K (NOAC; apiksa-
ban, dabigatran, edoksaban lub rywaroksaban), 
zaleca się preferowanie NOAC zamiast antago-
nistów witaminy K (VKA).299

3.3.2.3.1. Łączenie leczenia przeciwkrzepliwego 
i przeciwpłytkowego po PCI u pacjentów z AF lub  
innym wskazaniem do leczenia przeciwkrzepliwego
Żadne badanie nie koncentrowało się dotąd 
na pacjentach z CCS i AF poddanych PCI, a więc 
dotyczące ich decyzje kliniczne trzeba podejmo-
wać na podstawie badań klinicznych, do których 
włączono duże liczby chorych z ACS. Zaleca się 
unikać, o ile to możliwe, przerywania leczenia 
VKA w okresie okołozabiegowym. Zaleca się na-
tomiast przerwanie leczenia NOAC 12–48 go-
dzin przed planową PCI, zależnie od czynno-
ści nerek i zasad dawkowania danego NOAC.300 
W pierwszej kolejności wybiera się dostęp na-
czyniowy przez tętnicę promieniową, podając 
podczas zabiegu heparynę niefrakcjonowaną 
w standardowej (70–100 IU/kg) albo zmniej-
szonej (30–50 IU/kg) dawce u pacjentów, u któ-
rych nie przerwano leczenia VKA.300 Zaleca się 
uprzednie leczenie ASA w dawce 75–100 mg/d, 

art Attack Using Ticagrelor Compared to Place-
bo on a Background of Aspirin‑Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 54) wykazało, że długo-
terminowe leczenie tikagrelorem w dawce 60 lub 
90 mg 2 × dz. włączone u stabilnych pacjentów 
po ≥1 roku od MI zmniejszało częstość zdarzeń 
niedokrwiennych kosztem zwiększenia często-
ści krwawień niezakończonych zgonem.28 4 Daw-
ka 60 mg wydaje się lepiej tolerowana i w wie-
lu krajach zaakceptowano jej stosowanie w tym 
wskazaniu. Analiza podgrup pacjentów wyka-
zała większe bezwzględne zmniejszenie często-
ści zdarzeń niedokrwiennych u pacjentów ob-
ciążonych większym ryzykiem zdarzeń serco-
wych po MI ze współistniejącą cukrzycą, PAD lub 
wielonaczyniową CAD, który stosowali tikagre-
lor długoterminowo w dawce 60 mg 2 × dz.291‑293

3.3.2.2. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów  
z rytmem zatokowym
Leki przeciwkrzepliwe hamują działanie i/lub 
produkcję trombiny, która odgrywa kluczową 
rolę w procesie krzepnięcia krwi i aktywacji pły-
tek krwi. Stąd leki przeciwkrzepliwe zmniej-
szają ryzyko tętniczych zdarzeń zakrzepowych. 
Przez wzgląd na większą skuteczność i więk-
sze bezpieczeństwo DAPT w porównaniu z le-
kami przeciwkrzepliwymi w skojarzeniu z ASA 
w zapobieganiu zakrzepicy w stencie u pacjen-
tów po PCI zrezygnowano ze stosowania drugiej 
z wymienionych strategii na rzecz pierwszej.28 4 
Łączenie leczenia przeciwpłytkowego ze stan-
dardowymi dawkami warfaryny lub apiksabanu 
we wtórnej prewencji po ACS wiązało się z nieko-
rzystnym bilansem korzyści i ryzyka krwawie-
nia.294,295 Najnowsze badania naukowe po raz ko-
lejny świadczą jednak o zainteresowaniu koja-
rzeniem mniejszych dawek leków przeciwkrze-
pliwych z leczeniem przeciwpłytkowym.

3.3.2.2.1. Mała dawka rywaroksabanu
W kilku populacjach pacjentów z rytmem zatoko-
wym oceniano leczenie rywaroksabanem (inhi-
bitorem czynnika Xa) podawanym w małej daw-
ce 2,5 mg 2 × dz., co stanowi ¼ dawki używanej 
w leczeniu przeciwkrzepliwym u pacjentów z AF. 
Rywaroksaban w dawce 2,5 mg 2 × dz. zmniej-
szał – w porównaniu z placebo – częstość wy-
stępowania złożonego punktu końcowego obej-
mującego MI, udar i zgon z przyczyn sercowo

‑naczyniowych u stabilnych pacjentów leczonych 
głównie ASA i klopidogrelem po ACS. Odbywało 
się to kosztem zwiększonej częstości krwawień, 
choć z korzyścią w postaci zmniejszenia często-
ści zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych.296 
W badaniu COMPASS (Cardiovascular Outco-
mes for People Using Anticoagulation Strategies) 
natomiast rywaroksaban w tej samej dawce po-
dawany w skojarzeniu z ASA porównano z ASA 
w monoterapii oraz samym rywaroksabanem 
w dawce 5 mg 2 × dz. u pacjentów z CCS lub PAD. 
Okazało się, że pierwsza z wymienionych strate-
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Zalecenia dotyczące zapobiegania zdarzeniom sercowym I

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d u pacjentów z MI lub rewaskularyzacją w wywiadzie270 I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg jako alternatywy u pacjentów nietolerujących ASA273 I B

Można rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg zamiast ASA u objawowych lub bezobjawowych pacjentów, z PAD 
albo z niedokrwiennym udarem mózgu lub TIA w wywiadzie273

IIb B

Można rozważyć stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d u pacjentów bez MI lub rewaskularyzacji w wywiadzie, u których 
jednoznacznie rozpoznano CAD w badaniach obrazowych270

IIb C

Należy rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej 
u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennychc oraz bez dużego ryzyka krwawieniad (zob. opcje 
w tab. 9)289,296,297,307

IIa A

Można rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej 
u pacjentów obciążonych pośrednim ryzykiem zdarzeń niedokrwiennyche oraz bez dużego ryzyka krwawieniad 
(zob. opcje w tab. 9)289,296,297,307

IIb A

leczenie przeciwzakrzepowe po PCI u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d po wszczepieniu stentu28 4 I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 6 mies. po wszczepieniu stentu do tętnicy wieńcowej, niezależnie 
od rodzaju stentu, chyba że z powodu ryzyka lub wystąpienia krwawienia zagrażającego życiu wskazane jest skrócenie 
leczenia (1–3 mies.)28 4

I A

Należy rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 3 mies. u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem krwawienia 
zagrażającego życiu28 4

IIa A

Można rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 1 mies. u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem krwawienia 
zagrażającego życiu28 4

IIb C

Można rozważyć prasugrel lub tikagrelor, przynajmniej w ramach początkowego leczenia, w szczególnych przypadkach 
dużego ryzyka związanego z planowym wszczepieniem stentu (np. suboptymalne wszczepienie stentu lub inne sytuacje 
podczas zabiegu związane z dużym ryzykiem zakrzepicy w stencie, zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej o dużej 
złożoności anatomicznej lub wszczepienie stentów do wielu naczyń) albo jeśli nie można zastosować DAPT z powodu 
nietolerancji ASA

IIb C

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i AF

Zaleca się stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentów z AF, u których włącza się OAC i którzy mogą  
przyjmować NOACf 299 ‑301,308 ‑311

I A

Zaleca się długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2 u mężczyzn i ≥3 u kobiet299

I A

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥1 u mężczyzn i ≥2 u kobiet299

IIa B

Można rozważyć dodanie ASA w dawce 75–100 mg/d (lub 75 mg/d klopidogrelu) do długoterminowego leczenia OAC 
u pacjentów z AF, MI w wywiadzie i dużym ryzykiem nawrotów niedokrwienia,c którzy nie są obciążeni dużym ryzykiem 
krwawieniad 295,297,299

IIb B

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

Zaleca się podawanie ASA i klopidogrelu w okresie okołozabiegowym pacjentom, którym wszczepia się stent do tętnicy 
wieńcowej

I C

U pacjentów, którzy mogą przyjmować NOAC,f zaleca się ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 × dz., dabigatran 150 mg 2 × dz., 
edoksaban 60 mg 1 × dz. lub rywaroksaban 20 mg 1 × dz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym300,301,308,310,311

I A

Stosując rywaroksaban, należy rozważyć dawkę 15 mg 1 × dz. zamiast 20 mg 1 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawieniad przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencieh lub 
udaru niedokrwiennegog 300,301,308 ‑310

IIa B

Stosując dabigatran, należy rozważyć dawkę 110 mg 2 × dz. zamiast 150 mg 2 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawieniad przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencieh lub 
udaru niedokrwiennegog 300,301,308

IIa B

Po niepowikłanej PCI należy rozważyć wczesne odstawienie ASA (≤1 tydz.) i kontynuowanie leczenia podwójnego z użyciem 
OAC i klopidogrelu, jeśli ryzyko zakrzepicy w stencieh jest małe albo jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem 
wystąpienia zakrzepicy w stencieh lub udaru niedokrwiennego, niezależnie od rodzaju stentu301,308 ‑310

IIa B
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Tabela 9.� Opcje podwójnego leczenia przeciwzakrzepowego w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym w dawce 75–100 mg/d 
u pacjentów obciążonych dużyma lub pośrednimb ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych, ale bez dużego ryzyka krwawieniac

Lek Dawka Wskazanie Dodatkowe zastrzeżenia Piśmiennictwo

klopidogrel 75 mg 1 × dz. pacjenci po MI, którzy 
tolerowali DAPT przez rok

289,290

prasugrel 10 mg 1 × dz. lub 5 mg 
1 × dz., gdy masa 
ciała <60 kg lub 
wiek >75 lat

pacjenci po PCI z powodu 
MI, którzy tolerowali 
DAPT przez rok

wiek >75 lat 289,290,313

rywaroksaban 2,5 mg 2 × dz. >1 rok po MI lub 
wielonaczyniowa CAD

klirens kreatyniny  
15–29 ml/min

297

tikagrelor 60 mg 2 × dz. pacjenci po MI, którzy 
tolerowali DAPT przez rok

291-293,307,314

Opcje leczenia zaprezentowano w kolejności alfabetycznej.

a  Duże ryzyko zdarzeń niedokrwiennych definiuje się jako rozsianą CAD wielonaczyniową z ≥1 z wymienionych: cukrzyca wymagająca leczenia farmakologicznego, 
nawracający MI, PAD albo CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2.
b  Pośrednie ryzyko zdarzeń niedokrwiennych definiuje się jako ≥1 z wymienionych: rozsiana/wielonaczyniowa CAD, cukrzyca wymagająca leczenia farmakologicznego, 
nawracający MI, PAD albo CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2.
c  Duże ryzyko krwawienia definiuje się jako krwawienie śródczaszkowe lub udar niedokrwienny w wywiadzie, inna patologia wewnątrzczaszkowa w wywiadzie, 
niedawne krwawienie z przewodu pokarmowego lub niedokrwistość z powodu prawdopodobnego krwawienia z przewodu pokarmowego, inna patologia przewodu 
pokarmowego związana ze zwiększonym ryzykiem krwawienia, niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, znacznie zaawansowany wiek lub zespół 
kruchości albo niewydolność nerek wymagająca dializoterapii lub z eGFR <15 ml/min/1,73 m2.

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójne leczenie przeciwpłytkowe, eGFR – oszacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego, MI – zawał serca, PAD – choroba tętnic obwodowych, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

Należy rozważyć leczenie potrójne z użyciem ASA, klopidogrelu i OAC przez ≥1 mies., gdy ryzyko zakrzepicy w stencieh 
przeważa nad ryzykiem krwawienia. Całkowity czas trwania takiego leczenia (≤6 mies.) określa się na podstawie oceny 
ryzyka obu zdarzeń i jasno opisuje przy wypisie ze szpitala

IIa C

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub klopidogrelem należy uważnie dostosowywać dawkę VKA tak, 
aby utrzymywać INR w przedziale 2,0–2,5 przez >70% czasu300,301,308 ‑310

IIa B

Można rozważyć leczenie podwójne z użyciem OAC w skojarzeniu z tikagrelorem lub prasugrelem jako alternatywę dla 
leczenia potrójnego z użyciem OAC, ASA i klopidogrelu u pacjentów obciążonych pośrednim lub dużym ryzykiem 
wystąpienia zakrzepicy w stencie,h niezależnie od rodzaju użytego stentu

IIb C

Nie zaleca się stosowania tikagreloru ani prasugrelu w skojarzeniu z ASA i OAC w ramach potrójnego leczenia 
przeciwzakrzepowego

III C

stosowanie inhibitorów pompy protonowej

Zaleca się stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, którzy są 
obciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego28 4

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  rozsiana CAD wielonaczyniowa z ≥1 z wymienionych czynników: cukrzyca wymagająca leczenia farmakologicznego, nawracający MI, PAD lub CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2

d  krwawienie śródczaszkowe lub udar niedokrwienny w wywiadzie, inna patologia wewnątrzczaszkowa w wywiadzie, niedawne krwawienie z przewodu pokarmowego 
lub niedokrwistość z powodu prawdopodobnego krwawienia z przewodu pokarmowego, inna patologia przewodu pokarmowego związana ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia, niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, znacznie zaawansowany wiek lub zespół kruchości albo niewydolność nerek wymagająca 
dializoterapii lub eGFR <15 ml/min/1,73 m2

e  ≥1 z wymienionych: wielonaczyniowa/rozsiana CAD, cukrzyca wymagająca leczenia farmakologicznego, nawracający MI, PAD albo CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2

f  Informacje na temat zmniejszania dawek lub przeciwwskazań przy stosowaniu każdego NOAC u pacjentów z CKD, masą ciała <60 kg, w wieku >75–80 lat i z interakcjami 
lekowymi można znaleźć w charakterystyce produktu leczniczego.
g  zastoinowa HF, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 punkty), cukrzyca, przebyty udar / przemijający atak niedokrwienny / zator mózgu (2 punkty), choroba 
naczyniowa (CAD rozpoznana w badaniach obrazowych lub angiografii,312 przebyty MI, PAD albo blaszka miażdżycowa w aorcie), wiek 65–74 lat, płeć żeńska
h  Ryzyko zakrzepicy w stencie obejmuje: (1) ryzyko wystąpienia zakrzepicy i (2) ryzyko śmierci w wyniku zakrzepicy w stencie. Obie sytuacje zależą od czynników 
anatomicznych, zabiegowych i klinicznych. U pacjentów z CCS czynnikami ryzyka są: wszczepienie stentu do pnia lewej tętnicy wieńcowej, proksymalnego odcinka LAD lub 
ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej, suboptymalne wszczepienie stentu, łączna długość stentów >60 mm, cukrzyca, CKD, wszczepienie dwóch stentów do rozgałęzienia 
tętnicy wieńcowej, otwarcie przewlekle zamkniętej tętnicy wieńcowej, przebyta zakrzepica w stencie pomimo odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ASA – kwas acetylosalicylowy, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65–74 lata i płeć (żeńska), CKD – przewlekła 
choroba nerek, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, 
HF – niewydolność serca, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LAD – gałąź przednia zstępująca, MI – zawał serca, NOAC – doustny antykoagulant 
niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny antykoagulant, PAD – choroba tętnic obwodowych, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, TIA – napad 
przemijającego niedokrwienia mózgu, VKA – antagonista witaminy K
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3.3.2.4. Inhibitory pompy protonowej
Inhibitory pompy protonowej zmniejszają ryzy-
ko krwawienia z przewodu pokarmowego u pa-
cjentów leczonych lekami przeciwpłytkowymi 
i mogą być użyteczne jako leczenie wspomaga-
jące, które zapewnia większe bezpieczeństwo.275 
Długoterminowe stosowanie inhibitorów pom-
py protonowej wiąże się z hipomagnezemią, ale 
znaczenie monitorowania stężenia magnezu 
we krwi jest niepewne. Inhibitory pompy proto-
nowej, które hamują CYP2C19, szczególnie ome-
prazol i esomeprazol, mogą hamować odpowiedź 
farmakodynamiczną na klopidogrel. Chociaż nie 
wykazano, aby ten mechanizm wpływał na ry-
zyko wystąpienia zdarzeń niedokrwiennych lub 
zakrzepicy w stencie, nie zaleca się łączenia ome-
prazolu lub esomeprazolu z klopidogrelem.

3.3.2.5. Kardiochirurgia i leczenie przeciwzakrzepowe
Należy normalnie kontynuować leczenie ASA 
u pacjentów z CCS poddawanych planowym za-
biegom kardiochirurgicznym, a leczenie innymi 
lekami przeciwzakrzepowymi należy przerwać 
w czasie zależnym od ich działania i wskazań 
(prasugrel ≥7 dni wcześniej; klopidogrel ≥5 dni 
wcześniej; tikagrelor ≥3 dni wcześniej; rywa-
roksaban, apiksaban, edoksaban i dabigatran 
1–2 dni wcześniej, zależnie od dawki i czynno-
ści nerek). Ponowienie dawki nasycającej ASA 
po  CABG może poprawiać drożność pomo-
stów.302 Znaczenie DAPT lub podwójnego lecze-
nia z ASA i rywaroksabanem po CABG jest nie-
pewne z uwagi na brak dużych prospektywnych 
badań. Wyniki RCT sugerują jednak większy 
odsetek drożnych pomostów u pacjentów sto-
sujących DAPT w porównaniu z ASA w mono-
terapii.28 4,303,304

3.3.2.6. Chirurgia pozasercowa i leczenie przeciw
zakrzepowe
Zabiegi chirurgiczne poza sercem wiążą się 
z wyższym ryzykiem MI. Zaleca się odraczanie 
planowych zabiegów chirurgicznych po PCI, je-
śli to możliwe, dopóki nie zakończy się zaleco-
ne DAPT. Zwykle oznacza to odroczenie zabie-
gu chirurgicznego o 6 miesięcy po PCI, chociaż 
wielodyscyplinarny zespół z udziałem kardio-
loga inwazyjnego może rozważyć zastosowanie 
leczenia chirurgicznego 3–6 miesięcy po PCI 
z uwagi na wskazania kliniczne. W przypadku 
większości zabiegów chirurgicznych powinno 
się kontynuować leczenie ASA, ponieważ pły-
nące z niego korzyści przeważają nad ryzykiem 
krwawienia. Takie postępowanie może jednak 
nie być odpowiednie w przypadku zabiegów 
obarczonych wyjątkowo dużym ryzykiem krwa-
wienia (zabiegi wewnątrzczaszkowe, prostatek-
tomia przezcewkowa, zabiegi wewnątrz gałki 
ocznej itp.).28 4 Do badania COMPASS włączono 
pacjentów z CCS z rewaskularyzacją obwodową 
w wywiadzie i wykazano korzyści ze stosowa-
nia ASA i rywaroksabanu w dawce 2,5 mg 2 × dz. 

a klopidogrel (dawka nasycająca 300–600 mg, 
jeśli pacjent nie otrzymuje leku przewlekle) zale-
ca się stosować preferencyjnie przed prasugrelem 
lub tikagrelorem.300 U pacjentów leczonych VKA, 
którzy otrzymują ASA i klopidogrel po PCI, INR 
powinno się utrzymywać w granicach 2,0–2,5, 
z dbałością o to, aby INR mieścił się w tym prze-
dziale możliwie jak najdłużej (>70% czasu).300 Ba-
danie AUGUSTUS (An Open‑label, 2 × 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 już po ocenie różnych 
strategii leczenia przeciwzakrzepowego po PCI, 
którą omówiono w poprzednich wytycznych,88,284 
wykazało, po pierwsze, że stosowanie apiksaba-
nu w dawce 5 mg 2 × dz. (tj. w dawce wskazanej 
w profilaktyce przeciwzakrzepowej w AF) wią-
zało się ze znacząco mniejszą niż w przypadku 
VKA liczbą dużych lub klinicznie istotnych, cho-
ciaż nie dużych, krwawień. Po drugie, stosowa-
nie ASA wiązało się ze znacząco większą liczbą 
krwawień w porównaniu z placebo. Najbezpiecz-
niejsze było połączenie apiksabanu lub placebo 
z inhibitorem P2Y12 (głównie klopidogrelem).301 
Zaobserwowano jednak więcej przypadków za-
krzepicy w stencie u pacjentów stosujących pla-
cebo w porównaniu z grupą otrzymującą ASA, 
nie była to jednak różnica istotna statystycznie, 
a samo badanie nie miało odpowiedniej mocy, 
by można było na jego podstawie ocenić różni-
ce w występowaniu takich zdarzeń w poszcze-
gólnych grupach.301 Jeśli więc obawy związane 
z ryzykiem zakrzepicy przeważają nad obawa-
mi związanymi z ryzykiem krwawienia, zaleca 
się ≥1 miesiąc terapii potrójnej (doustny anty-
koagulant [OAC], ASA i klopidogrel) w celu za-
bezpieczenia pacjenta w okresie, w którym ry-
zyko zakrzepicy w stencie uznaje się za większe 
niż ryzyko krwawienia.300,301 Ograniczone dane 
naukowe uzasadniają stosowanie OAC w połą-
czeniu z prasugrelem lub tikagrelorem w ramach 
terapii podwójnej po PCI jako alternatywy dla 
terapii potrójnej.300,301

3.3.2.3.2. Długoterminowe leczenie skojarzone 
u pacjentów z AF lub innym wskazaniem do leczenia 
przeciwkrzepliwego
Stosowanie OAC w monoterapii zaleca się zwy-
kle 6–12 miesięcy po PCI u pacjentów z AF, bra-
kuje bowiem szczegółowych danych, które uza-
sadniałyby długoterminowe podawanie OAC 
w skojarzeniu z pojedynczym lekiem przeciw-
płytkowym; w wyjątkowych przypadkach obar-
czonych dużym ryzykiem niedokrwienia można 
jednak rozważyć zastosowanie terapii podwój-
nej z OAC i ASA lub klopidogrelem.300
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3.3.4. Leki hamujące układ renina–angiotensyna– 
aldosteron
ACEI mogą zmniejszać śmiertelność, częstość 
MI, udaru i HF u pacjentów z dysfunkcją LV,328‑330 
chorobami naczyń w wywiadzie331‑333 i cukrzy-
cą wysokiego ryzyka.33 4 Zaleca się rozważenie 
stosowania ACEI (lub ARB w przypadku nie-
tolerancji) w leczeniu pacjentów z CCS i współ-
istniejącym nadciśnieniem tętniczym, LVEF 
≤40%, cukrzycą lub CKD, pod warunkiem bra-
ku przeciwwskazań (np. ciężkiego uszkodzenia 
nerek, hiperkaliemii itp.). Nie wszystkie bada-
nia potwierdziły jednak, że ACEI zmniejszają 
śmiertelność z dowolnej przyczyny, śmiertel-
ność z przyczyn sercowo‑naczyniowych oraz 
częstość występowania MI niezakończonego 
zgonem, udaru lub HF u pacjentów z miażdżycą 
i bez dysfunkcji LV.331,332,335 Metaanaliza 24  ba-
dań obejmujących 61 961 pacjentów wykazała, 
że u osób z CCS bez HF inhibitory układu reni-
na–angiotensyna–aldosteron (RAAS) zmniej-
szały częstość zdarzeń sercowo‑naczyniowych 
i zgonu, ale tylko w porównaniu z grupą place-
bo, ponieważ w grupie otrzymującej inne lecze-
nie nie odnotowano tego efektu.336 Stąd zwykle 
nie zaleca się stosowania ACEI u chorych z CCS 
i bez HF lub bez obciążenia dużym ryzykiem 
sercowo‑naczyniowym, chyba że jest potrzeb-
ny w celu kontroli ciśnienia tętniczego.

Neprylizyna jest endogennym enzymem, któ-
ry rozkłada peptydy wazoaktywne, takie jak bra-
dykinina i peptydy natriuretyczne. Farmako
logiczne hamowanie aktywności neprylizyny 
zwiększa stężenia tych peptydów, a co za tym 
idzie, wydalanie moczu i sodu z moczem, uła-
twia relaksację mięśnia sercowego i hamuje jego 
przebudowę 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-
tów z HF (LVEF ≤35%), u których objawy utrzy-
mują się pomimo optymalnego leczenia z za-
stosowaniem ACEI, β‑adrenolityku i antagoni-
sty receptora mineralokortykoidowego (MRA), 
w celu dalszego zmniejszania ryzyka hospitali-
zacji z powodu HF i zgonu u pacjentów ambu-
latoryjnych.337

Zaleca się hamowanie aldosteronu za pomo-
cą spironolaktonu lub eplerenonu u pacjentów 
po MI, którzy otrzymują ACEI i β‑adrenolityk, 
mają LVEF ≤35% i cukrzycę lub HF.338, 339 Na-
leży zachować ostrożność, stosując MRA 
u osób z upośledzoną czynnością nerek (eGFR 
<45 ml/min/1,73 m2) oraz u pacjentów ze stęże-
niem potasu we krwi ≥5,0 mmol/l.3 40

3.3.5. Hormonalna terapia zastępcza
Wyniki dużych RCT wskazują, że hormonalna te-
rapia zastępcza nie zapewnia korzyści rokowni-
czych i zwiększa ryzyko CVD u kobiet >60. rż.34 4

w porównaniu z samym ASA w zmniejszaniu 
częstości istotnych zdarzeń niepożądanych 
związanych z kończynami i w zmniejszaniu 
śmiertelności, co sugeruje potrzebę stosowania 
stratyfikacji ryzyka u pacjentów po pozaserco-
wej operacji naczyniowej przeprowadzonej z po-
wodu miażdżycy.305 -306

3.3.3. Statyny i inne leki hipolipemizujące
Dyslipidemię należy leczyć farmakologicznie 
oraz wdrażając zmiany stylu życia zgodnie z od-
powiednimi wytycznymi.315 Uważa się, że cho-
rzy z rozpoznaną CAD są obciążeni bardzo du-
żym ryzykiem zdarzeń sercowo‑naczyniowych 
i należy u nich rozważyć leczenie statynami 
niezależnie od stężenia LDL‑C. Celem leczenia 
jest zmniejszenie stężenia LDL‑C <1,8 mmol/l 
(<70 mg/dl) lub przynajmniej o 50%, jeśli wyj-
ściowo mieściło się w przedziale 1,8–3,5 mmol/l 
(70–135 mg/dl). Jeśli osiągnięcie takiego stęże-
nia jest niemożliwe, można dodać do leczenia 
ezetymib, który – jak wykazano – zmniejsza stę-
żenie cholesterolu i częstość zdarzeń sercowo
‑naczyniowych u pacjentów po ACS lub z cu-
krzycą,316 choć nie wpływa na śmiertelność.317 
Suplementy diety, na przykład fitosterole, mogą 
zmniejszać stężenie LDL‑C w mniejszym stop-
niu, niewpływającym na rokowanie,318 jeśli sta-
nowią uzupełnienie ćwiczeń, diety i kontroli 
masy ciała, które powinno się zalecać wszystkim 
pacjentom. Stosuje się je również u osób, któ-
re nie tolerują statyn i są z tego powodu obcią-
żone zwiększonym ryzykiem zdarzeń sercowo
‑naczyniowych.319 Badania publikowane od 2015 
roku wykazały, że inhibitory konwertazy propro-
teinowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9; 
ewolokumab 320 i alirokumab)321‑323 są bardzo sku-
teczne w stabilnym zmniejszaniu stężenia cho-
lesterolu, w tym LDL‑C ≤1,3 mmol/l (50 mg/dl). 
W zakresie rokowania leki te wykazywały wpływ 
na zmniejszenie częstości zdarzeń sercowo

‑naczyniowych, zwłaszcza niedokrwiennych, 
przy niewielkim wpływie na śmiertelność lub 
zupełnym brakiem takiego wpływu.324 Bardzo 
małe stężenia cholesterolu są dobrze tolerowa-
ne i związane z niewieloma zdarzeniami niepo-
żądanymi.325 Wysoki koszt inhibitorów PCSK9, 
dla wielu systemów opieki zdrowotnej niemoż-
liwy do udźwignięcia,326 oraz nieznany profil 
bezpieczeństwa w leczeniu długoterminowym 
ograniczają obecnie ich zastosowanie. Afereza 
LDL i nowe leki, takie jak mipomersen i lomita-
pid, wymagają dalszych badań.

Wykazano, że atorwastatyna w dużych daw-
kach zmniejsza częstość zdarzeń sercowych 
w okresie okołozabiegowym u pacjentów pod-
dawanych PCI, zarówno tych, którzy statyny 
nigdy nie otrzymywali, jak i tych, którzy ją sto-
sują przewlekle.327

Zalecenia dotyczące zapobiegania zdarzeniom sercowym I

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d u pacjentów z MI lub rewaskularyzacją w wywiadzie270 I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg jako alternatywy u pacjentów nietolerujących ASA273 I B

Można rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg zamiast ASA u objawowych lub bezobjawowych pacjentów, z PAD 
albo z niedokrwiennym udarem mózgu lub TIA w wywiadzie273

IIb B

Można rozważyć stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d u pacjentów bez MI lub rewaskularyzacji w wywiadzie, u których 
jednoznacznie rozpoznano CAD w badaniach obrazowych270

IIb C

Należy rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej 
u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennychc oraz bez dużego ryzyka krwawieniad (zob. opcje 
w tab. 9)289,296,297,307

IIa A

Można rozważyć dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do ASA w ramach długoterminowej prewencji wtórnej 
u pacjentów obciążonych pośrednim ryzykiem zdarzeń niedokrwiennyche oraz bez dużego ryzyka krwawieniad 
(zob. opcje w tab. 9)289,296,297,307

IIb A

leczenie przeciwzakrzepowe po PCI u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d po wszczepieniu stentu28 4 I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 6 mies. po wszczepieniu stentu do tętnicy wieńcowej, niezależnie 
od rodzaju stentu, chyba że z powodu ryzyka lub wystąpienia krwawienia zagrażającego życiu wskazane jest skrócenie 
leczenia (1–3 mies.)28 4

I A

Należy rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 3 mies. u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem krwawienia 
zagrażającego życiu28 4

IIa A

Można rozważyć stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg lub >5 dni leczenia 
podtrzymującego) jako uzupełnienie ASA przez 1 mies. u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem krwawienia 
zagrażającego życiu28 4

IIb C

Można rozważyć prasugrel lub tikagrelor, przynajmniej w ramach początkowego leczenia, w szczególnych przypadkach 
dużego ryzyka związanego z planowym wszczepieniem stentu (np. suboptymalne wszczepienie stentu lub inne sytuacje 
podczas zabiegu związane z dużym ryzykiem zakrzepicy w stencie, zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej o dużej 
złożoności anatomicznej lub wszczepienie stentów do wielu naczyń) albo jeśli nie można zastosować DAPT z powodu 
nietolerancji ASA

IIb C

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i AF

Zaleca się stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentów z AF, u których włącza się OAC i którzy mogą  
przyjmować NOACf 299 ‑301,308 ‑311

I A

Zaleca się długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2 u mężczyzn i ≥3 u kobiet299

I A

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥1 u mężczyzn i ≥2 u kobiet299

IIa B

Można rozważyć dodanie ASA w dawce 75–100 mg/d (lub 75 mg/d klopidogrelu) do długoterminowego leczenia OAC 
u pacjentów z AF, MI w wywiadzie i dużym ryzykiem nawrotów niedokrwienia,c którzy nie są obciążeni dużym ryzykiem 
krwawieniad 295,297,299

IIb B

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

Zaleca się podawanie ASA i klopidogrelu w okresie okołozabiegowym pacjentom, którym wszczepia się stent do tętnicy 
wieńcowej

I C

U pacjentów, którzy mogą przyjmować NOAC,f zaleca się ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 × dz., dabigatran 150 mg 2 × dz., 
edoksaban 60 mg 1 × dz. lub rywaroksaban 20 mg 1 × dz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym300,301,308,310,311

I A

Stosując rywaroksaban, należy rozważyć dawkę 15 mg 1 × dz. zamiast 20 mg 1 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawieniad przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencieh lub 
udaru niedokrwiennegog 300,301,308 ‑310

IIa B

Stosując dabigatran, należy rozważyć dawkę 110 mg 2 × dz. zamiast 150 mg 2 × dz. podczas pojedynczego lub podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego, jeśli duże ryzyko krwawieniad przeważa nad ryzykiem wystąpienia zakrzepicy w stencieh lub 
udaru niedokrwiennegog 300,301,308

IIa B

Po niepowikłanej PCI należy rozważyć wczesne odstawienie ASA (≤1 tydz.) i kontynuowanie leczenia podwójnego z użyciem 
OAC i klopidogrelu, jeśli ryzyko zakrzepicy w stencieh jest małe albo jeśli duże ryzyko krwawienia przeważa nad ryzykiem 
wystąpienia zakrzepicy w stencieh lub udaru niedokrwiennego, niezależnie od rodzaju stentu301,308 ‑310

IIa B

Należy rozważyć leczenie potrójne z użyciem ASA, klopidogrelu i OAC przez ≥1 mies., gdy ryzyko zakrzepicy w stencieh 
przeważa nad ryzykiem krwawienia. Całkowity czas trwania takiego leczenia (≤6 mies.) określa się na podstawie oceny 
ryzyka obu zdarzeń i jasno opisuje przy wypisie ze szpitala

IIa C

U chorych ze wskazaniami do VKA w skojarzeniu z ASA i/lub klopidogrelem należy uważnie dostosowywać dawkę VKA tak, 
aby utrzymywać INR w przedziale 2,0–2,5 przez >70% czasu300,301,308 ‑310

IIa B

Można rozważyć leczenie podwójne z użyciem OAC w skojarzeniu z tikagrelorem lub prasugrelem jako alternatywę dla 
leczenia potrójnego z użyciem OAC, ASA i klopidogrelu u pacjentów obciążonych pośrednim lub dużym ryzykiem 
wystąpienia zakrzepicy w stencie,h niezależnie od rodzaju użytego stentu

IIb C

Nie zaleca się stosowania tikagreloru ani prasugrelu w skojarzeniu z ASA i OAC w ramach potrójnego leczenia 
przeciwzakrzepowego

III C

stosowanie inhibitorów pompy protonowej

Zaleca się stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, którzy są 
obciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego28 4

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  rozsiana CAD wielonaczyniowa z ≥1 z wymienionych czynników: cukrzyca wymagająca leczenia farmakologicznego, nawracający MI, PAD lub CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2

d  krwawienie śródczaszkowe lub udar niedokrwienny w wywiadzie, inna patologia wewnątrzczaszkowa w wywiadzie, niedawne krwawienie z przewodu pokarmowego 
lub niedokrwistość z powodu prawdopodobnego krwawienia z przewodu pokarmowego, inna patologia przewodu pokarmowego związana ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia, niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, znacznie zaawansowany wiek lub zespół kruchości albo niewydolność nerek wymagająca 
dializoterapii lub eGFR <15 ml/min/1,73 m2

e  ≥1 z wymienionych: wielonaczyniowa/rozsiana CAD, cukrzyca wymagająca leczenia farmakologicznego, nawracający MI, PAD albo CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2

f  Informacje na temat zmniejszania dawek lub przeciwwskazań przy stosowaniu każdego NOAC u pacjentów z CKD, masą ciała <60 kg, w wieku >75–80 lat i z interakcjami 
lekowymi można znaleźć w charakterystyce produktu leczniczego.
g  zastoinowa HF, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 punkty), cukrzyca, przebyty udar / przemijający atak niedokrwienny / zator mózgu (2 punkty), choroba 
naczyniowa (CAD rozpoznana w badaniach obrazowych lub angiografii,312 przebyty MI, PAD albo blaszka miażdżycowa w aorcie), wiek 65–74 lat, płeć żeńska
h  Ryzyko zakrzepicy w stencie obejmuje: (1) ryzyko wystąpienia zakrzepicy i (2) ryzyko śmierci w wyniku zakrzepicy w stencie. Obie sytuacje zależą od czynników 
anatomicznych, zabiegowych i klinicznych. U pacjentów z CCS czynnikami ryzyka są: wszczepienie stentu do pnia lewej tętnicy wieńcowej, proksymalnego odcinka LAD lub 
ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej, suboptymalne wszczepienie stentu, łączna długość stentów >60 mm, cukrzyca, CKD, wszczepienie dwóch stentów do rozgałęzienia 
tętnicy wieńcowej, otwarcie przewlekle zamkniętej tętnicy wieńcowej, przebyta zakrzepica w stencie pomimo odpowiedniego leczenia przeciwzakrzepowego.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ASA – kwas acetylosalicylowy, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65–74 lata i płeć (żeńska), CKD – przewlekła 
choroba nerek, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, 
HF – niewydolność serca, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LAD – gałąź przednia zstępująca, MI – zawał serca, NOAC – doustny antykoagulant 
niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny antykoagulant, PAD – choroba tętnic obwodowych, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, TIA – napad 
przemijającego niedokrwienia mózgu, VKA – antagonista witaminy K
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życia i zmniejszała zapotrzebowanie na leki 
przeciwdławicowe i związane z ich używaniem 
działania uboczne.3 47 Badanie ORBITA (Objec-
tive Randomized Blinded Investigation with 
optimal medical Therapy or Angioplasty In sta-
ble angina), w którym grupę kontrolną poddano 
pozorowanym zabiegom, nie wykazało znaczą-
cej poprawy tolerancji wysiłku po PCI.262 Bada-
nie podkreśla znaczenie efektu placebo w dzia-
łaniach klinicznych i przestrzega przed pułap-
kami w interpretowaniu punktów końcowych, 
które może się okazać tendencyjne, gdy zabrak-
nie odpowiedniej grupy kontrolnej i zaślepia-
nia. Badanie ORBITA nie może się jednak stać 
podstawą wytycznych z powodu ograniczonej 
liczebności próby, krótkiego czasu obserwacji 
i mocy niedostatecznej do oceny klinicznych 
punktów końcowych.

Celem rewaskularyzacji za pomocą PCI lub 
CABG jest również skuteczne leczenie niedo-
krwienia i jego niekorzystnych manifestacji 
klinicznych u chorych z istotnymi zwężeniami 
w tętnicach wieńcowych. Ponadto celem tych za-
biegów jest zmniejszenie ryzyka dużych zdarzeń 
sercowo‑naczyniowych, włącznie z MI i zgonem 
z przyczyn sercowo‑naczyniowych. Liczne meta
analizy porównujące strategie PCI z leczeniem 
farmakologicznym u pacjentów z CCS nie wyka-
zały żadnej korzyści348,349 lub wykazały niewiel-
ką korzyść strategii inwazyjnej104,350,351 w zakre-
sie przeżycia lub częstości MI. Poprzednie wy-
tyczne wyróżniały pod tym względem szcze-
gólne podgrupy pacjentów (kierując się oceną 
anatomii tętnic wieńcowych, funkcji LV, czyn-

3.4. Rewaskularyzacja
Optymalne leczenie farmakologiczne jest klu-
czem do zatrzymania progresji miażdżycy i za-
pobiegania zdarzeniom zakrzepowym u pacjen-
tów z CCS. Rewaskularyzacja mięśnia sercowego 
odgrywa główną rolę w leczeniu CCS poza lecze-
niem farmakologicznym, ale zawsze jako lecze-
nie dodatkowe, nigdy alternatywne. Celem re-
waskularyzacji są: łagodzenie objawów u pacjen-
tów z dławicą i/lub poprawa rokowania.

Poprzednie wytyczne zalecały rewaskularyza-
cję głównie u pacjentów z CCS, którzy otrzymu-
ją optymalne leczenie farmakologiczne zgodnie 
z wytycznymi i u których pomimo to utrzymu-
ją się objawy, a ponadto w przypadku, gdy rewa-
skularyzacja może poprawić rokowanie.88 Wspo-
mniane zalecenia wskazywały, że u pacjentów 
z dławicą i istotnym zwężeniem rewaskulary-
zacja często jest leczeniem drugiego rzutu, któ-
re się wprowadza, gdy leczenie farmakologiczne 
okazuje się nieskuteczne. Dławica jednak wią-
że się z pogorszeniem jakości życia, zmniejszo-
ną tolerancją wysiłku, depresją, powtarzającymi 
się hospitalizacjami i wizytami w poradni oraz 
gorszym rokowaniem.345,346

Rewaskularyzacja z użyciem PCI lub CABG 
może skutecznie złagodzić objawy dławicy 
i zmniejszyć zapotrzebowanie na leki przeciw-
dławicowe, a także zwiększyć tolerancję wysił-
ku i jakość życia w porównaniu 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 poprawiała jakość 

Zalecenia dotyczące zapobiegania zdarzeniom sercowym II

Zalecenie Klasaa Poziomb

leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z CCSc 341,342 I A

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidówc przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
dołączenie ezetymibu317,320

I B

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidówc u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem przy stosowaniu 
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w połączeniu z ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9320,323

I A

ACEI

Zaleca się stosowanie ACEI (lub ARB) w razie występowania chorób współistniejących (np. HF, nadciśnienia tętniczego lub 
cukrzycy)328 ‑330

I A

Należy rozważyć stosowanie ACEI u pacjentów z CCS, którzy są obciążeni bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowych 
zdarzeń niepożądanych331,332,335,336

IIa A

inne leki

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków u pacjentów z dysfunkcją LV lub skurczową HF211,212,214 I A

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie β‑adrenolityku u pacjentów po STEMI213,220 ‑222,225,343 IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Cele leczenia określono w wytycznych ESC/EAS (European Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society) dotyczących dyslipidemii.315

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensynowego, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, HF – niewydolność serca, LV – lewa 
komora, PCSK9 – konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST
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Dyskusję dotyczącą wyboru optymalnej techni-
ki rewaskularyzacji (PCI lub CABG) zaprezento-
wano w wytycznych ESC dotyczących rewasku-
laryzacji mięśnia sercowego z 2018 roku.88

4. Pacjenci z nowo rozpoznaną  
niewydolnością serca lub pogorszeniem 
funkcji lewej komory
CAD stanowi najczęstszą przyczynę HF w Euro-
pie, a większość dowodów naukowych, na któ-
rych opierają się wytyczne dotyczące postępowa-
nia, pochodzi z badań przeprowadzonych u cho-
rych z kardiomiopatią niedokrwienną. Niedo-
krwienie i uszkodzenie mięśnia sercowego pro-
wadzą do dysfunkcji skurczowej. U większości 
pacjentów z objawową HF LVEF jest zmniejszo-
na (<40%), pacjenci z CCS mogą jednak również 
mieć objawową HF z zachowaną LVEF (≥50%). 
Pacjenci z objawową HF powinni być leczeni 
zgodnie z wytycznymi ESC dotyczącymi niewy-
dolności serca z 2016 roku.3 40

Badanie podmiotowe powinno uwzględ-
niać ocenę objawów charakterystycznych dla 
HF, szczególnie zmniejszoną tolerancję wysił-
ku fizycznego i duszność wysiłkową. Powinno 
się w nim uwzględnić wszystkie istotne zdarze-
nia sercowe związane z CAD, włącznie z MI oraz 
procedurami rewaskularyzacji, a także istot-
ne współistniejące choroby układu sercowo

‑naczyniowego, włącznie z AF, nadciśnieniem 
tętniczym lub dysfunkcją zastawkową, oraz inne 
choroby, takie jak CKD, cukrzyca, niedokrwi-
stość lub nowotwór złośliwy. Należy ponadto 
skontrolować aktualne leczenie, stosowanie się 
do zaleceń oraz tolerancję leczenia.

W ramach badania przedmiotowego po-
winno się ocenić stan odżywienia, wiek biolo-
giczny oraz zdolności poznawcze pacjenta. Na-
leży odnotować rytm serca i jego częstotliwość, 
ciśnienie tętnicze w pozycji leżącej, szmery cha-
rakterystyczne dla stenozy aortalnej lub niedo-
mykalności mitralnej, objawy zastoju w krąże-
niu płucnym z trzeszczeniami przypodstawny-
mi lub wysiękiem opłucnowym, a także objawy 
zastoju w krążeniu systemowym z obrzękami, 
powiększeniem wątroby i zwiększonym ciśnie-
niem w żyle szyjnej.

Rutynowe badanie elektrokardiograficz­
ne zapewnia informacje o rytmie serca i jego 
częstotliwości, pobudzeniach dodatkowych, ce-
chach niedokrwienia, patologicznych załam-
kach Q, przeroście jam serca, zaburzeniach prze-
wodzenia oraz blokach odnóg.

Badania obrazowe powinny obejmować ba-
danie echokardiograficzne z oceną doplerowską 
w celu poszukiwania cech kardiomiopatii niedo-
krwiennej z HF z obniżoną LVEF, HF z pośrednią 
LVEF lub HF z zachowaną LVEF, odcinkową lub 
globalną dysfunkcją skurczową LV lub RV, cech 
dysfunkcji rozkurczowej i przerostu oraz z oceną 
objętości jam serca, funkcji zastawek oraz cech 
nadciśnienia płucnego. Radiogram klatki pier-

Zalecenia dotyczące zapobiegania zdarzeniom sercowym II

Zalecenie Klasaa Poziomb

leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z CCSc 341,342 I A

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidówc przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
dołączenie ezetymibu317,320

I B

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidówc u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem przy stosowaniu 
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w połączeniu z ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9320,323

I A

ACEI

Zaleca się stosowanie ACEI (lub ARB) w razie występowania chorób współistniejących (np. HF, nadciśnienia tętniczego lub 
cukrzycy)328 ‑330

I A

Należy rozważyć stosowanie ACEI u pacjentów z CCS, którzy są obciążeni bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowych 
zdarzeń niepożądanych331,332,335,336

IIa A

inne leki

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków u pacjentów z dysfunkcją LV lub skurczową HF211,212,214 I A

Należy rozważyć długoterminowe stosowanie β‑adrenolityku u pacjentów po STEMI213,220 ‑222,225,343 IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Cele leczenia określono w wytycznych ESC/EAS (European Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society) dotyczących dyslipidemii.315

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensynowego, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, HF – niewydolność serca, LV – lewa 
komora, PCSK9 – konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST

ników ryzyka itd.), u których rewaskularyzacja 
mogłaby poprawiać rokowanie, wskazując jedno
cześnie, że w innych grupach takiego efektu mo-
głoby nie być.88

Metaanaliza opublikowana przez Windecke-
ra i wsp. wykazała wyraźniejsze zmniejszenie 
częstości zgonu i MI wśród pacjentów z CCS pod-
danych rewaskularyzacji w porównaniu z pa-
cjentami leczonymi wyłącznie farmakologicz-
nie, jeśli rewaskularyzację wykonywano za po-
mocą CABG lub stentów uwalniających lek (DES) 
nowej generacji, a nie angioplastyki balonowej, 
stentów metalowych lub DES wczesnej genera-
cji.351 Dane opublikowane w 2018 roku wskazu-
ją na potencjalnie większy wpływ strategii re-
waskularyzacji na rokowanie. Dzięki 5‑letniej 
obserwacji w badaniu FAME2 potwierdzono 
utrzymujące się korzyści kliniczne z leczenia 
za pomocą PCI ukierunkowanej na likwidowa-
nie zwężeń powodujących niedokrwienie 
(tj. z FFR <0,80) w połączeniu z optymalnym le-
czeniem farmakologicznym większe niż przy 
samym optymalnym leczeniu farmakologicz-
nym. Korzyści te wynikały ze znacząco mniej-
szej liczby nagłych 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).347 W prze-
ciwieństwie do niektórych wcześniejszych me-
taanaliz ten wynik potwierdzono w metaanali-
zie obejmującej 2400 pacjentów, z  których 
wszystkich poddawano inwazyjnym badaniom 
czynnościowym. Wspomniana metaanaliza wy-
kazała znaczące zmniejszenie częstości śmier-
ci sercowej i MI po zakończeniu 33‑miesięcznej 
(mediana) obserwacji przeprowadzonej w gru-
pie pacjentów leczonych PCI z FFR w porówna-
niu z grupą leczoną farmakologicznie (RR 0,74; 
95% CI 0,56–0,989; p = 0,041).352 Podsumowu-
jąc: nowe dane uzasadniają mniej restrykcyjne 
wskazania do rewaskularyzacji w CCS, która jest 
możliwa także w przypadkach wykraczających 
poza określoną charakterystykę anatomiczną 
zmian w tętnicach wieńcowych (np. pień lewej 
tętnicy wieńcowej) lub poza obszar wyłącznie 
dużego niedokrwienia (>10%), podczas gdy sto-
sowanie zabiegów PCI powinno być ograniczo-
ne do leczenia widocznych w angiografii zwę-
żeń dużych tętnic, powodujących istotny we-
wnątrzwieńcowy gradient ciśnień. Rycina 9 obra-
zuje praktyczne podejście do wskazań do rewa-
skularyzacji w CCS z uwzględnieniem obecności 
lub braku objawów i nieinwazyjnych dowodów 
niedokrwienia. Za każdym razem należy jednak 
ocenić indywidualny bilans korzyści i ryzyka 
i rozważać rewaskularyzację tylko, gdy spodzie-
wane korzyści są większe od potencjalnego ry-
zyka. Ważną kwestią jest ponadto podejmowa-
nie decyzji razem z pacjentem, poprzedzone 
udzieleniem mu pełnej informacji o przewidywa-
nych zaletach i wadach obu strategii z uwzględ-
nieniem ryzyka krwawienia związanego z DAPT 
w przypadkach rewaskularyzacji za pomocą PCI. 
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natremii lub hiperkaliemii, szczególnie przy włą-
czaniu i eskalacji leczenia farmakologicznego.

Leczenie pacjentów z HF wymaga odpowied-
niego stosowania leków moczopędnych, najle-
piej diuretyków pętlowych, w celu złagodzenia 
objawów zastoju w krążeniu płucnym i syste-
mowym. Inhibitory układu RAAS (ACEI, ARB, 
ARB‑inhibitor neprylizyny) oraz układu adre-
nergicznego (β‑blokery) są wskazane u wszyst-
kich chorych z HF.3 40 U pacjentów z utrzymują-
cymi się objawami wskazane są również MRA. 
Dawki tych leków powinno się zwiększać stop-
niowo, aby uniknąć objawowych spadków ciś-

siowej pozwala na rozpoznanie zastoju w krąże-
niu płucnym, obrzęku śródmiąższowego, nacie-
kania lub wysięku opłucnowego. Koronarografia 
(lub CTA tętnic wieńcowych) powinna być wy-
konana w celu oceny obecności i zaawansowa-
nia CAD oraz możliwości rewaskularyzacji.52,53

Badania laboratoryjne powinny uwzględ-
niać oznaczenie stężenia peptydów natriure-
tycznych w celu wykluczenia podejrzewanej HF 
lub oceny ciężkości rozpoznanej HF.25,49 Ocenę 
funkcji nerek i stężenia elektrolitów w surowicy 
krwi obwodowej powinno się wykonywać ruty-
nowo w celu wykrycia niewydolności nerek, hipo

9

zidentyfi kuj 
zwężenia z FFR ≤0,80 

lub iwFR ≤0,89

tak

–  zwężenie o >90%
 –  FFR ≤0,80 lub iwFR 
≤0,89 w głównym 
naczyniu

 –  LVEF ≤35% z powodu 
CAD

duży obszar 
niedokrwienia 

(>10% lewej komory)

 –  zwężenie o >90%
 –  FFR ≤0,80 lub iwFR 
≤0,89 w głównym 
naczyniu

 –  LVEF ≤35% z powodu 
CAD

    

 objawy dławicowe

rozważyć rewaskularyzację jako uzupełnienie farmakoterapii

nie

nie

nie

nie

choroba 
wielonaczyniowa

udokumentowane 
niedokrwienie

udokumentowane 
niedokrwienie

tak

tak

tak

RycINA 9.� Drzewo decyzyjne postępowania u chorych poddawanych inwazyjnej koronarografii. Decyzję o rewaskularyzacji za pomocą przezskórnej interwencji 
wieńcowej lub pomostowania aortalno‑wieńcowego podejmuje się na podstawie obrazu klinicznego (obecne lub nieobecne objawy podmiotowe) i wcześniejszego 
udokumentowania niedokrwienia (obecne lub nieobecne). W razie nieobecności udokumentowanego wcześniej niedokrwienia wskazania do rewaskularyzacji zależą 
od inwazyjnej oceny ciężkości zwężenia lub wskazań prognostycznych. Wśród chorych bez objawów podmiotowych i niedokrwienia znajdują się kandydaci 
do przezskórnego wszczepienia zastawki aortalnej, operacji zastawki lub innego zabiegu chirurgicznego

�Skróty: CAD – choroba wieńcowa, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LVEF – frakcja wyrzutowa 
lewej komory
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cjenci z HF i hemodynamicznie istotną ste-
nozą aortalną lub niedomykalnością mitralną 
mogą wymagać interwencji przezskórnej lub 
chirurgicznej.

U niektórych pacjentów z HF należy rozwa-
żyć rewaskularyzację mięśnia sercowego na pod-
stawie oceny objawów, anatomii tętnic wieńco-
wych i profilu ryzyka. Skuteczna rewaskulary-
zacja u osób z HF na podłożu kardiomiopatii 
niedokrwiennej może poprawić funkcję LV i ro-
kowanie dzięki zmniejszeniu niedokrwienia ży-
wotnego, hibernowanego mięśnia sercowego. 
W miarę możliwości zdecydowanie zaleca się 
współpracę w ramach wielodyscyplinarnego ze-
społu HF.3 48,357,358

Ogólne zalecenia dotyczące postępowania z pacjentami z przewlekłymi zespołami wieńcowymi i objawową niewydolnością serca 
na podłożu kardiomiopatii niedokrwiennej z dysfunkcją skurczową lewej komory

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie farmakologiczne

Zaleca się stosowanie leczenia moczopędnego u objawowych pacjentów z cechami zastoju w krążeniu dużym i małym w celu 
złagodzenia objawów HF359,360

I B

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków jako zasadniczych składowych leczenia przez wzgląd na ich skuteczność zarówno 
w łagodzeniu dławicy, jak i zmniejszaniu chorobowości i śmiertelności w HF214,361‑367

I A

Zaleca się stosowanie ACEI u pacjentów z niewydolnością serca lub bezobjawową dysfunkcją skurczową LV po MI w celu 
łagodzenia objawów oraz zmniejszenia chorobowości i śmiertelności333,368

I A

Zaleca się stosowanie ARB jako alternatywy u pacjentów, u których objawy utrzymują się pomimo optymalnego leczenia, 
jeśli nie tolerują oni ACEI ani ARNI

I B

Zaleca się stosowanie MRA u pacjentów, u których objawy utrzymują się pomimo optymalnego leczenia z użyciem ACEI 
i β‑adrenolityku, w celu zmniejszenia chorobowości i śmiertelności360,370

I A

Należy rozważyć stosowanie krótko działającego azotanu podawanego doustnie lub przezskórnie (skuteczne leczenie 
przeciwdławicowe, bezpieczne w HF)371

IIa A

Należy rozważyć zastosowanie iwabradyny u pacjentów z rytmem zatokowym, LVEF ≤35% i spoczynkową częstotliwością 
rytmu serca >70/min, u których objawy utrzymują się pomimo odpowiedniego leczenia z użyciem β‑adrenolityku, ACEI 
i MRA, w celu zmniejszenia chorobowości i śmiertelności238,372,373

IIa B

Można rozważyć zastosowanie amlodypiny w celu złagodzenia dławicy u pacjentów z HF, którzy nie tolerują 
β‑adrenolityków. Amlodypinę uważa się za bezpieczną w HF374,375

IIb B

urządzenia wszczepialne, choroby współistniejące i rewaskularyzacja

Zaleca się wszczepianie CRT‑P zamiast układu stymulującego prawą komorę u pacjentów z HF i bradykardią spowodowaną 
blokiem przedsionkowo‑komorowym wysokiego stopnia wymagającą stymulacji serca353

I A

Zaleca się wszczepianie kardiowertera‑defibrylatora w celu zmniejszenia ryzyka nagłej śmierci i całkowitej śmiertelności 
u pacjentów z udokumentowaną arytmią komorową wywołującą niestabilność hemodynamiczną (prewencja wtórna) 
oraz u pacjentów z objawową HF i LVEF ≤35%35 4,376 ‑382

I A

Zaleca się CRT u pacjentów z objawową HF, LVEF ≤35%, rytmem zatokowym, szerokością QRS ≥150 ms i morfologią LBBB 
pomimo optymalnego leczenia, aby łagodzić objawy oraz zmniejszyć chorobowość i śmiertelność355,356,383 ‑392

I A

Zaleca się CRT u pacjentów z objawową HF, LVEF ≤35%, rytmem zatokowym, szerokością QRS 130–149 ms i morfologią LBBB 
pomimo optymalnego leczenia, aby łagodzić objawy oraz zmniejszyć chorobowość i śmiertelność355,356,383 ‑392

I B

Zaleca się szczegółową ocenę profilu ryzyka i wielokierunkowe postępowanie, z uwzględnieniem rzucenia palenia 
i modyfikacji stylu życia oraz leczenia poważnych chorób towarzyszących, takich jak nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, 
cukrzyca, anemia i otyłość393 ‑396

I A

Zaleca się rewaskularyzację wieńcową, jeśli dławica utrzymuje się pomimo leczenia lekami przeciwdławicowymi34 8,357,397 I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensynowego, ARNI – inhibitor neprylizyny z blokerem receptora angiotensynowego, 
CRT – terapia resynchronizująca, CRT‑P – stymulator resynchronizujący, HF – niewydolność serca, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, LV – lewa komora, LVEF – frakcja 
wyrzutowa lewej komory, MI – zawał serca, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego

nienia skurczowego, niewydolności nerek lub 
hiperkaliemii.

Chorych z objawami utrzymującymi się po-
mimo leczenia, z dysfunkcją skurczową LV oraz 
z komorowymi zaburzeniami rytmu lub blo-
kiem odnogi można kwalifikować do wszcze-
pienia urządzenia (terapii resynchronizującej 
serce [CRT] lub wszczepialnego kardiowertera

‑defibrylatora [ICD]). Urządzenia te mogą wpły-
nąć na złagodzenie objawów, zmniejszać cho-
robowość oraz zwiększać przeżycie.353, 356 Poja-
wienie się przedsionkowych lub komorowych 
zaburzeń rytmu może wywołać nagłą dekom-
pensację u chorych z HF, a ich leczenie powin-
no być zgodne z aktualnymi wytycznymi. Pa-
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równo ogólny stan kliniczny pacjenta i stosowa-
nie się do zaleceń, jak i profil ryzyka (ustalony 
przy użyciu odpowiednich skal).

Badania laboratoryjne obejmujące oznacze-
nie profilu lipidowego, czynności nerek, morfo-
logii krwi obwodowej i dostępnych biomarke-
rów powinno się powtarzać co 2 lata.45 Pacjent, 
u którego ryzyko zdarzeń sercowych zwiększa 
się w okresie obserwacji, może wymagać bardziej 
intensywnego leczenia lub dodatkowej diagno-
styki, chociaż dotychczas nie udowodniono, by 
wyniki leczenia poprawiały się po zastosowaniu 
terapii ustalonej na podstawie profilu ryzyka.

Wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG po-
winno być elementem każdej wizyty kontrol-
nej, umożliwia bowiem ocenę rytmu serca i jego 
częstotliwości, rozpoznanie zmian sugerujących 
nieme niedokrwienie lub zawał bądź wykrycie 
innych nieprawidłowości elektrokardiograficz-
nych (np. w odstępach PR, QRS i QT). U pozor-
nie bezobjawowych pacjentów korzystne wydaje 
się powtarzanie oceny funkcji LV (rozkurczowej 
i skurczowej), aparatu zastawkowego i wymia-
rów serca co 3–5 lat.52,53 W razie niewyjaśnionego 
pogorszenia funkcji skurczowej LV, szczególnie 
w przypadku odcinkowych zaburzeń kurczliwo-
ści, zaleca się ocenę anatomii tętnic wieńcowych. 
Podobne korzyści mogą płynąć z powtarzanego 
co 3–5 lat poszukiwania niemego niedokrwienia 
u pozornie bezobjawowych pacjentów za pomo-
cą technik nieinwazyjnych, szczególnie przy wy-
korzystaniu obrazowania obciążeniowego. Po-
mimo dużej przydatności CTA w obrazowaniu 
anatomii tętnic wieńcowych nie powinno się 
wykorzystywać tej techniki do obserwacji pa-
cjentów z rozpoznaną CAD, nie umożliwia ona 
bowiem oceny czynnościowej w kierunku nie-
dokrwienia. CTA tętnic wieńcowych może jed-
nak mieć zastosowanie w wyjątkowych sytu-
acjach, takich jak określenie drożności pomo-
stów do tętnic wieńcowych.

Profil lipidowy i glikemię należy oznaczać 
okresowo w celu oceny skuteczności leczenia, 
a u pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy w celu 
wykrycia ewentualnej choroby. Nie ma danych 
naukowych uzasadniających sformułowanie za-
leceń dotyczących częstości oceny wyżej wymie-
nionych czynników ryzyka, ale zgodna opinia 
ekspertów sugeruje ocenę coroczną.

W wielu badaniach wykazano, że zwiększo-
ne stężenie markerów stanu zapalnego, szcze-
gólnie białka C‑reaktywnego, również się wią-
że ze zwiększonym ryzykiem zdarzeń zarów-
no u pacjentów z CAD, jak i bez CAD.25 Zasad-
ność tego związku jest jednak kwestionowana 
z uwagi na możliwą wybiórczość raportowania 
badań i publikacji.399 Ponadto do zidentyfiko-
wanych czynników rokowniczych należą rów-
nież czynnik von Willebranda, interleukina‑6 
i N‑końcowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu B (NT-proBNP).25 W ocenie ro-
kowania u pacjentów z CCS wykazano również 

5. Pacjenci z wieloletnim przewlekłym  
zespołem wieńcowym
Pacjenci z wieloletnim CCS wymagają dożywot-
niego leczenia oraz obserwacji (ryc. 10). Przebieg 
kliniczny CCS może być łagodny, ale u chorych 
mogą występować różne powikłania sercowo

‑naczyniowe lub mogą oni wymagać dodatko-
wego leczenia. Niektóre z takich zdarzeń mogą 
mieć bezpośredni związek z CAD, inne mogą 
wpływać na leczenie lub rokowanie w CAD. Po-
wikłania mogą również wystąpić mimo braku 
objawów i dlatego ocena ryzyka powinna doty-
czyć zarówno objawowych, jak i bezobjawowych 
chorych. Można rozważyć okresową ocenę indy-
widualnego ryzyka danego pacjenta (ryc. 10). Wy-
kazano przydatność oceny parametrów klinicz-
nych w stratyfikacji ryzyka u pacjentów z CCS. 
Co więcej, jeśli parametry kliniczne uzupełni się 
o ocenę biomarkerów, stratyfikacja ryzyka może 
być dokładniejsza. W 2017 roku opracowano oraz 
poddano zewnętrznej walidacji oparty na bio-
markerach model oceny ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo‑naczyniowych u chorych z CCS.398

5.1. Pacjenci ze stabilnymi objawami w ciągu  
roku od ostrego zespołu wieńcowego  
lub rewaskularyzacji
Pacjentów po rewaskularyzacji i/lub ustabili-
zowaniu ACS (od których upłynął <1 rok) po-
winno się uważnie obserwować, ponieważ są 
obciążeni zwiększonym ryzykiem wystąpienia 
powikłań i wymagają zmian w leczeniu farma-
kologicznym.45 W związku z tym w pierwszym 
roku obserwacji zalecamy co najmniej dwie wi-
zyty kontrolne. U osób z dysfunkcją skurczo-
wą LV rozpoznaną przed rewaskularyzacją lub 
po ACS ponowną ocenę funkcji LV należy rozwa-
żyć w ciągu 8–12 tygodni po interwencji. Do po-
prawy funkcji skurczowej może dojść w wyni-
ku regeneracji ogłuszonego lub hibernowanego 
mięśnia sercowego, co można uzyskać dzięki 
rewaskularyzacji.52,53 Funkcja skurczowa może 
się jednak pogorszyć w związku ze współist-
niejącymi chorobami sercowo‑naczyniowymi 
(np. chorobą zastawkową, zakażeniem lub za-
paleniem, arytmią itp.). W takich przypadkach 
współistniejące czynniki uszkadzające należy 
rozpoznać i leczyć. Podobnie można rozważyć 
nieinwazyjną ocenę niedokrwienia mięśnia ser-
cowego po przebytej rewaskularyzacji w celu wy-
kluczenia resztkowego niedokrwienia lub udo-
kumentowania jego obecności jako punktu od-
niesienia dla późniejszej oceny.

5.2. Pacjenci ponad rok od rozpoznania  
lub rewaskularyzacji
Coroczna ocena ryzyka przeprowadzana przez 
specjalistę doświadczonego w leczeniu chorób 
układu sercowo‑naczyniowego (kardiologa, le-
karza rodzinnego, pielęgniarkę) jest konieczna 
nawet u bezobjawowych pacjentów. Wskazane 
jest, aby w czasie corocznej wizyty oceniać za-
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test obciążeniowy w celu 
wykrycia indukowanego 

niedokrwienia 

w razie potrzeby, aby ocenić zmiany w nasileniu objawów, i/lub wcześnie 
(np. 1–3 mies.) po rewaskularyzacji, aby ustalić punkt odniesienia, 
i/lub okresowo (np. co 3–5 lat), by ponownie ocenić niedokrwienie

w razie potrzeby u chorych obciążonych dużym ryzykiem ze względu na wynik badań 
nieinwazyjnych oceniających niedokrwienie lub ciężkie objawy dławicowe (np. CCS 

klasa III–IV); niezalecane, aby wykonywać ją tylko w celu stratyfi kacji ryzyka

inwazyjna
koronarografi a

RycINA 10.� Proponowany algorytm postępowania u chorych o różnej charakterystyce, powszechnie obserwowanych w poradniach zajmujących się przewlekłymi 
zespołami wieńcowymi. Częstość monitorowania może się różnić w zależności od oceny klinicznej

a  kardiolog, internista, lekarz rodzinny lub pielęgniarka sercowo‑naczyniowa

�Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, DAPT – podwójne leczenie przeciwpłytkowe, EKG – elektrokardiogram, PCI – przezskórna 
interwencja wieńcowa
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przydatność innych łatwo dostępnych biomar-
kerów, takich jak częstotliwość rytmu serca, stę-
żenie hemoglobiny i białych krwinek.400 Wydaje 
się, że szacowanie ryzyka na podstawie łącznej 
oceny kilku biomarkerów będzie bardziej uży-
teczne niż rozpatrywanie poszczególnych bio-
markerów osobno. Stratyfikacja ryzyka oparta 
na połączeniu kilku biomarkerów, w tym wy-
sokoczułego białka C‑reaktywnego, białka szo-
ku cieplnego 70 i produktów degradacji fibryny, 
znacznie zwiększyła obszar objęty wykresem 
krzywej ROC oraz wskaźnik poprawy reklasyfi-
kacji netto w porównaniu z modelem podstawo-
wym z zastosowaniem danych klinicznych.401 Po-
dobne wyniki uzyskano dzięki połączeniu ozna-
czania troponiny sercowej T metodą wysokoczu-
łą, NT‑proBNP i LDL‑C.398 Kilka badań wykaza-
ło, że wykorzystanie genetycznych skal ryzyka 
pozwala ocenić rokowanie trafniej niż zastoso-
wanie tradycyjnych czynników ryzyka w prób-
kach populacji ogólnej, a ponadto można dzię-
ki nim z większym prawdopodobieństwem prze-
widzieć nawracające zdarzenia sercowe w popu-
lacjach z rozpoznanym CCS.402,403,404 ‑ 407 Pomimo 
że zastosowanie kilku biomarkerów (osobno lub 
w połączeniu) ma dodatkową wartość rokowni-

czą, nie ma dowodów, że ich rutynowe stosowa-
nie poprawia jakość opieki. Niemniej jednak ta-
kie badania (np. w kierunku zaburzeń hemosta-
zy u osób po przebytym MI bez standardowych 
czynników ryzyka lub z silnym rodzinnym ob-
ciążeniem CAD) mogą mieć znaczenie u wybra-
nych pacjentów.

Pacjentów zgłaszających objawy jednoznacz-
nie sugerujące ACS powinno się niezwłocznie 
kierować na dalsze leczenie, zgodnie z aktualny-
mi wytycznymi diagnostyki i leczenia. U pacjen-
tów z mniej jednoznacznymi objawami zaleca 
się obrazowanie obciążeniowe,408 a w razie jego 
niedostępności, jeśli zapis EKG pozwala na roz-
poznanie niedokrwienia, można zastosować EKG 
wysiłkowe jako alternatywę. W przypadku cięż-
kiej dławicy piersiowej i profilu wskazującego 
na duże ryzyko zaleca się skierowanie pacjenta 
bezpośrednio na ICA, ale tylko jeśli ma się za-
pewniony łatwy dostęp do czynnościowej oceny 
istotności hemodynamicznej zwężenia ad hoc 
(np. oznaczenia chwilowego gradientu ciśnienia 
przez zwężenie w fazie rozkurczu [iwFR] lub FFR) 
w pracowni hemodynamiki. ICA zaleca się rów-
nież w razie istotnego niedokrwienia udokumen-
towanego w badaniach nieinwazyjnych.

Zalecenia dotyczące pacjentów z wieloletnim przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

pacjenci bezobjawowi

Zaleca się okresowe wizyty u pracownika systemu ochrony zdrowia specjalizującego się 
w chorobach sercowo‑naczyniowych, aby ocenić ewentualne zmiany profilu ryzyka, 
możliwości zmiany stylu życia, stosowanie się do zaleceń wpływających na modyfikację 
czynników ryzyka oraz występowanie chorób towarzyszących, które mogą wpływać 
na leczenie i rokowanie

I C

Zaleca się wykonanie inwazyjnej koronarografii (z FFR, jeśli potrzeba) u pacjentów 
bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, którzy otrzymują leczenie farmakologiczne, 
jeśli nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duże ryzyko i rozważa się 
rewaskularyzację w celu poprawy rokowania

I C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania CTA tętnic wieńcowych jako badania kontrolnego 
u pacjentów z rozpoznaną CAD

III C

Nie zaleca się wykonywania inwazyjnej koronarografii jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

pacjenci objawowi

Zaleca się ponowną ocenę w kierunku CAD u pacjentów z pogorszeniem funkcji skurczowej 
LV, którego nie można przypisać odwracalnej przyczynie (np. wieloletniej tachykardii lub 
zapaleniu mięśnia sercowego)

I C

U pacjentów z nowymi objawami lub pogorszeniem objawów zaleca się w pierwszej 
kolejności stratyfikację ryzyka za pomocą obrazowania czynnościowego lub, alternatywnie, 
wysiłkowego EKG4 08

I B

Zaleca się niezwłocznie kierować pacjentów ze znaczącym pogorszeniem objawów 
do przeprowadzenia oceny klinicznej

I C

Zaleca się wykonywać inwazyjną koronarografię (z FFR/iwFR, gdy potrzeba) w celu 
stratyfikacji ryzyka u pacjentów z ciężką CAD, szczególnie w przypadku objawów opornych 
na leczenie farmakologiczne albo obecności cech dużego ryzyka

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, EKG – 
elektrokardiogram, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LV – lewa 
komora
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6. Dławica bez istotnych zwężeń w nasier-
dziowych tętnicach wieńcowych
W praktyce klinicznej często stwierdza się roz-
bieżność pomiędzy anatomią tętnic wieńcowych 
i obecnością objawów klinicznych a wynikami 
badań nieinwazyjnych.13 Chorzy z tej grupy wy-
magają uwagi, ponieważ dławica piersiowa i CAD 
bez istotnych zwężeń wiążą się ze zwiększonym 
ryzykiem niepożądanych zdarzeń klinicznych.14 
Mały odsetek dodatnich wyników ICA może wy-
nikać z obecności: (1) zwężeń angiograficzne ła-
godnego lub umiarkowanego stopnia lub rozsia-
nych zwężeń w tętnicach wieńcowych, których 
znaczenie czynnościowe zostało w ICA niedo-
szacowane; (2) zaburzeń występujących głów-
nie w obrębie mikrokrążenia, których nie da się 
ocenić za pomocą angiografii z uwagi na jej zbyt 
małą rozdzielczość; oraz (3) zmiennych zwężeń 
tętnic nasierdziowych powodowanych skurczem 
naczynia lub obecnością mostków mięśniowych 
niewidocznych w CTA tętnic wieńcowych ani 
w ICA. Pomiary ciśnienia wewnątrznaczynio-
wego pozwalają wykluczyć pierwszą z wymienio-
nych sytuacji. Chorych z dławicą piersiową i/lub 
niedokrwieniem mięśnia sercowego z obecno-
ścią zwężeń w tętnicach wieńcowych, ale z ujem-
nymi wynikami FFR lub iwFR powinno się dia-
gnozować tak jak pacjentów z dławicą piersiową 
bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych.

Obecność jednoznacznych objawów dławi-
cy piersiowej i nieprawidłowych wyników ba-
dań nieinwazyjnych u chorych bez obecno-
ści istotnych zwężeń w nasierdziowych tętni-
cach wieńcowych powinno nasuwać podejrze-
nie niedokrwienia niezwiązanego z istotnym 
zwężeniem tętnic wieńcowych. Dość często, 
głównie z powodu utrzymujących się objawów, 
chorych z dławicą piersiową bez istotnych zwę-
żeń w tętnicach wieńcowych poddaje się wie-
lu badaniom diagnostycznym, w tym powta-
rzanym CTA tętnic wieńcowych lub ICA, któ-
re obciążają finansowo system opieki zdro-
wotnej.4 0 9 Ze względu na częsty brak diagno-
styki w kierunku zaburzeń mikrokrążenia lub 
naczynioruchowej choroby wieńcowej rzad-
ko stawia się ostateczne rozpoznanie popar-
te obiektywnymi danymi. Z tego powodu roz-
czarowanie i zaburzenia depresyjne nie nale-
żą w tej populacji chorych do rzadkości.410, 411 
Warto podkreślić, że usystematyzowana oce-
na mikrokrążenia i zaburzeń naczyniorucho-
wych u chorych z dławicą piersiową bez istot-
nych zwężeń w tętnicach wieńcowych zwiększa 
wydajność diagnostyczną.412, 413 Ponadto opubli-
kowane w 2018 roku RCT wykazało, że u cho-
rych z dławicą piersiową bez istotnych zwężeń 
w tętnicach wieńcowych wdrożenie leczenia do-
stosowanego do wyników badań wewnątrzna-
czyniowych (rezerwy przepływu wieńcowego 
[CFR], oporności mikrokrążenia i testu z ace-
tylocholiną) prowadziło do znaczącego złago-
dzenia objawów dławicy piersiowej w porów-

naniu z konwencjonalnym leczeniem, w któ-
rym nie kierowano się tą oceną.414

6.1. Dławica mikronaczyniowa
U chorych z dławicą mikronaczyniową występują 
zwykle objawy związane z wysiłkiem, cechy nie-
dokrwienia w badaniach nieinwazyjnych, brak 
zwężeń tętnic wieńcowych albo zwężenia łagod-
ne lub umiarkowane (40–60%) w ocenie z uży-
ciem ICA lub CTA, które się uznaje za czynno-
ściowo nieistotne.415 W diagnostyce pacjentów 
z podejrzeniem niedokrwienia mięśnia serco-
wego dławicę mikronaczyniową podejrzewa się 
zwykle po wykluczeniu istotnych zwężeń w tęt-
nicach wieńcowych, ze względu na podobieństwo 
objawów. U osób z dławicą mikronaczyniową od-
cinkowe zaburzenia kurczliwości LV rzadko wy-
stępują w czasie wysiłku lub stresu.412,416 U nie-
których chorych obserwuje się również miesza-
ny obraz dławicy, ze sporadycznymi napadami 
w spoczynku i szczególnym związkiem z eks-
pozycją na chłód.

Wtórna dławica mikronaczyniowa, przy bra-
ku istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych, 
może wynikać z przyczyn sercowych lub syste-
mowych, włącznie z  tymi, które prowadzą 
do przerostu LV (jak kardiomiopatia przerosto-
wa, stenoza aortalna, choroba nadciśnieniowa) 
lub zapalenia (jak zapalenie mięśnia sercowego 
lub zapalenie naczyń).417

6.1.1. Stratyfikacja ryzyka
Obecność zaburzeń mikrokrążenia u pacjentów 
z CCS pogarsza rokowanie w większym stopniu, 
niż pierwotnie przypuszczano, prawdopodobnie 
dlatego, że najnowsze dane naukowe wynikają 
z obserwacji pacjentów, u których zaburzenia 
mikrokrążenia potwierdzono w sposób obiek-
tywny z wykorzystaniem zarówno technik in-
wazyjnych, jak i nieinwazyjnych.418‑ 42 3

Zaburzenia mikrokrążenia wyprzedzają roz-
wój zmian w tętnicach nasierdziowych, szcze-
gólnie u kobiet,419 i wiążą się z gorszym roko-
waniem. Odległe rokowanie u chorych na cu-
krzycę, u których nie występują istotne zwęże-
nia w tętnicach wieńcowych, ale odnotowuje się 
nieprawidłowy CFR, jest podobnie niekorzystne 
jak u osób z istotnymi zwężeniami tętnic wień-
cowych.421 W przypadku braku istotnych zwę-
żeń w tętnicach wieńcowych według FFR obec-
ność nieprawidłowego CFR wiąże się z większym 
długoterminowym ryzykiem zdarzeń sercowo

‑naczyniowych,418,42 2,42 3 szczególnie gdy wskaź-
nik oporu mikrokrążenia (IMR) jest również 
nieprawidłowy.42 2

6.1.2. Rozpoznanie
Mikronaczyniowe podłoże dławicy należy roz-
ważyć u pacjentów z wyraźnymi objawami dła-
wicowymi, nieprawidłowym wynikiem nieinwa-
zyjnych badań czynnościowych oraz z prawidło-
wym obrazem tętnic wieńcowych lub obecnością 

Zalecenia dotyczące badań u pacjentów z podejrzeniem dławicy mikronaczyniowej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć inwazyjny pomiar CFR i/lub pomiar oporu mikrokrążenia u pacjentów, 
u których objawy utrzymują się pomimo angiograficznie prawidłowych lub umiarkowanie 
zwężonych tętnic wieńcowych z zachowanym iwFR/FFR412,413

IIa B

Można rozważyć dowieńcowe podanie acetylocholiny z monitorowaniem EKG podczas 
angiografii, jeśli tętnice wieńcowe są prawidłowe lub umiarkowanie zwężone 
z zachowanym iwFR/FFR, aby ocenić występowanie skurczu naczyń mikrokrążenia 
wieńcowego412,438 ‑ 4 4 0

IIb B

Można rozważyć przezklatkowe badanie doplerowskie LAD, CMR i PET w ramach 
nieinwazyjnej oceny CFR430 ‑ 432,4 41

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CFR – rezerwa przepływu wieńcowego, CMR – rezonans magnetyczny serca, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – 
chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LAD – gałąź przednia zstępująca, PET – pozytonowa tomografia emisyjna
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mięśni gładkich) wywołuje paradoksalne zwę-
żenie tętniczek.43 4 U chorych z dławicą mikro-
naczyniową i dysfunkcją tętniczek podanie ace-
tylocholiny prawdopodobnie spowoduje skurcz 
w obrębie naczyń mikrokrążenia. Odpowiedź 
tętniczek na acetylocholinę powoduje objawy 
dławicowe bez zmian w EKG lub z towarzyszą-
cymi zmianami niedokrwiennymi w EKG, a tak-
że zmniejszenie wieńcowej prędkości przepły-
wu krwi, jeśli wykonuje się jednocześnie pomia-
ry metodą Dopplera. Tonometria tętna obwodo-
wego podczas reaktywnego przekrwienia może 
również ujawnić nieprawidłową funkcję śród-
błonka u pacjentów z dławicą piersiową i CAD 
bez istotnego zwężenia tętnic wieńcowych.435

6.1.3. Leczenie
Leczenie dławicy mikronaczyniowej powinno 
być ukierunkowane na dominujący mechanizm 
zaburzeń mikrokrążenia. Przy nieprawidłowym 
CFR <2,0 lub IMR ≥25 jednostek i ujemnym te-
ście prowokacyjnym z acetylocholiną zaleca się 
stosować β‑adrenolityki, ACEI i statyny w po-
łączeniu ze zmianą stylu życia i zmniejszeniem 
masy ciała.436,437 Pacjentów, u których w odpo-
wiedzi na podanie acetylocholiny pojawiają się 
zmiany w EKG i dławica, ale bez istotnego skur-
czu tętnic nasierdziowych (wszystko to sugeru-
je skurcz mikronaczyniowy), można leczyć jak 
pacjentów z dławicą naczynioskurczową. Sku-
teczność dopasowanej strategii leczenia ocenio-
no w badaniu CorMiCa, w którym 151 uczestni-
ków przydzielono losowo do grupy stratyfikowa-
nego leczenia (na podstawie wyników CFR, IMR 
i testu z acetylocholiną) lub do grupy standar-
dowego leczenia (włącznie z pozorowaną inwa-
zyjną procedurą diagnostyczną). Po roku stwier-
dzono znaczącą różnicę w ocenie nasilenia obja-
wów dławicowych, na korzyść pacjentów z gru-
py stratyfikowanego leczenia.414

jedynie łagodnych zwężeń uznanych za czynno-
ściowo nieistotne na podstawie wyników ICA 
lub CTA tętnic wieńcowych. Jednym z wyzwań 
wszechstronnej oceny funkcji mikrokrążenia jest 
osobna ocena dwóch głównych mechanizmów 
dysfunkcji: upośledzonego przepływu i zabu-
rzenia funkcji tętniczek.424 ‑ 426 Określenie, który 
z mechanizmów dominuje, ma krytyczne zna-
czenie przy wyborze farmakoterapii ukierunko-
wanej na złagodzenie objawów.414

Zaburzenia przepływu przez mikrokrą­
żenie można rozpoznać dzięki ocenie CFR lub 
minimalnego oporu mikrokrążenia (odwrot-
ność przepływu). CFR można mierzyć nieinwa-
zyjnie z wykorzystaniem przezklatkowej echo-
kardiografii doplerowskiej (obrazując przepływ 
przez gałąź przednią zstępującą [LAD]),427 rezo-
nansu magnetycznego (indeks perfuzji mięśnia 
sercowego)428 ‑ 430 lub PET.431 Opór mikrokrąże-
nia można obliczyć w pracowni hemodynamiki 
na podstawie zestawienia wyniku pomiaru ciś-
nienia wewnątrznaczyniowego z danymi opar-
tymi na termodylucji (w celu obliczenia IMR) lub 
prędkości przepływu w badaniu doplerowskim 
(w celu obliczenia mikronaczyniowego oporu 
przekrwienia).432,433 Zarówno termodylucja we-
wnątrzwieńcowa, jak i badanie doplerowskie po-
zwalają obliczyć CFR. Aby ułatwić podejmowa-
nie decyzji, uznano, że IMR ≥25 jednostek lub 
CFR <2,0 wskazują na zaburzenia funkcji mi-
krokrążenia.414 Zarówno podczas badania CFR, 
jak i IMR używa się zazwyczaj dożylnych leków 
rozszerzających naczynia, takich jak adenozy-
na lub regadenozon.

Rozpoznanie dysfunkcji tętniczek wyma-
ga natomiast oceny funkcji śródbłonka w mikro
krążeniu wieńcowym poprzez selektywne do-
wieńcowe podanie acetylocholiny (zob. rozdz. 6.5). 
W przypadku uszkodzonego śródbłonka naczy-
niowego lub nieprawidłowej funkcji komórek 
mięśni gładkich acetylocholina (zależny od śród-
błonka lek rozszerzający naczynia krwionośne, 
który działa również bezpośrednio na komórki 

Zalecenia dotyczące badań u pacjentów z podejrzeniem dławicy mikronaczyniowej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć inwazyjny pomiar CFR i/lub pomiar oporu mikrokrążenia u pacjentów, 
u których objawy utrzymują się pomimo angiograficznie prawidłowych lub umiarkowanie 
zwężonych tętnic wieńcowych z zachowanym iwFR/FFR412,413

IIa B

Można rozważyć dowieńcowe podanie acetylocholiny z monitorowaniem EKG podczas 
angiografii, jeśli tętnice wieńcowe są prawidłowe lub umiarkowanie zwężone 
z zachowanym iwFR/FFR, aby ocenić występowanie skurczu naczyń mikrokrążenia 
wieńcowego412,438 ‑ 4 4 0

IIb B

Można rozważyć przezklatkowe badanie doplerowskie LAD, CMR i PET w ramach 
nieinwazyjnej oceny CFR430 ‑ 432,4 41

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CFR – rezerwa przepływu wieńcowego, CMR – rezonans magnetyczny serca, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – 
chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LAD – gałąź przednia zstępująca, PET – pozytonowa tomografia emisyjna
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6.2. Dławica naczynioskurczowa
Dławicę naczynioskurczową należy podejrze-
wać, jeśli objawy dławicowe występują głównie 
w spoczynku, a tolerancja wysiłku jest zacho-
wana. Prawdopodobieństwo dławicy naczynio-
skurczowej zwiększa się, gdy napady bólu poja-
wiają się zgodnie ze schematem okołodobowym, 
z większą liczbą napadów w nocy i w godzinach 
porannych. Pacjenci są często młodsi, a czynni-
ki ryzyka sercowo‑naczyniowego występują 
u nich rzadziej niż u pacjentów z dławicą wysił-
kową, nie dotyczy to jednak palenia papiero-
sów.4 42 Skurcz naczyń wieńcowych należy rów-
nież podejrzewać przy obecności drożnych sten-
tów wieńcowych i utrzymującej się dławicy.4 43,4 4 4

6.2.1. Rozpoznanie
Rozpoznanie dławicy naczynioskurczowej ustala 
się na podstawie ujawnienia przejściowych nie-
dokrwiennych zmian odcinka ST podczas napa-
du dławicy (zazwyczaj w spoczynku). Specjalną 
podgrupę stanowią pacjenci z dławicą Prinzme-
tala, w której dławicy spoczynkowej towarzy-
szy przemijające uniesienie odcinka ST.4 42,4 45 Ta-
kie zmiany w EKG korelują z zamknięciem bliż-
szych odcinków tętnic wieńcowych i rozproszo-
nym, subtotalnym zwężeniem dalszych odcin-
ków tętnic nasierdziowych. Ponieważ większość 
napadów dławicy naczynioskurczowej ustępu-
je samoistnie, udokumentowanie tych zmian 
w EKG pozostaje wyzwaniem. U chorych z po-
dejrzeniem dławicy naczynioskurczowej może 
być pomocne całodobowe monitorowanie EKG, 
najlepiej z 12‑odprowadzeniową rejestracją. Wy-
stępowanie zmian odcinka ST przy prawidło-
wej częstotliwości rytmu serca zwiększa praw-
dopodobieństwo niedokrwienia mięśnia serco-
wego spowodowane przez skurcz naczyń wień-
cowych. Przedłużone monitorowanie metodą 
Holtera (>1 tydz.) może być konieczne do udo-

Zalecenia dotyczące badań u pacjentów z podejrzeniem dławicy naczynioskurczowej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie EKG podczas napadu dławicy, jeśli jest to możliwe I C

Zaleca się wykonanie ICA lub CTA tętnic wieńcowych u pacjentów z charakterystyczną 
napadową dławicą w spoczynku i zmianami odcinka ST, które ustępują po zastosowaniu 
azotanów i/lub CCB w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wieńcowej, która leży 
u podłoża objawów

I C

Należy rozważyć całodobowe monitorowanie odcinka ST w celu wykrycia zmian odcinka ST 
w sytuacjach, w których nie dochodzi do przyspieszenia rytmu serca

IIa C

Należy rozważyć dowieńcowe testy prowokacyjne w celu wykrycia skurczu naczyń 
wieńcowych u pacjentów z prawidłowym obrazem lub zmianami niezawężającymi światła 
tętnic wieńcowych w inwazyjnej koronarografii, u których obraz kliniczny wskazuje 
na skurcz naczyń wieńcowych, w celu określenia umiejscowienia i charakterystyki tego 
skurczu412,414,438 ‑ 4 4 0

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCB – bloker kanału wapniowego, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram, ICA – 
inwazyjna koronarografia

kumentowania przejściowych zmian odcinka 
ST. Całodobowe monitorowanie EKG może być 
również przydatne do oceny wyników leczenia 
i kontroli częstości epizodów skurczu naczyń.

U pacjentów z podejrzeniem dławicy naczy-
nioskurczowej i udokumentowanymi zmianami 
w EKG w celu wykluczenia obecności istotnego 
zwężenia tętnic wieńcowych zaleca się wykona-
nie CTA lub ICA. Dokumentacja angiograficzna 
skurczu tętnic wieńcowych wymaga zastosowa-
nia testu prowokacyjnego w pracowni hemody-
namiki. Ze względu na małą czułość hiperwen-
tylacji i próby prowokacyjnej z użyciem zimnej 
wody spośród prób prowokacyjnych preferuje 
się dowieńcowe podanie acetylocholiny lub er-
gonowiny podczas ICA.4 42 Oba leki są bezpiecz-
ne, pod warunkiem że zostaną podane selektyw-
nie do lewej lub prawej tętnicy wieńcowej, a wy-
wołany skurcz można łatwo kontrolować przez 
dowieńcowe podanie azotanów. U niewielkie-
go odsetka pacjentów w czasie próby prowoka-
cyjnej może wystąpić częstoskurcz komorowy / 
migotanie komór lub bradyarytmia (odpowied-
nio 3,2% i 2,7%), podobnie jak podczas sponta-
nicznych napadów skurczu naczyń wieńcowych 
(7%).4 46 Odradza się dożylne wstrzyknięcia ergo-
nowiny w celu przeprowadzenia badań nieinwa-
zyjnych ze względu na ryzyko wywołania dłu-
gotrwałego skurczu obejmującego wiele naczyń, 
który może być bardzo trudny w leczeniu i może 
się wiązać ze śmiertelnymi powikłaniami.4 47

Wynik próby prowokacyjnej uważa się za do-
datni, gdy wywołuje: (1) objawy dławicy pier-
siowej, (2) zmiany niedokrwienne w EKG oraz 
(3) istotne zwężenie tętnicy nasierdziowej. Je-
śli nie spełni wszystkich trzech kryteriów, na-
leży go uznać za niejednoznaczny.4 42 Wystąpie-
nie dławicy piersiowej w odpowiedzi na poda-
nie acetylocholiny przy jednoczesnym braku 
widocznego angiograficznie skurczu tętnicy na-

Zalecenia dotyczące badań u pacjentów z podejrzeniem dławicy naczynioskurczowej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie EKG podczas napadu dławicy, jeśli jest to możliwe I C

Zaleca się wykonanie ICA lub CTA tętnic wieńcowych u pacjentów z charakterystyczną 
napadową dławicą w spoczynku i zmianami odcinka ST, które ustępują po zastosowaniu 
azotanów i/lub CCB w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wieńcowej, która leży 
u podłoża objawów

I C

Należy rozważyć całodobowe monitorowanie odcinka ST w celu wykrycia zmian odcinka ST 
w sytuacjach, w których nie dochodzi do przyspieszenia rytmu serca

IIa C

Należy rozważyć dowieńcowe testy prowokacyjne w celu wykrycia skurczu naczyń 
wieńcowych u pacjentów z prawidłowym obrazem lub zmianami niezawężającymi światła 
tętnic wieńcowych w inwazyjnej koronarografii, u których obraz kliniczny wskazuje 
na skurcz naczyń wieńcowych, w celu określenia umiejscowienia i charakterystyki tego 
skurczu412,414,438 ‑ 4 4 0

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCB – bloker kanału wapniowego, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram, ICA – 
inwazyjna koronarografia
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sierdziowej, z towarzyszącymi zmianami odcin-
ka ST lub bez nich, może wskazywać na skurcz 
naczyń mikrokrążenia i często się go obserwu-
je u pacjentów z dławicą mikronaczyniową.4 45

6.2.2. Leczenie
U pacjentów z zaburzeniami wazomotorycznymi, 
które dotyczą tętnic nasierdziowych lub naczyń 
mikrokrążenia, CCB i długo działające azotany 
stanowią leczenie z wyboru, w połączeniu z kon-
trolą czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego 
i zmianą stylu życia.437,4 45 Wykazano, że nifedypi-
na skutecznie zmniejsza skurcz wieńcowy zwią-
zany z wszczepieniem stentu.4 4 4

7. Badania przesiewowe w kierunku choro-
by wieńcowej u osób bezobjawowych
W celu zmniejszenia dużej śmiertelności z powo-
du CAD u bezobjawowych dorosłych prowadzi się 
liczne badania przesiewowe z wykorzystaniem 
oceny czynników i wskaźników ryzyka, a także 
próby obciążeniowe. Europejskie wytyczne doty-
czące profilaktyki chorób sercowo‑naczyniowych 
z 2016 roku szczegółowo omawiają tę kwestię.15 

Zalecenia te wykorzystano również na potrze-
by niniejszych wytycznych.

Zasadniczo zaleca się używanie skal szaco-
wania ryzyka takich jak SCORE (zob. także ryc. 6). 
Osoby obciążone rodzinnym wywiadem przed-
wczesnej CAD powinno się przebadać w kierun-
ku rodzinnej hipercholesterolemii. Wskaźnik 
uwapnienia tętnic wieńcowych, wskaźnik kost-
ka–ramię i ultrasonografia tętnic szyjnych w celu 
wykrycia blaszek miażdżycowych mogą dostar-
czyć użytecznych informacji o ryzyku miażdży-
cowym wybranych pacjentów. Nie zaleca się jed-
nak rutynowego wykorzystywania biomarkerów 
lub innych technik obrazowania CAD. Nowe bio-
markery mają dodatkową wartość predykcyjną 
w porównaniu z klasycznymi wskaźnikami,4 48 
poprawa w zakresie stratyfikacji ryzyka dzięki 
wykorzystaniu tych pomiarów nadal jest jed-
nak tylko umiarkowana (7–18%) w porównaniu 
na przykład ze wskaźnikiem uwapnienia tętnic 
wieńcowych, którego wykorzystanie poprawia 
stratyfikację ryzyka o 66%.4 49

Dodatkowe badania, zarówno nieinwazyj-
ne, jak i inwazyjne, powinno się rozważać jedy-

Zalecenia dotyczące badań przesiewowych w kierunku choroby wieńcowej u pacjentów bezobjawowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

U bezobjawowych pacjentów >40. rż. bez rozpoznanej CVD, cukrzycy, CKD lub rodzinnej hipercholesterolemii zaleca się 
ogólną ocenę ryzyka przy użyciu skal szacujących ryzyko, takich jak SCORE

I C

W ramach oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego zaleca się uwzględnienie wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczesnej 
CVD (definiowanej jako zdarzenie CVD zakończone lub niezakończone zgonem i/lub CVD rozpoznana u krewnego 
pierwszego stopnia <55. rż. w przypadku płci męskiej lub <65. rż. w przypadku płci żeńskiej)

I C

Zaleca się, aby u wszystkich osób <50. rż. z pozytywnym wywiadem rodzinnym w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii 
lub przedwczesnej CVD u krewnego pierwszego stopnia (<55. rż. dla mężczyzn lub <65. rż. dla kobiet) wykonać badania 
przesiewowe z użyciem walidowanych skal klinicznych455,456

I B

Wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych oceniony za pomocą TK można traktować jako czynnik modyfikującyc w ocenie 
ryzyka sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych pacjentów4 49,457

IIb B

Wykrycie blaszki miażdżycowej w badaniu USG tętnic szyjnych można traktować jako czynnik modyfikującyc w ocenie ryzyka 
sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych pacjentów458

IIb B

ABI można traktować jako czynnik modyfikującyc w ocenie ryzyka sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych pacjentów459 IIb B

U bezobjawowych dorosłych obciążonych dużym ryzykiem (z cukrzycą, silnie obciążonym wywiadem rodzinnym w kierunku 
CAD lub gdy poprzednia ocena sugerowała wysokie ryzyko CAD) można rozważyć obrazowanie czynnościowe lub CTA 
tętnic wieńcowych w celu oszacowania ryzyka sercowo‑naczyniowego

IIb C

U bezobjawowych dorosłych (w tym u osób prowadzących siedzący tryb życia, które rozważają wdrożenie intensywnej 
aktywności fizycznej) można rozważyć wykonanie elektrokardiograficznego testu wysiłkowego w celu oceny ryzyka 
sercowo‑naczyniowego, zwłaszcza gdy przywiązuje się wagę do oceny parametrów niezwiązanych z EKG, takich jak 
wydolność wysiłkowa

IIb C

Nie zaleca się ultrasonograficznego pomiaru IMT tętnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego4 60 III A

U bezobjawowych dorosłych z grupy małego ryzyka i bez rozpoznanej cukrzycy nie zaleca się obrazowania czynnościowego 
ani CTA tętnic wieńcowych w dalszej diagnostyce

III C

Nie zaleca się rutynowej oceny krążących we krwi biomarkerów jako metody stratyfikacji ryzyka sercowo
‑naczyniowego4 4 8,4 49,4 61,4 62

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Lepiej klasyfikuje pacjentów do grup małego lub dużego ryzyka.

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba 
sercowo‑naczyniowa, EKG – elektrokardiogram, IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i błony środkowej, SCORE – Systematic COronary Risk Evaluation, TK – 
tomografia komputerowa, USG – ultrasonografia
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nie u osób obciążonych dużym ryzykiem zda-
rzeń. Nie ma żadnych danych dotyczących po-
stępowania u bezobjawowych pacjentów z do-
datnim wynikiem badania dodatkowego inne-
go niż uwzględnione w niniejszych wytycznych. 
Niemniej jednak opisane powyżej zasady stra-
tyfikacji ryzyka chorych objawowych znajdu-
ją zastosowanie również w tej populacji.450 Na-
leży pamiętać, że nadal nie ma danych nauko-
wych potwierdzających lepsze rokowanie u pa-
cjentów, u których wdrożono odpowiednie lecze-
nie na podstawie pomiaru nowych biomarkerów.

Należy zauważyć, że intensywniejsze badania 
przesiewowe oraz działania edukacyjne i lecz-
nicze należy wdrożyć u chorych z nowotworem 
złośliwym leczonych onkologicznie oraz u cho-
rych z chorobą zapalną, w tym z chorobą zapal-
ną jelita grubego, reumatoidalnym zapaleniem 
stawów czy toczniem układowym.451‑ 45 4

Osoby wykonujące zawody powiązane z bez-
pieczeństwem publicznym (piloci samolotów, 
kierowcy autobusów lub ciężarówek), a także za-
wodowi lub wyczynowi sportowcy często prze-
chodzą okresowe badania wydolności wysiłko-
wej i ocenę ryzyka choroby serca, w tym CAD. 
Choć nie ma wystarczających dowodów nauko-
wych na słuszność takiego podejścia, można 
przeprowadzić taką ocenę przez wzgląd na wy-
mogi medyczno‑prawne. Próg kwalifikacji do ta-
kich badań może być u tych pacjentów niższy niż 
u przeciętnego chorego. Niezależnie od tego po-
wyższe rozważania dotyczące bezobjawowych 
chorych stosują się również do tej grupy chorych.

8. Przewlekłe zespoły wieńcowe w szcze-
gólnych sytuacjach
8.1. Współistniejące choroby układu sercowo­
‑naczyniowego
8.1.1. Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie jest najczęściej występującym 
sercowo‑naczyniowym czynnikiem ryzyka i jest 
ściśle powiązane z CCS. Kryteria rozpoznania 
nadciśnienia przedstawia tabela 10. Obniżenie war-
tości ciśnienia tętniczego może istotnie zmniej-
szyć całkowite ryzyko sercowo‑naczyniowe, 
w tym ryzyko CAD. Metaanaliza sugeruje, że ob-
niżenie ciśnienia skurczowego o każde 10 mm Hg 
może zmniejszać ryzyko CAD o 17%.4 63 Inten-
sywniejsze obniżanie wartości ciśnienia tętni-
czego (<130 mm Hg w pomiarach gabinetowych) 
wiązało się z lepszymi wynikami, co uwzględ-
niono w zaleceniach ESC/ESH z 2018 roku do-
tyczących postępowania w nadciśnieniu tętni-
czym.464 Zaleca się, aby pacjenci z nadciśnieniem 
i CCS dążyli do wartości 130/80 mm Hg w po-
miarach gabinetowych, ponieważ zarówno pod-
wyższone ciśnienie skurczowe ≥140 mm Hg i roz-
kurczowe ≥80 mm Hg, jak i ciśnienie skurczo-
we <120 mm Hg i rozkurczowe <70 mm Hg wią-
zały się ze zwiększeniem ryzyka (tab. 10).465,466 Nie 
jest jasne, czy zjawisko krzywej J obserwuje się 
także u chorych po rewaskularyzacji CAD. U cho-
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Zalecenie Klasaa Poziomb

U bezobjawowych pacjentów >40. rż. bez rozpoznanej CVD, cukrzycy, CKD lub rodzinnej hipercholesterolemii zaleca się 
ogólną ocenę ryzyka przy użyciu skal szacujących ryzyko, takich jak SCORE

I C

W ramach oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego zaleca się uwzględnienie wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczesnej 
CVD (definiowanej jako zdarzenie CVD zakończone lub niezakończone zgonem i/lub CVD rozpoznana u krewnego 
pierwszego stopnia <55. rż. w przypadku płci męskiej lub <65. rż. w przypadku płci żeńskiej)

I C

Zaleca się, aby u wszystkich osób <50. rż. z pozytywnym wywiadem rodzinnym w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii 
lub przedwczesnej CVD u krewnego pierwszego stopnia (<55. rż. dla mężczyzn lub <65. rż. dla kobiet) wykonać badania 
przesiewowe z użyciem walidowanych skal klinicznych455,456

I B

Wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych oceniony za pomocą TK można traktować jako czynnik modyfikującyc w ocenie 
ryzyka sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych pacjentów4 49,457

IIb B

Wykrycie blaszki miażdżycowej w badaniu USG tętnic szyjnych można traktować jako czynnik modyfikującyc w ocenie ryzyka 
sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych pacjentów458

IIb B

ABI można traktować jako czynnik modyfikującyc w ocenie ryzyka sercowo‑naczyniowego u bezobjawowych pacjentów459 IIb B

U bezobjawowych dorosłych obciążonych dużym ryzykiem (z cukrzycą, silnie obciążonym wywiadem rodzinnym w kierunku 
CAD lub gdy poprzednia ocena sugerowała wysokie ryzyko CAD) można rozważyć obrazowanie czynnościowe lub CTA 
tętnic wieńcowych w celu oszacowania ryzyka sercowo‑naczyniowego

IIb C

U bezobjawowych dorosłych (w tym u osób prowadzących siedzący tryb życia, które rozważają wdrożenie intensywnej 
aktywności fizycznej) można rozważyć wykonanie elektrokardiograficznego testu wysiłkowego w celu oceny ryzyka 
sercowo‑naczyniowego, zwłaszcza gdy przywiązuje się wagę do oceny parametrów niezwiązanych z EKG, takich jak 
wydolność wysiłkowa

IIb C

Nie zaleca się ultrasonograficznego pomiaru IMT tętnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego4 60 III A

U bezobjawowych dorosłych z grupy małego ryzyka i bez rozpoznanej cukrzycy nie zaleca się obrazowania czynnościowego 
ani CTA tętnic wieńcowych w dalszej diagnostyce

III C

Nie zaleca się rutynowej oceny krążących we krwi biomarkerów jako metody stratyfikacji ryzyka sercowo
‑naczyniowego4 4 8,4 49,4 61,4 62

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Lepiej klasyfikuje pacjentów do grup małego lub dużego ryzyka.

Skróty: ABI – wskaźnik kostka–ramię, CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba 
sercowo‑naczyniowa, EKG – elektrokardiogram, IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i błony środkowej, SCORE – Systematic COronary Risk Evaluation, TK – 
tomografia komputerowa, USG – ultrasonografia

rych z nadciśnieniem i CAD β‑adrenolityki oraz 
antagoniści RAAS mogą poprawić rokowanie 
pozawałowe.467 U chorych z dławicą wybiera się 
w pierwszej kolejności β‑adrenolityki i CCB jako 
składowe leczenia farmakologicznego. Nie za-
leca się kojarzenia ACEI i ARB w leczeniu nad-
ciśnienia tętniczego z uwagi na zwiększone ry-
zyko powikłań nerkowych bez korzystnego 
wpływu na wynik leczenia.468,469

8.1.2. Zastawkowa choroba serca (z uwzględnieniem 
przezcewnikowego wszczepienia protezy zastawki  
aortalnej)
Przed planowaną operacją zastawkową lub przez
skórną interwencją na zastawce zaleca się wy-
konanie koronarografii w celu oceny konieczno-
ści rewaskularyzacji. CTA tętnic wieńcowych 
można rozważyć u osób obciążonych małym ry-
zykiem CAD lub w przypadku, gdy ICA jest tech-
nicznie niewykonalna lub wiąże się ze zwięk-
szonym ryzykiem powikłań. Połączenie PCI oraz 
przezcewnikowej implantacji zastawki aortal-
nej wydaje się wykonalne i bezpieczne, choć 
do ustalenia ostatecznych zaleceń potrzeba wię-
cej danych.47 3,474 Nie zaleca się rutynowego wy-
konywania wysiłkowego EKG w celu wykrycia 
CAD związanej z ciężką objawową wadą zastaw-
kową z uwagi na małą wartość diagnostyczną 
tego badania i związane z nim potencjalne ry-
zyko powikłań. Wysiłkowe EKG ograniczone ob-
jawami u chorych z zastawkową wadą serca wy-
daje się bezpieczne i można je wykorzystać, aby 
ujawnić objawy u pacjentów bezobjawowych lub 
z niejednoznacznymi objawami.

8.1.3. Po przeszczepieniu serca
Obserwacja i ocena odległa pacjentów po prze-
szczepieniu serca wymaga szczególnej wiedzy 
i doświadczenia. CAD w przeszczepionym sercu 
jest w dużej mierze zjawiskiem immunologicz-
nym i pozostaje istotną przyczyną chorobowo-
ści i śmiertelności.47 7 Zaleca się wykonywać ICA 
w celu oceny przeszczepionego serca raz w roku 
przez 5 lat od transplantacji. W przypadku braku 
istotnych nieprawidłowości można po tym czasie 
wykonywać angiografię raz na 2 lata. Ultrasono-
grafia wewnątrznaczyniowa może być przydat-
na w ocenie waskulopatii wieńcowej przeszcze-
pu oraz stabilności blaszek miażdżycowych.478 
Możliwości leczenia choroby wieńcowej u bior-
ców obejmują leczenie farmakologiczne oraz re-
waskularyzację. PCI w przeszczepionym sercu 
jest uznaną formą leczenia.479

8.2. Współistniejące choroby pozasercowe
8.2.1. Nowotwór złośliwy
CAD występuje częściej u pacjentów z aktywną 
chorobą nowotworową,451,452 jest bowiem efek-
tem ubocznym leczenia onkologicznego (tj. ra-
dioterapii w obrębie klatki piersiowej/śródpier-
sia, kardiotoksycznej chemioterapii lub immuno
terapii) lub wynikiem przewlekłego leczenia no-

Zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby docelowe wartości skurczowego ciśnienia tętniczego w pomiarze 
gabinetowym wynosiły: 120–130 mm Hg dla populacji ogólnej i 130–140 mm Hg dla osób 
starszych (>65. rż.)4 63 ‑ 4 67,470 ‑ 472

I A

U chorych z nadciśnieniem po niedawno przebytym MI zaleca się stosowanie 
β‑adrenolityków i antagonistów RAAS4 67

I A

U pacjentów z dławicą zaleca się stosowanie β‑adrenolityków i/lub CCB4 67 I A

Nie zaleca się kojarzenia ACEI z ARB4 68,4 69 III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensynowego, CCB – bloker kanału wapniowego, 
CCS – przewlekły zespół wieńcowy, RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron, MI – zawał serca

Zalecenia dotyczące choroby zastawkowej u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym476

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie ICA przed operacją zastawkową u pacjentów z jakimkolwiek 
z następujących czynników: CVD w wywiadzie, podejrzenie niedokrwienia mięśnia 
sercowego, skurczowa dysfunkcja LV, płeć męska i wiek >40. rż., płeć żeńska i wiek 
pomenopauzalny, występowanie ≥1 czynnika ryzyka sercowo‑naczyniowego

I C

Zaleca się wykonanie ICA w ramach oceny umiarkowanej do ciężkiej czynnościowej 
niedomykalności mitralnej

I C

CTA tętnic wieńcowych należy rozważyć jako alternatywę dla ICA przed interwencją 
zastawkową u pacjentów z ciężką chorobą zastawkową i małym ryzykiem CAD

IIa C

PCI należy rozważyć u pacjentów poddawanych przezcewnikowej implantacji zastawki 
aortalnej ze zwężeniem tętnicy wieńcowej >70% w odcinku proksymalnym

IIa C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania wysiłkowego EKG w celu rozpoznania CAD 
u pacjentów z ciężką wadą zastawkową z uwagi na małą wartość diagnostyczną 
i potencjalne ryzyko powikłań

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – 
choroba sercowo‑naczyniowa, ICA – inwazyjna koronarografia, LV – lewa komora, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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Tabela 10.� Progowe wartości ciśnienia tętniczego upoważniające do rozpoznania nadciśnienia 
w zależności od sposobu pomiaru470 - 472

Kategoria BP skurczowe (mm Hg) BP rozkurczowe (mm Hg)

BP w pomiarach gabinetowych ≥140 i/lub ≥90

≥80. rż. ≥160 i/lub ≥90

całodobowe monitorowanie BP

średnie BP w ciągu dnia (lub w czasie 
czuwania)

≥135 i/lub ≥85

średnie BP w ciągu nocy (lub w czasie snu) ≥120 i/lub ≥70

średnie BP w ciągu doby ≥130 i/lub ≥80

BP w pomiarach domowych ≥135 i/lub ≥85

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze

wotworu złośliwego u osób w podeszłym wieku. 
CAD u osób z aktywną chorobą nowotworową 
pozostaje wyzwaniem, jako że lekarze powinni 
podejmować decyzje na podstawie indywidual-

nej oceny uwzględniającej oczekiwany czas prze-
życia, choroby współistniejące, takie jak trom-
bocytopenia i zwiększona skłonność do zakrze-
picy i krwawień, a także potencjalne interakcje 

Zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby docelowe wartości skurczowego ciśnienia tętniczego w pomiarze 
gabinetowym wynosiły: 120–130 mm Hg dla populacji ogólnej i 130–140 mm Hg dla osób 
starszych (>65. rż.)4 63 ‑ 4 67,470 ‑ 472

I A

U chorych z nadciśnieniem po niedawno przebytym MI zaleca się stosowanie 
β‑adrenolityków i antagonistów RAAS4 67

I A

U pacjentów z dławicą zaleca się stosowanie β‑adrenolityków i/lub CCB4 67 I A

Nie zaleca się kojarzenia ACEI z ARB4 68,4 69 III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensynowego, CCB – bloker kanału wapniowego, 
CCS – przewlekły zespół wieńcowy, RAAS – układ renina–angiotensyna–aldosteron, MI – zawał serca

Zalecenia dotyczące choroby zastawkowej u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym476

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się wykonanie ICA przed operacją zastawkową u pacjentów z jakimkolwiek 
z następujących czynników: CVD w wywiadzie, podejrzenie niedokrwienia mięśnia 
sercowego, skurczowa dysfunkcja LV, płeć męska i wiek >40. rż., płeć żeńska i wiek 
pomenopauzalny, występowanie ≥1 czynnika ryzyka sercowo‑naczyniowego

I C

Zaleca się wykonanie ICA w ramach oceny umiarkowanej do ciężkiej czynnościowej 
niedomykalności mitralnej

I C

CTA tętnic wieńcowych należy rozważyć jako alternatywę dla ICA przed interwencją 
zastawkową u pacjentów z ciężką chorobą zastawkową i małym ryzykiem CAD

IIa C

PCI należy rozważyć u pacjentów poddawanych przezcewnikowej implantacji zastawki 
aortalnej ze zwężeniem tętnicy wieńcowej >70% w odcinku proksymalnym

IIa C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania wysiłkowego EKG w celu rozpoznania CAD 
u pacjentów z ciężką wadą zastawkową z uwagi na małą wartość diagnostyczną 
i potencjalne ryzyko powikłań

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – 
choroba sercowo‑naczyniowa, ICA – inwazyjna koronarografia, LV – lewa komora, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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pomiędzy lekami przeciwnowotworowymi a le-
kami stosowanymi w CCS. U pacjentów z nowo-
tworem złośliwym i zespołem kruchości zaleca 
się jak najmniej inwazyjne sposoby rewaskula-
ryzacji. Szczegółowe informacje dostępne są 
w dokumencie ESC dotyczącym kardiotoksycz-
ności leczenia nowotworów złośliwych.4 80

8.2.2. Cukrzyca
Cukrzyca zwiększa ryzyko wystąpienia CAD 
około dwukrotnie481 i dlatego zaleca się kon-
trolowanie czynników ryzyka CVD. U chorych 
na cukrzycę przyjmuje się, że docelowa wartość 
skurczowego ciśnienia tętniczego powinna wy-
nosić ≤130 mm Hg (pod warunkiem dobrej to-
lerancji), ale nie <120 mm Hg, a rozkurczowe-
go <80 mm Hg, ale nie <70 mm Hg.482 Początko-
we leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych 
na cukrzycę powinno uwzględniać skojarzenie 
antagonisty RAAS z CCB lub diuretykiem tiazy-
dowym bądź tiazydopodobnym. ACEI zmniejsza-
ją albuminurię oraz częstość występowania lub 
postęp nefropatii cukrzycowej bardziej skutecz-
nie niż inne klasy leków.482 Chorych na cukrzy-
cę ze współistniejącą CAD zalicza się do grupy 

Zalecenia dotyczące aktywnej choroby nowotworowej u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Decyzje terapeutyczne powinno się uzależniać od oczekiwanego czasu przeżycia oraz obecności chorób współistniejących, 
takich jak trombocytopenia i wzmożona skłonność prozakrzepowa, a także potencjalnych interakcji między lekami 
przeciwnowotworowymi a lekami stosowanymi w CCS

I C

W przypadku wskazań do rewaskularyzacji u pacjentów z ciężkimi objawami z aktywną chorobą nowotworową i zespołem 
kruchości, zaleca się możliwie najmniej inwazyjne zabiegi

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy

bardzo dużego ryzyka i dlatego stężenie LDL‑C 
powinno się u nich zmniejszać do <1,8 mmol/l 
(<70 mg/dl) lub o ≥50%, jeśli wyjściowo mieściło 
się w przedziale 1,8–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl).15 
Zaleca się, by u większości chorych na cukrzy-
cę ze współistniejącą CAD utrzymywać wartość 
HbA1c <7% (<53 mmol/l).483,484 Duże badania oce-
niające bezpieczeństwo stosowania nowych le-
ków hipoglikemizujących (tj. inhibitorów ko-
transportera sodowo‑glukozowego 2 oraz agoni-
stów receptora glukagonopodobnego peptydu 1), 
wykazały istotne zmniejszenie ryzyka zdarzeń 
sercowo‑naczyniowych. Wskazania do ich za-
stosowania klinicznego opisano w wytycznych 
ESC/EASD z 2019 roku dotyczących cukrzycy 
i stanu przedcukrzycowego współistniejących 
z chorobami sercowo‑naczyniowymi.16

Zaleca się wykonywanie 12‑odprowadzenio-
wego EKG jako rutynowego badania przesiewo-
wego w kierunku zaburzeń przewodzenia, prze-
rostu LV i zaburzeń rytmu serca. Duża częstość 
występowania istotnej CAD oraz niedopuszczal-
nie duża śmiertelność z  przyczyn sercowo

‑naczyniowych mogą uzasadniać rutynowe bada-
nia przesiewowe w kierunku CAD (w tym czyn-

Zalecenia dotyczące cukrzycy u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka (ciśnienie tętnicze, LDL‑C i HbA1c) z utrzymaniem odpowiednich wartości 
docelowych u chorych z CAD i cukrzycą4 82‑ 4 8 4

I A

U bezobjawowych pacjentów z cukrzycą zaleca się okresową ocenę spoczynkowego EKG w celu wykrycia zaburzeń 
przewodzenia, AF i niemego MI

I C

Zaleca się leczenie za pomocą ACEI u pacjentów z CCS i cukrzycą w celu zapobiegania zdarzeniom sercowym4 82 I B

Zaleca się stosowanie inhibitorów kotransportera sodowo‑glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub 
dapagliflozyny u pacjentów z CVDc i cukrzycą4 85 ‑ 4 87

I A

Zaleca się stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentów z CVDc 
i cukrzycą4 88 ‑ 490

I A

Można rozważyć obrazowanie czynnościowe lub CTA tętnic wieńcowych u bezobjawowych dorosłych (>40. rż.) chorych 
na cukrzycę w ramach zaawansowanej oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego491,492

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Algorytm leczenia przedstawiono w wytycznych ESC/EASD z 2019 roku dotyczących cukrzycy i stanów przedcukrzycowych współistniejących z chorobą sercowo‑naczyniową.16

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, AF – migotanie przedsionków, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CTA – angiografia metodą 
tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, EKG – elektrokardiogram, HbA1c – hemoglobina glikowana, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej 
gęstości, MI – zawał serca

Zalecenia dotyczące aktywnej choroby nowotworowej u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Decyzje terapeutyczne powinno się uzależniać od oczekiwanego czasu przeżycia oraz obecności chorób współistniejących, 
takich jak trombocytopenia i wzmożona skłonność prozakrzepowa, a także potencjalnych interakcji między lekami 
przeciwnowotworowymi a lekami stosowanymi w CCS

I C

W przypadku wskazań do rewaskularyzacji u pacjentów z ciężkimi objawami z aktywną chorobą nowotworową i zespołem 
kruchości, zaleca się możliwie najmniej inwazyjne zabiegi

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy

Zalecenia dotyczące cukrzycy u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka (ciśnienie tętnicze, LDL‑C i HbA1c) z utrzymaniem odpowiednich wartości 
docelowych u chorych z CAD i cukrzycą4 82‑ 4 8 4

I A

U bezobjawowych pacjentów z cukrzycą zaleca się okresową ocenę spoczynkowego EKG w celu wykrycia zaburzeń 
przewodzenia, AF i niemego MI

I C

Zaleca się leczenie za pomocą ACEI u pacjentów z CCS i cukrzycą w celu zapobiegania zdarzeniom sercowym4 82 I B

Zaleca się stosowanie inhibitorów kotransportera sodowo‑glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub 
dapagliflozyny u pacjentów z CVDc i cukrzycą4 85 ‑ 4 87

I A

Zaleca się stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentów z CVDc 
i cukrzycą4 88 ‑ 490

I A

Można rozważyć obrazowanie czynnościowe lub CTA tętnic wieńcowych u bezobjawowych dorosłych (>40. rż.) chorych 
na cukrzycę w ramach zaawansowanej oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego491,492

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Algorytm leczenia przedstawiono w wytycznych ESC/EASD z 2019 roku dotyczących cukrzycy i stanów przedcukrzycowych współistniejących z chorobą sercowo‑naczyniową.16

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, AF – migotanie przedsionków, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CTA – angiografia metodą 
tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, EKG – elektrokardiogram, HbA1c – hemoglobina glikowana, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej 
gęstości, MI – zawał serca
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nościowe badania obrazowe lub CTA tętnic wień-
cowych) u bezobjawowych chorych z cukrzycą, 
chociaż jak dotąd nie ma dowodów na to, by ta-
kie postępowanie przyczyniało się do poprawy 
rokowania. W związku z powyższym nie zaleca 
się rutynowego wykonywania CTA tętnic wień-
cowych u bezobjawowych chorych z cukrzycą.

8.2.3. Przewlekła choroba nerek
CAD u pacjentów z CKD występuje często, a u co-
raz większej liczby chorych poddawanych PCI 
współistnieje CKD.493 Ryzyko śmierci z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych zwiększa się liniowo 
wraz ze zmniejszeniem GFR.494 Leczenie farma-
kologiczne w celu kontroli czynników ryzyka 
(stężenie lipidów, ciśnienie tętnicze i glikemia) 
może poprawić rokowanie. W diagnostyce cho-
rych z CKD i podejrzeniem CAD z istotnym zwę-
żeniem tętnic wieńcowych należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na to, że dławica występuje w tej 
populacji rzadziej, a ciche niedokrwienie czę-
ściej.495 Dodatkowo nieinwazyjne obrazowanie 
czynnościowe charakteryzuje się u pacjentów 
z CKD mniejszą dokładnością.496 Powinno się 
ograniczać wykorzystanie kontrastu jodowego 
do minimum, aby uniknąć dalszego pogorsze-
nia czynności nerek. Powinno się uzależniać wy-
bór metod diagnostycznych i leczniczych od wy-

żej wymienionych okoliczności. Co ciekawe, cho-
rych na CAD ze współistniejącą CKD rzadziej 
leczy się inwazyjnie – i to mimo doniesień o ko-
rzyściach z takiego postępowania.497 Opcje re-
waskularyzacji w tej populacji obejmują PCI 
i CABG. Metaanalizy sugerują, że CABG wiąże 
się z większym krótkoterminowym ryzykiem 
śmierci, udaru i kolejnej rewaskularyzacji, pod-
czas gdy PCI z użyciem DES nowej generacji nie-
sie ze sobą większe ryzyko ponownej rewasku-
laryzacji w obserwacji odległej.498,499 Dane doty-
czące pacjentów hemodializowanych są bardzo 
ograniczone, trudno więc uogólnić zasady lecze-
nia dotyczące tej populacji.

8.2.4. Osoby w podeszłym wieku
Wraz z wiekiem zwiększa się częstość występo-
wania CAD zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn. 
Największą zachorowalność i śmiertelność zwią-
zaną z CCS, którą zwiększają dodatkowo często 
współwystępujące obciążenia (np. nadciśnienie 
tętnicze, cukrzyca, CKD itd.), odnotowuje się u pa-
cjentów w podeszłym wieku (>75. rż.).505 Chociaż 
liczba pacjentów w podeszłym wieku z CAD zwięk-
sza się, populacja ta jest zazwyczaj niedostatecz-
nie leczona, diagnozowana i słabo reprezentowa-
na w badaniach klinicznych. U osób starszych czę-
sto występują nietypowe objawy, co może opóź-

Zalecenia dotyczące przewlekłej choroby nerek u pacjentów z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka i utrzymywanie odpowiednich wartości 
docelowych500 ‑502

I A

Zaleca się przywiązywanie szczególnej wagi do modyfikowania dawek wydalanych przez 
nerki leków używanych w CCS

I C

Zaleca się ograniczanie stosowania kontrastu jodowego do minimum u chorych z ciężką CKD 
oraz utrzymanym wydalaniem moczu, aby zapobiegać pogorszeniu funkcji nerek503,504

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CKD – przewlekła choroba nerek
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Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka i utrzymywanie odpowiednich wartości 
docelowych500 ‑502

I A

Zaleca się przywiązywanie szczególnej wagi do modyfikowania dawek wydalanych przez 
nerki leków używanych w CCS

I C

Zaleca się ograniczanie stosowania kontrastu jodowego do minimum u chorych z ciężką CKD 
oraz utrzymanym wydalaniem moczu, aby zapobiegać pogorszeniu funkcji nerek503,504

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CKD – przewlekła choroba nerek

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów w podeszłym wieku z przewlekłym zespołem 
wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób w podeszłym wieku zaleca się przywiązywanie szczególnej wagi do efektów 
ubocznych, nietolerancji i ryzyka przedawkowania leków

I C

U osób w podeszłym wieku zaleca się użycie DES508,509 I A

U osób w podeszłym wieku zaleca się wykorzystanie dostępu przez tętnicę promieniową 
w celu zmniejszenia częstości powikłań krwotocznych związanych z miejscem nakłucia506,507

I B

Zaleca się, aby postępowanie diagnostyczne i lecznicze uzależniać od objawów, rozległości 
niedokrwienia, zespołu kruchości, przewidywanej długości życia i chorób 
współistniejących

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: DES – stent uwalniający lek
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niać prawidłowe rozpoznanie. Leczenie CCS u osób 
starszych wiąże się z większą podatnością na po-
wikłania zarówno w wyniku strategii zachowaw-
czej, jak i inwazyjnej, takie jak krwawienie, nie-
wydolność nerek i zaburzenia neurologiczne, z któ-
rych wszystkie wymagają szczególnej uwagi. 
W przypadku decyzji o leczeniu inwazyjnym za-
leca się wykorzystanie dostępu promieniowego, 
gdy tylko jest to możliwe, w celu zmniejszenia licz-
by powikłań związanych w miejscem wkłucia.506,507 
Użycie DES w połączeniu z krótkotrwałą DAPT 
przynosi istotne korzyści w zakresie bezpieczeń-
stwa oraz skuteczności leczenia w porównaniu 
z użyciem stentów metalowych.508,509

8.3. Płeć
Kobiety są niewystarczająco reprezentowane 
w  badaniach dotyczących układu sercowo
‑naczyniowego, stanowią bowiem ≤30% badanej 
populacji.510 Tendencyjność rekrutacji skutkuje 
powstaniem luki w danych naukowych, ponie-
waż brakuje kontrolowanych badań z randomi-
zacją opartych na różnicy płci. Stąd większość 
wniosków wyciąga się z metaanaliz oraz analiz 
post hoc badań przeprowadzonych w grupie cho-
rych z ACS. Na gorsze rokowanie u kobiet mogą 
wpływać: różnice w manifestacji objawów, do-
kładność badań dodatkowych w rozpoznawa-
niu CAD oraz inne czynniki związane z błęd-
nym rozpoznaniem różnicowym, oceną i wdro-
żeniem wczesnej strategii leczenia niedokrwie-
nia.511‑514 Nie jest do końca jasne, czy naprawdę 
istnieją związane z płcią różnice w śmiertelno-
ści wskutek niedokrwienia mięśnia sercowego, 
czy też wynikają one ze starszego wieku lub czę-
ściej występujących chorób dodatkowych. Bar-
dzo wyraźne są natomiast związane z płcią róż-
nice w śmiertelności w młodszej grupie pacjen-
tów tj. <60. rż.511,512,515 Przyczyna tej związanej 
z wiekiem rozbieżności wskaźników śmiertel-
ności pozostaje niewyjaśniona. Kobiety leczy się 
zazwyczaj mniej agresywnie niż mężczyzn.515 
Sama charakterystyka pacjenta oraz sposób le-
czenia nie tłumaczą jednak do końca różnic efek-
tów leczenia, nawet po PCI.512 Dlatego zaleca się, 
aby u kobiet z objawami sugerującymi niedo-
krwienie mięśnia sercowego przeprowadzać do-
kładną diagnostykę, jako że objawy kliniczne 
mogą być nietypowe. Skuteczność EKG wysił-
kowego jest u kobiet jeszcze mniejsza niż u męż-
czyzn, co po części jest spowodowane gorszą wy-
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Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób w podeszłym wieku zaleca się przywiązywanie szczególnej wagi do efektów 
ubocznych, nietolerancji i ryzyka przedawkowania leków

I C

U osób w podeszłym wieku zaleca się użycie DES508,509 I A

U osób w podeszłym wieku zaleca się wykorzystanie dostępu przez tętnicę promieniową 
w celu zmniejszenia częstości powikłań krwotocznych związanych z miejscem nakłucia506,507

I B

Zaleca się, aby postępowanie diagnostyczne i lecznicze uzależniać od objawów, rozległości 
niedokrwienia, zespołu kruchości, przewidywanej długości życia i chorób 
współistniejących

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: DES – stent uwalniający lek

dolnością, która uniemożliwia niektórym ko-
bietom osiągnięcie adekwatnego obciążenia wy-
siłkiem. Echokardiografia obciążeniowa wysił-
kowa lub z użyciem dobutaminy jest skuteczną 
nieinwazyjną metodą rozpoznawania CAD 
z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych oraz 
oceny ryzyka u kobiet z podejrzeniem CCS.516 Za-
równo u kobiet, jak i u mężczyzn obserwuje się 
poprawę w zakresie śmiertelności związaną 
z wprowadzeniem DES nowej generacji.517‑519 
Zmniejszenie śmiertelności było podobne u ko-
biet i u mężczyzn, lecz w wynikach nadal były 
widoczne różnice związane z płcią.512 U kobiet 
częściej występują powikłania po CABG, moż-
liwe jest także wyższe ryzyko zgonu,520,521 zwłasz-
cza u pacjentek w podeszłym wieku. Hormonal-
na terapia zastępcza u kobiet w wieku pomeno-
pauzalnym nie zmniejsza ryzyka wystąpienia 
choroby niedokrwiennej serca (zob. rozdz. 3.3.5) 
i dlatego nie zaleca się jej w ramach prewencji 
pierwotnej i wtórnej.344,522,523

8.4. Pacjenci z dławicą oporną
Pojęcie „dławica oporna” odnosi się do długo 
trwających objawów (≥3 mies.) spowodowanych 
rozpoznanym i odwracalnym niedokrwieniem 
u chorych z CAD z istotnym zwężeniem tętnic 
wieńcowych. Objawów tych nie udaje się opano-
wać poprzez intensyfikację leczenia: wykorzy-
stanie leków drugiego i trzeciego rzutu, pomo-
stowania tętnic wieńcowych lub ich stentowa-
nia, także w obrębie przewlekle zamkniętych 
naczyń. Takie przypadki występują coraz czę-
ściej w związku z większym zaawansowaniem 
CAD i liczniejszymi chorobami współistniejący-
mi u osób starszych oraz starzeniem się popula-
cji. Jakość życia chorych z dławicą oporną jest 
zła i wiąże się z częstymi hospitalizacjami oraz 
z wysokimi nakładami na leczenie. Zwiększa 
się wprawdzie wybór opcji leczenia, lecz poziom 
wiarygodności danych potwierdzających ich bez-
pieczeństwo i skuteczność waha się w spektrum 
od nieistniejących (w przypadku przezmiokar-
dialnej aplikacji laserowej) po obiecujące. Bardzo 
potrzebne są RCT z punktami końcowymi oce-
niającymi ciężkość i częstotliwość dławicy oraz 
jakość życia – wraz z danymi dotyczącymi bez-
pieczeństwa. W celu potwierdzenia skuteczności 
leczenia szczególnie pożądane są badania z le-
czeniem pozorowanym, ponieważ efekt place-
bo trzeba uwzględniać w ocenie każdego działa-
nia terapeutycznego. Pacjentów z dławicą opor-
ną najlepiej leczyć w specjalistycznych „klini-
kach dławicowych”, gdzie wielodyscyplinarny 
doświadczony zespół dobiera optymalną me-
todę leczenia indywidualnie, na podstawie do-
kładnej oceny mechanizmu powstania bólu. Gdy 
się wyczerpią konwencjonalne sposoby przeciw-
działania niedokrwieniu (poprzez zwiększenie 
przepływu krwi bogatej w składniki odżywcze 
i/lub redukcję zapotrzebowania na tlen), moż-
na zaproponować nowoczesne terapie wykorzy-

Zalecenia związane z płcią u pacjentów w podeszłym wieku z przewlekłym 
zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Nie zaleca się stosowania hormonalnej terapii zastępczej 
w celu zmniejszenia ryzyka u kobiet w okresie 
pomenopauzalnym

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
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stujące następujące mechanizmy: promowanie 
rozwoju krążenia obocznego, śródścienną redy-
strybucję przepływu krwi czy neuromodulację 
zespołu bólu sercowego (tab. 11).

Zarówno 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) odznaczają się zbyt małą mocą 
statystyczną, co się wiąże z ich przedwczesnym 
zakończeniem. Warto zauważyć, że metaana-
liza obejmująca 304 osoby włączone do trzech 
podwójnie zaślepionych badań kontrolowa-
nych placebo, w tym badania RENEW, wyka-
zała, że aktywne leczenie autologicznymi ko-
mórkami hematopoetycznymi miało znaczą-
cy wpływ na czas wysiłku i częstość dławicy.528

Na podstawie pozytywnych rezultatów dwóch 
RCT przeprowadzonych na małych grupach pa-
cjentów potwierdzono znaczenie kontrapulsa-
cji zewnętrznej oraz urządzenia zwężającego uj-
ście zatoki wieńcowej jako alternatywnych me-
tod postępowania u chorych z oporną dławicą, 
utrzymującą się mimo wyczerpania wszystkich 

możliwości leczenia farmakologicznego i mecha-
nicznej rewaskularyzacji. Kontrolowane zwęże-
nie ujścia zatoki wieńcowej za pomocą wszcze-
pienia dużego urządzenia ze stali nierdzewnej 
zwiększa ciśnienie wewnątrz zatoki, umożliwia-
jąc lepszą perfuzję w obszarze ukrwienia LAD.

Wszystkie doniesienia dotyczące nowoczes
nych możliwości terapeutycznych mają ograni-
czone znaczenie, zarówno przez wzgląd na licz-
bę leczonych pacjentów, jak i czas obserwacji od-
ległej. Do określenia roli każdej z tych metod 
w leczeniu specyficznych podgrup konieczne by-
łyby większe RCT, co pozwoliłoby ograniczyć 
częstość braku odpowiedzi na leczenie oraz po-
twierdzić faktyczną korzyść niezależną od moż-
liwego efektu placebo.

9. Najważniejsze informacje
1. Uważnie przeprowadzony wywiad z pacjen-

tem, uwzględniający charakter objawów dławi-
cowych oraz ocenę czynników ryzyka i obec-
ność CVD, wraz z rzetelnym badaniem przed-
miotowym i badaniami dodatkowymi są kluczo-
we w diagnozowaniu i leczeniu CCS.

Zalecenia dotyczące możliwości leczenia dławicy opornej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Można rozważyć zastosowanie wzmocnionej zewnętrznej kontrapulsacji w celu złagodzenia objawów u pacjentów z poważną 
dławicą oporną na optymalne leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji524

IIb B

Można rozważyć wszczepienie reduktora przepływu do zatoki wieńcowej, aby zmniejszyć objawy poważnej dławicy opornej 
na optymalne leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji525

IIb B

Można rozważyć stymulację rdzenia kręgowego w celu złagodzenia objawów i poprawy jakości życia u pacjentów z poważną 
dławicą oporną na optymalne leczenie farmakologiczne i metody rewaskularyzacji526

IIb B

Nie zaleca się rewaskularyzacji przezmięśniowej u pacjentów z poważną dławicą oporną na optymalne leczenie 
farmakologiczne i metody rewaskularyzacji529

III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Tabela 11.� Opcje leczenia dławicy opornej i podsumowanie danych z badań naukowych

Terapia Rodzaj terapii RCT Rodzaj grupy 
kontrolnej

Liczba włączonych 
pacjentów

zewnętrzna kontrapulsacja wzmocniona zewnętrzna kontrapulsacja MUST524 pozorna 139

pozaustrojowa fala 
uderzeniowa

niskoenergetyczna terapia pozaustrojową falą 
uderzeniową

niedostępne niedostępna –

zwężenie zatoki wieńcowej urządzenie zmniejszające COSIRA525 pozorna 104

neuromodulacja stymulacja rdzenia kręgowego STARTSTIM526 niedostępna 68

przezskórna elektryczna stymulacja nerwowa niedostępne niedostępna –

podskórna elektryczna stymulacja nerwowa niedostępne niedostępna –

sympatektomia Denby i wsp.527 placebo 65

terapia genowa czynnik wzrostu fibroblastów 5 adenowirusa niedostępne niedostępna –

terapia komórkami 
autologicznymi

mononuklearne hematopoetyczne komórki 
progenitorowe pochodzenia szpikowego

RENEW528 placebo 112

Skróty: RCT – badanie z randomizacją
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2. Jeśli nie można wykluczyć CAD z istotnym 
zwężeniem tętnic wieńcowych na podstawie 
samej oceny klinicznej, nieinwazyjne badania 
czynnościowe albo CTA tętnic wieńcowych moż-
na wykorzystać we wstępnej diagnostyce w celu 
wykluczenia lub potwierdzenia CCS.

3. Wybór wstępnego badania dodatkowego za-
leży od PTP, skuteczności danej metody w wyklu-
czaniu lub potwierdzaniu CAD z istotnym zwęże-
niem tętnic wieńcowych, cech pacjenta, doświad-
czenia ośrodka oraz dostępności danego badania.

4. Podczas kwalifikowania pacjenta do rewa-
skularyzacji należy wziąć pod uwagę zarówno ce-
chy anatomiczne krążenia wieńcowego, jak i ocenę 
czynnościową. Inwazyjne lub nieinwazyjne bada-
nie czynnościowe jest wymagane do oceny niedo-
krwienia mięśnia sercowego związanego z angio-
graficznym zwężeniem, chyba że jest to zwężenie 
bardzo dużego stopnia (>90% średnicy naczynia).

5. Ocena ryzyka służy do identyfikacji pacjen-
tów z CCS obciążonych dużym ryzykiem zda-
rzeń, u których przewiduje się korzyści rokow-
nicze płynące z rewaskularyzacji. Stratyfikacja 
ryzyka uwzględnia ocenę funkcji LV.

6. Pacjenci obciążeni dużym ryzykiem zdarzeń 
powinni przejść badanie inwazyjne w celu roz-
ważenia rewaskularyzacji, nawet jeśli występują-
ce u nich objawy są skąpe lub nie ma ich w ogóle.

7. Wdrożenie zdrowego stylu życia zmniej-
sza ryzyko zdarzeń sercowo‑naczyniowych oraz 
śmierci i stanowi uzupełnienie właściwego le-
czenia w ramach prewencji wtórnej. Lekarze po-
winni doradzać pacjentom wprowadzenie nie-
zbędnych modyfikacji stylu życia i zachęcać ich 
do tego przy okazji każdej wizyty.

8. Interwencje poznawczo‑behawioralne, 
m.in. wspieranie chorego w ustanawianiu re-
alistycznych celów, samokontroli, planowaniu 
zmian i radzeniu sobie z trudnymi sytuacjami, 
a także w pozyskiwaniu wsparcia środowisko-
wego i zaangażowaniu opieki społecznej, sku-
tecznie przyczyniają się do zmiany stylu życia.

9. Zespoły wielodyscyplinarne mogą zapewnić 
pacjentowi wsparcie we wprowadzaniu sprzyja-
jących zdrowiu zmian stylu życia i być odpowie-
dzią na wyzwania związane ze zmianą zacho-
wań oraz z ryzykiem. 

10. Leczenie przeciwniedokrwienne trzeba 
dostosować do potrzeb pacjenta, występujących 
w niego chorób współistniejących, stosowanego 
w związku z nimi leczenia, przewidywanej tole-
rancji leczenia i możliwości przestrzegania za-
leceń, a także preferencji pacjenta. Wybór leku 
przeciwniedokrwiennego w leczeniu CCS powin-
no się dostosować do częstotliwości rytmu serca, 
ciśnienia tętniczego oraz funkcji LV.

11. β‑adrenolityki i/lub CCB pozostają le-
kami pierwszego rzutu u  pacjentów z  CCS. 
β‑adrenolityki zaleca się u pacjentów z dysfunk-
cją LV lub HF ze zmniejszoną LVEF.

12. Długo działające nitraty wywołują tole-
rancję, przez co z czasem tracą skuteczność. Wy-

maga to dawkowania uwzględniającego codzien-
ną 10–14‑godzinną przerwę, podczas której nie 
przyjmuje się leku lub przyjmuje się go w ma-
łej dawce.

13. Terapia przeciwzakrzepowa jest kluczowym 
elementem prewencji wtórnej u pacjentów z CCS 
i wymaga szczególnego rozważenia. U osób po MI 
z grupy dużego ryzyka zdarzeń niedokrwiennych 
i małego ryzyka krwawienia powinno się roz-
ważyć długoterminowe DAPT z ASA oraz inhi-
bitorem P2Y12 lub bardzo małą dawką rywarok-
sabanu, jeśli nie mają wskazań do OAC (np. AF).

14. Statyny zaleca się u wszystkich chorych 
z CCS. ACEI (lub ARB) zaleca się u pacjentów 
z HF, cukrzycą lub nadciśnieniem tętniczym, 
a powinno się je rozważać u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka.

15. Inhibitory pompy protonowej zaleca się 
u pacjentów otrzymujących ASA bądź skojarzo-
ne leczenie przeciwzakrzepowe, którzy są ob-
ciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewo-
du pokarmowego.

16. Należy dołożyć starań i wytłumaczyć pa-
cjentowi, jak ważną rolę w jego leczeniu peł-
nią przepisane mu leki o udowodnionym dzia-
łaniu, aby go zachęcić do przestrzegania zale-
ceń, oraz – co kluczowe – edukować go w cza-
sie każdej wizyty.

17. Chorzy z wieloletnim CCS powinni dbać 
o regularność wizyt, aby monitorować ewen-
tualne zmiany w profilu ryzyka, osiąganie za-
leconych celów leczniczych oraz występowanie 
chorób towarzyszących. Powtórzenie badań ob-
ciążeniowych lub ICA z badaniem czynnościo-
wym zaleca się w przypadku pogorszenia obja-
wów i/lub niekorzystnej zmiany w profilu ryzyka.

18. Ocenę wymiarów i funkcji mięśnia serco-
wego oraz zastawek bądź też badanie czynno-
ściowe w celu wykluczenia znaczącego nieme-
go niedokrwienia można rozważyć co 3–5 lat 
u bezobjawowych pacjentów z wieloletnim CCS.

19. Ocenę wazomotoryki tętnic wieńcowych po-
winno się rozważać u pacjentów z nieistotną CAD 
w obrębie naczyń nasierdziowych i obiektywnymi 
dowodami na niedokrwienie mięśnia sercowego.

10. Luki w danych naukowych
10.1. Rozpoznanie i ocena
Potrzeba dokładniejszych informacji na temat 
wpływu różnych czynników ryzyka, biomarke-
rów i chorób towarzyszących na PTP CAD z istot-
nym zwężeniem tętnic wieńcowych. Konieczne 
są RCT o odpowiedniej mocy, aby porównać sku-
teczność różnych strategii diagnostycznych oraz 
oszacować możliwość zintegrowania badań do-
datkowych podczas opieki nad pacjentem zarów-
no w kontekście wyników klinicznych, jak i wy-
korzystania zasobów systemu opieki zdrowotnej.

10.2. Ocena ryzyka
Badania powinny wyjaśnić, czy początkowa stra-
tegia inwazyjna uzupełniająca optymalne leczenie 
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farmakologiczne poprawia rokowanie u pacjentów 
z CCS i niedokrwieniem indukowalnym w teście 
nieinwazyjnym. Potrzebne są większe badania, 
aby zweryfikować użyteczność systematycznej 
oceny biomarkerów u pacjentów z podejrzeniem 
CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych.

10.3. Modyfikacja stylu życia
Potrzebne są badania dotyczące najbardziej 
skutecznych metod wspierania zdrowego sty-
lu życia podczas krótkich lub bardzo krótkich 
wizyt lekarskich oraz przestrzegania zasad le-
czenia i zmian w stylu życia w dłuższym cza-
sie. Nie znamy wpływu nowszych e‑papierosów 
na odległe efekty związane z układem sercowo

‑naczyniowym, nie ma również danych dotyczą-
cych ich skuteczności w rzuceniu palenia.

Dalszej oceny wymagają względne korzyści 
z bardzo intensywnego treningu interwałowe-
go w porównaniu z treningiem umiarkowanym 
u pacjentów z CCS. Korzyści z ograniczania sie-
dzącego trybu życia oraz optymalna intensyw-
ność wysiłku fizycznego u chorych z CCS pozo-
stają nieznane. Wyjaśnienia wymagają także 
skuteczność i efektywność kosztowa zwiększe-
nia udziału pacjentów z CCS w programach re-
habilitacji kardiologicznej.

10.4. Farmakoterapia
Konieczność i długotrwałość terapii β‑adreno
litykami po MI w celu utrzymania efektu zapo-
biegającego kolejnym zdarzeniom sercowym 
u chorych bez dysfunkcji skurczowej LV pozo-
stają nieznane.

U chorych z CCS bez MI w wywiadzie należa-
łoby wyjaśnić, czy współcześnie stosowane leki 
przeciwniedokrwienne poprawiają rokowanie.

Nie udowodniono jeszcze, czy wprowadzenie 
od początku leków przeciwniedokrwiennych 
drugiego rzutu (tj. długo działające nitraty, ra-
nolazyna, nikorandyl, iwabradyna czy trime-
tazydyna) osobno lub w skojarzeniu z lekami 
pierwszego rzutu (tj. β‑adrenolitykami lub CCB) 
jest lepsze w opanowaniu objawów dławicowych 
i niedokrwienia mięśnia serca u chorych z CCS 
niż skojarzone leczenie β‑adrenolitykami i CCB.

Skuteczność i bezpieczeństwo ASA lub innych 
leków przeciwzakrzepowych u pacjentów z ła-
godną formą choroby miażdżycowej, na przykład 
rozpoznanej w CTA tętnic wieńcowych, wyma-
ga dalszych wyjaśnień, włącznie z oceną odset-
ka występowania nowotworów złośliwych oraz 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych. Optymalna 
długotrwała terapia przeciwzakrzepowa i stra-
tegie jej indywidualizacji u chorych obarczonych 
ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych pozostają 
niejasne. W konsekwencji uzasadnione są bada-
nia porównujące skuteczność i bezpieczeństwo 
połączenia ASA + inhibitor P2Y12 oraz ASA + in-
hibitor czynnika Xa, ponieważ umożliwią one 
identyfikację grup pacjentów, którzy skorzysta-
ją z jednej lub drugiej strategii leczenia. Do tej 

pory nie udowodniono potencjalnej korzyści 
z monoterapii tikagrelorem po odstawieniu ASA.

Rola biomarkerów w stratyfikacji ryzyka zda-
rzeń niedokrwiennych i krwawienia wymaga wy-
jaśnienia z uwzględnieniem wpływu różnicują-
cego czynnika wzrostu 15 na szacowanie ryzyka 
krwawienia w trakcie DAPT. Nie jest jasne, jaki 
efekt będą miały nowoczesne strategie zmniej-
szania stężenia lipidów na korzyść netto płyną-
cą z DAPT. Podobnie niejasne są konsekwencje 
innych strategii, np. intensywnego obniżania 
ciśnienia tętniczego oraz – w przyszłości – wy-
biórczego leczenia przeciwzapalnego.

10.5. Rewaskularyzacja
Konieczne są dalsze badania (w tym RCT), które 
porównają wartość oceny czynnościowej i oce-
ny anatomicznej podczas kwalifikacji pacjenta 
do CABG. Koncepcję pełnej rewaskularyzacji i jej 
efekt rokowniczy trzeba ocenić w prospektywnej 
analizie uwzględniającej zarówno wszczepianie 
stentów, jak i CABG, do których zakwalifikowa-
no pacjentów na podstawie oceny czynnościo-
wej lub anatomicznej. Należy dodać, że jak do-
tąd w żadnym RCT porównujących PCI z CABG 
nie kierowano się połączoną oceną czynnościo-
wą i anatomiczną przed wyborem PCI, co we-
dług badania rejestrowego Syntax II jest stra-
tegią istotnie poprawiającą rokowanie w PCI.

10.6. Niewydolność serca i dysfunkcja lewej 
komory
Większość danych z RCT, które potwierdzają za-
lecenia dotyczące użycia leków i urządzeń u cho-
rych z przewlekłą HF, odnosi się do grupy pacjen-
tów ze stabilną chorobą niedokrwienną i zmniej-
szoną funkcją skurczową LV. Chorych z CCS wy-
magających ostrego lub przewlekłego wspomaga-
nia mechanicznego zwykle wyklucza się z badań 
klinicznych i dlatego nie oceniono dotąd odpo-
wiednio optymalnego postępowania wykorzy-
stującego leki i urządzenia w trakcie epizodów 
ostrej dekompensacji u takich pacjentów.

10.7. Pacjenci z wieloletnim przewlekłym 
zespołem wieńcowym
Nie jest znana wartość dodana wynikająca z wy-
korzystania skal ryzyka w celu oceny ryzyka 
w tej grupie pacjentów, a co ważniejsze – w celu 
dostosowania intensywności leczenia.

Należy także określić optymalne odstępy mię-
dzy kolejnymi wizytami.

10.8. Dławica bez istotnych zwężeń w tętnicach 
wieńcowych
Konieczne jest opracowanie bezpiecznych i sku-
tecznych nowoczesnych leków zalecanych w tym 
wskazaniu.

10.9. Badanie przesiewowe u osób bezobjawowych
Potrzebne są dalsze badania dotyczące biomar-
kerów i metod obrazowania jako badań prze-
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siewowych w kierunku CAD u osób bezobjawo-
wych. Co więcej, wiedza dotycząca postępowa-
nia u osób bezobjawowych z dodatnim wyni-
kiem badania przesiewowego jest ograniczona, 
ponieważ nadal nie ma dowodów na to, by opty-
malne leczenie poprawiało rokowanie.

10.10. Choroby współistniejące
Rola PCI u pacjentów ze stenozą aortalną po-
zostaje niewyjaśniona w kontekście wskazań 
do rewaskularyzacji wieńcowej i jej czasu w po-
równaniu z interwencją zastawkową. Potrzeba 
więcej informacji na temat dostosowania tera-
pii sercowo‑naczyniowych u chorych z przewle-
kłą chorobą zapalną.

10.11. Pacjenci z dławicą oporną
Większe RCT i rejestry są konieczne, aby określić 
rolę dodatkowych technik leczniczych w specy-
ficznych podgrupach w celu zmniejszenia licz-
by pacjentów nieodpowiadających na leczenie 
i upewnienia się o realnych korzyściach nieza-
leżnych od efektu placebo.

11. Co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych
Zob. s. 68–72.

12. Suplement
Suplement wraz z rycinami uzupełniającymi, 
tekst dopełniający całość, włącznie z rozdzia-
łami – także z rozdziałem 3 dotyczącym pacjentów 
z dusznicą bolesną i/lub dusznością, a także z 
podejrzeniem choroby wieńcowej – są dostęp-
ne zarówno na stronie internetowej „European 
Heart Journal”, jak i na stronie ESC: www.escar-
dio.org/guidelines.
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Co należy, a czego nie należy robić Klasaa Poziomb

podstawowe badania biochemiczne w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Jeśli podejrzewa się niestabilność kliniczną lub ACS, zaleca się powtarzanie oznaczeń troponiny, najlepiej wysoko- lub 
ultraczułej, aby wykluczyć uszkodzenie mięśnia sercowego związane z ACS

I A

u wszystkich pacjentów zaleca się następujące badania krwi:

• morfologia (z uwzględnieniem hemoglobiny) I B

• oznaczenie stężenia kreatyniny i ocena funkcji nerek I A

• profil lipidowy (z uwzględnieniem LDL‑C) I A

U pacjentów z podejrzeniem lub rozpoznaniem CCS zaleca się badania przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 obejmujące: 
oznaczenie HbA1c i stężenia glukozy we krwi na czczo, a jeśli oba wyniki nie pozwalają na jednoznaczne ustalenie 
rozpoznania, test doustnego obciążenia glukozą

I B

W razie klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca się ocenę jej czynności I C

spoczynkowy EKG w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zaleca się wykonanie spoczynkowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentów z bólem w klatce piersiowej bez 
wyraźnej przyczyny pozasercowej

I C

Zaleca się wykonanie spoczynkowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentów podczas napadu dławicy, który 
może wskazywać na niestabilność CAD, lub bezpośrednio po nim

I C

Zmian odcinka ST podczas tachyarytmii nadkomorowych nie należy traktować jako potwierdzenia CAD III C

całodobowe monitorowanie EKG w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zaleca się całodobowe monitorowanie EKG u pacjentów z bólem w klatce piersiowej, u których podejrzewa się arytmię I C

Nie zaleca się rutynowego całodobowego monitorowania EKG u pacjentów, u których podejrzewa się CCS III C

spoczynkowa echokardiografia i CMR w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Zaleca się wykonanie przezklatkowego badania echokardiograficznego u wszystkich pacjentów, aby:
• wykluczyć alternatywne przyczyny dławicy
• rozpoznać odcinkowe zaburzenia kurczliwości sugerujące obecność CAD
• ocenić LVEF w celu stratyfikacji ryzyka
• ocenić funkcję rozkurczową

I B

RTG klatki piersiowej w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Zaleca się wykonanie RTG klatki piersiowej u pacjentów z nietypowymi objawami, objawami HF lub podejrzeniem choroby 
płuc

I C

wykorzystanie badań obrazowych w początkowej diagnostyce objawowych pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego lub CTA tętnic 
wieńcowych zaleca się jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można 
wykluczyć CAD z obecnością zwężeń w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej

I B

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech 
pacjenta, które mogą wpływać na wynik badania, oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I C

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD 
z niejasną istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny

I B

Zaleca się ICA jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym prawdopodobieństwem 
klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą wywoływaną przez 
niewielki wysiłek, u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp do inwazyjnej 
oceny czynnościowej i stosować ją do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, o ile nie są to zwężenia krytyczne 
(>90% średnicy naczynia)

I B

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu 
serca, istotna otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okoliczności uniemożliwiają 
otrzymanie obrazu dobrej jakości

III C

Nie zaleca się rozpoznawania CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych na podstawie zwapnień w tętnicach 
wieńcowych widocznych w obrazie CT

III C

wykorzystanie EKG wysiłkowego w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Zaleca się wykonywanie EKG wysiłkowego u wybranych pacjentów w celu oceny tolerancji wysiłku, objawów, arytmii, 
odpowiedzi ciśnienia tętniczego i ryzyka zdarzeń

I C

zalecenia dotyczące oceny ryzyka

Zaleca się stratyfikację ryzyka na podstawie oceny klinicznej oraz wyników badań dodatkowych użytych do rozpoznania CAD I B

Zaleca się echokardiografię spoczynkową w celu oceny funkcji LV u wszystkich pacjentów z podejrzeniem CAD I C

Zaleca się stratyfikację ryzyka u pacjentów z podejrzeniem lub nowo rozpoznaną CAD, najlepiej za pomocą obrazowania 
czynnościowego lub CTA tętnic wieńcowych (jeśli pozwala na to dostępność takich badań i doświadczenie ośrodka) albo – 
alternatywnie – przy użyciu wysiłkowego EKG (jeśli pacjent jest w stanie podjąć znaczący wysiłek, a EKG pozwala 
na rozpoznanie zmian niedokrwiennych)

I B

Zaleca się wykorzystanie ICA uzupełnionej o inwazyjne badania czynnościowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka 
u objawowych pacjentów o cechach klinicznych dużego ryzyka, szczególnie jeśli odpowiedź na leczenie jest 
niewystarczająca i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania

I A

Zaleca się ICA uzupełnioną o inwazyjne badania czynnościowe (FFR/iwFR) u leczonych farmakologicznie pacjentów 
bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, jeśli stratyfikacja ryzyka na podstawie badań nieinwazyjnych wskazuje 
na duże ryzyko zdarzeń i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania

I A

Nie zaleca się wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia

Zaleca się modyfikację stylu życia jako uzupełnienie odpowiedniego leczenia farmakologicznego I A

Zaleca się interwencje poznawczo‑behawioralne, aby pomóc pacjentom w kształtowaniu zdrowych nawyków I A

Zaleca się rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach fizycznych jako skuteczny sposób kształtowania zdrowych 
nawyków i kontrolowania czynników ryzyka u pacjentów z CCS

I A

Zaleca się zaangażowanie wielodyscyplinarnego zespołu pracowników medycznych (np. kardiologa, lekarza podstawowej 
opieki zdrowotnej, pielęgniarki, dietetyka, fizjoterapeuty, psychologa i farmakologa)

I A

Zaleca się interwencje psychologiczne w celu łagodzenia objawów depresji występujących u pacjentów z CCS I B

Zaleca się coroczne szczepienia przeciwko grypie u pacjentów z CCS, szczególnie w wieku podeszłym I B

zalecenia dotyczące stosowania leków przeciwniedokrwiennych u pacjentów z CCS

zalecenia ogólne

W leczeniu objawowych pacjentów stosuje się ≥1 lek przeciwdławicowy/przeciwniedokrwienny z połączeniu z lekami 
zapobiegającymi zdarzeniom sercowym

I C

Zaleca się edukowanie pacjentów, aby poszerzyć ich wiedzę o chorobie, czynnikach ryzyka i strategiach leczenia I C

Zaleca się odpowiednio częstą ocenę odpowiedzi pacjenta na leczenie (np. 2–4 tyg. po rozpoczęciu leczenia) I C

łagodzenie objawów dławicy/niedokrwienia

Zaleca się stosowanie krótko działających azotanów w celu natychmiastowego złagodzenia objawów dławicy wysiłkowej I B

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków i/lub CCB w celu kontrolowania częstotliwości rytmu serca i objawów w ramach 
leczenia pierwszego rzutu

I A

Nie zaleca się stosowania azotanów u pacjentów z kardiomiopatią przerostową z zawężeniem drogi odpływu LV lub 
stosujących jednocześnie inhibitory fosfodiesterazy

III B

zalecenia dotyczące zapobiegania zdarzeniom sercowym

leczenie przeciwzakrzepowe pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d u pacjentów z MI lub rewaskularyzacją w wywiadzie I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d jako alternatywy u pacjentów nietolerujących ASA I B

leczenie przeciwzakrzepowe po PCI u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d po wszczepieniu stentu I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg, >5 dni lub leczenie 
przewlekłe) jako uzupełnienie ASA przez 6 mies. po wszczepieniu stentu do tętnicy wieńcowej, niezależnie od rodzaju 
stentu, chyba że z powodu ryzyka lub wystąpienia krwawienia zagrażającego życiu wskazane jest skrócenie leczenia 
(1–3 mies.)

I A

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i AF

Zaleca się stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentów z AF, u których włącza się OAC i którzy mogą  
przyjmować NOAC

I A

Zaleca się długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2 u mężczyzn i ≥3 u kobiet

I A

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

Zaleca się podawanie ASA i klopidogrelu w okresie okołozabiegowym pacjentom, którym wszczepia się stent do tętnicy 
wieńcowej

I C

U pacjentów, którzy mogą przyjmować NOAC, zaleca się ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 × dz., dabigatran 150 mg 
2 × dz., edoksaban 60 mg 1 × dz. lub rywaroksaban 20 mg 1 × dz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym

I A

Nie zaleca się stosowania tikagreloru ani prasugrelu w skojarzeniu z ASA i OAC w ramach potrójnego leczenia 
przeciwzakrzepowego

III C

stosowanie inhibitorów pompy protonowej

Zaleca się stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, którzy 
są obciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego

I A

leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z CCS I A

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
dołączenie ezetymibu

I B

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem przy stosowaniu 
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w połączeniu z ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9

I A

ACEI

Zaleca się ACEI (lub ARB) w przypadku występowania chorób współistniejących (np. HF, nadciśnienia tętniczego lub 
cukrzycy)

I A

inne leki

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków u pacjentów z dysfunkcją LV lub skurczową HF I A

ogólne zalecenia dotyczące postępowania z pacjentami z CCS i objawową HF na podłożu kardiomiopatii niedokrwiennej z dysfunkcją 
skurczową LV

leczenie farmakologiczne

Zaleca się stosowanie leczenia moczopędnego u objawowych pacjentów z cechami zastoju w krążeniu dużym i małym w celu 
złagodzenia objawów HF

I B

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków jako zasadniczych składowych leczenia przez wzgląd na ich skuteczność zarówno 
w łagodzeniu dławicy, jak i zmniejszaniu chorobowości i śmiertelności w HF

I A

Zaleca się stosowanie ACEI u pacjentów z niewydolnością serca lub bezobjawową dysfunkcją skurczową LV po MI w celu 
łagodzenia objawów i zmniejszenia chorobowości i śmiertelności

I A

Zaleca się stosowanie ARB jako alternatywy u pacjentów, u których objawy utrzymują się pomimo optymalnego leczenia, 
jeśli nie tolerują oni ACEI ani ARNI

I B

Zaleca się stosowanie MRA u pacjentów, u których objawy utrzymują się pomimo optymalnego leczenia za pomocą ACEI 
i β‑adrenolityku, w celu zmniejszenia chorobowości i śmiertelności

I A

urządzenia wszczepialne, choroby współistniejące i rewaskularyzacja

Zaleca się wszczepianie CRT‑P zamiast układu stymulującego prawą komorę u pacjentów z HF i bradykardią spowodowaną 
blokiem przedsionkowo‑komorowym wysokiego stopnia wymagającą stymulacji serca

I A

Zaleca się wszczepianie kardiowertera‑defibrylatora w celu zmniejszenia ryzyka nagłej śmierci i całkowitej śmiertelności 
u pacjentów z udokumentowaną arytmią komorową wywołującą niestabilność hemodynamiczną (prewencja wtórna) 
oraz u pacjentów z HF i LVEF ≤35%

I A

Zaleca się CRT u pacjentów z objawową HF, LVEF ≤35%, rytmem zatokowym, szerokością QRS ≥150 ms i morfologią LBBB 
pomimo optymalnego leczenia, aby łagodzić objawy oraz zmniejszyć chorobowość i śmiertelność

I A

Zaleca się CRT u pacjentów z objawową HF, LVEF ≤35%, rytmem zatokowym, szerokością QRS 130–149 ms i morfologią LBBB 
pomimo optymalnego leczenia, aby łagodzić objawy oraz zmniejszyć chorobowość i śmiertelność

I B

Zaleca się szczegółową ocenę profilu ryzyka i wielokierunkowe postępowanie, z uwzględnieniem rzucenia palenia 
i modyfikacji stylu życia oraz leczenia poważnych chorób towarzyszących, takich jak nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, 
cukrzyca, anemia i otyłość

I A

Zaleca się rewaskularyzację wieńcową, jeśli dławica utrzymuje się pomimo leczenia lekami przeciwdławicowymi I A

zalecenia dotyczące pacjentów z wieloletnim CCS

pacjenci bezobjawowi

Zaleca się okresowe wizyty u pracownika systemu ochrony zdrowia specjalizującego się w chorobach sercowo
‑naczyniowych, aby ocenić ewentualne zmiany profilu ryzyka, możliwości zmiany stylu życia, stosowanie się do zaleceń 
wpływających na modyfikację czynników ryzyka oraz występowanie chorób towarzyszących, które mogą wpływać 
na leczenie i rokowanie

I C

Zaleca się wykonanie ICA (z FFR, jeśli potrzeba) u pacjentów bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, którzy otrzymują 
leczenie farmakologiczne, jeśli nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duże ryzyko i rozważa się rewaskularyzację 
w celu poprawy rokowania

I C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania CTA tętnic wieńcowych jako badania kontrolnego u pacjentów z rozpoznaną CAD III C

Nie zaleca się wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

pacjenci objawowi

Zaleca się ponowną ocenę w kierunku CAD u pacjentów z pogorszeniem funkcji skurczowej LV, którego nie można przypisać 
odwracalnej przyczynie (np. wieloletniej tachykardii lub zapaleniu mięśnia sercowego)

I C

U pacjentów z nowymi objawami lub pogorszeniem objawów zaleca się w pierwszej kolejności stratyfikację ryzyka 
za pomocą obrazowania czynnościowego lub, alternatywnie, wysiłkowego EKG

I B

Zaleca się niezwłocznie kierować pacjentów ze znaczącym pogorszeniem objawów do przeprowadzenia oceny  
klinicznej

I C

Zaleca się wykonywać ICA (z FFR/iwFR, gdy potrzeba) w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentówz ciężką CAD, szczególnie 
w przypadku objawów opornych na leczenie farmakologiczne albo obecności cech dużego ryzyka

I C

zalecenia dotyczące badań u pacjentów z podejrzeniem dławicy naczynioskurczowej

Zaleca się wykonanie EKG podczas napadu dławicy, jeśli jest to możliwe I C

Zaleca się wykonanie ICA lub CTA tętnic wieńcowych w kierunku choroby tętnic wieńcowych u pacjentów 
z charakterystyczną napadową dławicą w spoczynku i zmianami odcinka ST, które ustępują po zastosowaniu azotanów 
i/lub CCB, w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wieńcowej, która leży u podłoża objawów

I C

zalecenia dotyczące badań przesiewowych w kierunku choroby wieńcowej u pacjentów bezobjawowych

U bezobjawowych pacjentów >40. rż. bez rozpoznanej CVD, cukrzycy, CKD lub rodzinnej hipercholesterolemii zaleca się 
ogólną ocenę ryzyka przy użyciu skal szacujących ryzyko, takich jak SCORE

I C

W ramach oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego zaleca się uwzględnienie wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczesnej 
CVD (definiowanej jako zdarzenie CVD zakończone lub niezakończone zgonem i/lub CVD rozpoznana u krewnego 
pierwszego stopnia <55. rż. w przypadku płci męskiej lub <65. rż. w płci żeńskiej)

I C

Zaleca się, aby u wszystkich osób <50. rż. z wywiadem rodzinnym w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii lub 
przedwczesnej CVD u krewnego pierwszego stopnia (<55. rż. dla mężczyzn lub <65. rż. dla kobiet) wykonać badania 
przesiewowe z użyciem walidowanych skal klinicznych

I B

Nie zaleca się ultrasonograficznego pomiaru IMT tętnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego III A

U bezobjawowych dorosłych z grupy małego ryzyka i bez rozpoznanej cukrzycy nie zaleca się obrazowania czynnościowego 
ani CTA tętnic wieńcowych w dalszej diagnostyce

III C

Nie zaleca się rutynowej oceny krążących we krwi biomarkerów jako metody stratyfikacji ryzyka sercowo‑naczyniowego III B

zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów z CCS

Zaleca się, aby docelowe wartości skurczowego ciśnienia tętniczego w pomiarze gabinetowym wynosiły: 120–130 mm Hg 
dla populacji ogólnej i 130–140 mm Hg dla osób starszych (>65. rż.)

I A

U chorych z nadciśnieniem po niedawno przebytym MI zaleca się przyjmowanie β‑adrenolityków i antagonistów RAAS I A

U pacjentów z dławicą zaleca się stosować β‑adrenolityki i/lub CCB I A

Nie zaleca się kojarzenia ACEI z ARB III A

zalecenia dotyczące choroby zastawkowej u pacjentów z CCS

Zaleca się wykonanie ICA przed operacją zastawkową u pacjentów z jakimkolwiek z następujących czynników: wywiad 
w kierunku CVD, podejrzenie niedokrwienia mięśnia sercowego, skurczowa dysfunkcja LV, płeć męska i wiek >40. rż., płeć 
żeńska i wiek pomenopauzalny, występowanie ≥1 czynnika ryzyka sercowo‑naczyniowego

I C

Zaleca się wykonanie ICA w celu oceny umiarkowanej do ciężkiej czynnościowej niedomykalności mitralnej I C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania wysiłkowego EKG w celu rozpoznania CAD u pacjentów z ciężką wadą zastawkową 
z uwagi na małą wartość diagnostyczną i potencjalne ryzyko powikłań

III C

zalecenia dotyczące aktywnej choroby nowotworowej u pacjentów z CCS

Decyzje terapeutyczne powinno się uzależniać od oczekiwanego czasu przeżycia oraz obecności chorób współistniejących, 
takich jak trombocytopenia i wzmożona skłonność prozakrzepowa, a także potencjalnych interakcji między lekami 
przeciwnowotworowymi a lekami stosowanymi w CCS

I C

W przypadku wskazań do rewaskularyzacji u pacjentów z ciężkimi objawami z aktywną chorobą nowotworową i zespołem 
kruchości, zaleca się możliwie najmniej inwazyjne zabiegi

I C

zalecenia dotyczące cukrzycy u pacjentów z CCS

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka (ciśnienie tętnicze, LDL‑C i HbA1c) z utrzymaniem odpowiednich wartości 
docelowych u chorych z CAD i cukrzycą

I A

U bezobjawowych pacjentów z cukrzycą zaleca się okresową ocenę spoczynkowego EKG w celu wykrycia zaburzeń 
przewodzenia, AF i niemego MI

I C

Zaleca się leczenie za pomocą ACEI u pacjentów z CCS i cukrzycą w celu zapobiegania zdarzeniom sercowym I B

Zaleca się stosowanie inhibitorów kotransportera sodowo‑glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny 
u pacjentów z CVD i cukrzycą

I A

Zaleca się stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentów z CVD 
i cukrzycą

I A

zalecenia dotyczące przewlekłej choroby nerek u pacjentów z CCS

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka i utrzymywanie odpowiednich wartości docelowych I A

Zaleca się przywiązywać szczególną wagę do modyfikowania dawek wydalanych przez nerki leków używanych w CCS I C

Zaleca się ograniczać stosowanie kontrastu jodowego do minimum u chorych z ciężką CKD oraz utrzymanym wydalaniem 
moczu, aby zapobiegać pogorszeniu funkcji nerek

I B

zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów w podeszłym wieku z CCS

U osób w podeszłym wieku zaleca się przywiązywać szczególną wagę do efektów ubocznych, nietolerancji i ryzyka 
przedawkowania leków

I C

U osób w podeszłym wieku zaleca się użycie DES I A

U osób w podeszłym wieku zaleca się wykorzystanie dostępu przez tętnicę promieniową w celu zmniejszenia częstości 
krwawień związanych z miejscem nakłucia

I B

Zaleca się, aby postępowanie diagnostyczne i lecznicze uzależniać od objawów, rozległości niedokrwienia, zespołu 
kruchości, przewidywanej długości życia i występowania chorób współistniejących

I C

zalecenia związane z płcią u pacjentów w podeszłym wieku z CCS

Nie zaleca się stosowania hormonalnej terapii zastępczej w celu zmniejszenia ryzyka u kobiet w okresie pomenopauzalnym III C

zalecenia dotyczące możliwości leczenia dławicy opornej

Nie zaleca się przezmiokardialnej rewaskularyzacji u pacjentów z poważną dławicą oporną na optymalne leczenie 
farmakologiczne i metody rewaskularyzacji

III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, ARB – bloker receptora angiotensynowego, ARNI – inhibitor 
neprylizyny z blokerem receptora angiotensynowego, ASA – kwas acetylosalicylowy, CAD – choroba wieńcowa, CCB – bloker kanału wapniowego, CCS – przewlekły zespół 
wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, 
wiek 65–74 lata i płeć (żeńska), CKD – przewlekła choroba nerek, CMR – rezonans magnetyczny serca, CT – tomografia komputerowa, CRT – terapia resynchronizująca, 
CRT-P – stymulator resynchronizujący, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DAPT – podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe, DES – stent uwalniający lek, EKG – elektrokardiogram, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, HbA1c – hemoglobina glikowana, HF – niewydolność serca, 
ICA – inwazyjna koronarografia, IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i błony środkowej, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, iwFR – chwilowy 
gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LV – lewa komora, 
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podstawowe badania biochemiczne w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Jeśli podejrzewa się niestabilność kliniczną lub ACS, zaleca się powtarzanie oznaczeń troponiny, najlepiej wysoko- lub 
ultraczułej, aby wykluczyć uszkodzenie mięśnia sercowego związane z ACS

I A

u wszystkich pacjentów zaleca się następujące badania krwi:

• morfologia (z uwzględnieniem hemoglobiny) I B

• oznaczenie stężenia kreatyniny i ocena funkcji nerek I A

• profil lipidowy (z uwzględnieniem LDL‑C) I A

U pacjentów z podejrzeniem lub rozpoznaniem CCS zaleca się badania przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 obejmujące: 
oznaczenie HbA1c i stężenia glukozy we krwi na czczo, a jeśli oba wyniki nie pozwalają na jednoznaczne ustalenie 
rozpoznania, test doustnego obciążenia glukozą

I B

W razie klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca się ocenę jej czynności I C

spoczynkowy EKG w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zaleca się wykonanie spoczynkowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentów z bólem w klatce piersiowej bez 
wyraźnej przyczyny pozasercowej

I C

Zaleca się wykonanie spoczynkowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszystkich pacjentów podczas napadu dławicy, który 
może wskazywać na niestabilność CAD, lub bezpośrednio po nim

I C

Zmian odcinka ST podczas tachyarytmii nadkomorowych nie należy traktować jako potwierdzenia CAD III C

całodobowe monitorowanie EKG w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się chorobę wieńcową

Zaleca się całodobowe monitorowanie EKG u pacjentów z bólem w klatce piersiowej, u których podejrzewa się arytmię I C

Nie zaleca się rutynowego całodobowego monitorowania EKG u pacjentów, u których podejrzewa się CCS III C

spoczynkowa echokardiografia i CMR w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Zaleca się wykonanie przezklatkowego badania echokardiograficznego u wszystkich pacjentów, aby:
• wykluczyć alternatywne przyczyny dławicy
• rozpoznać odcinkowe zaburzenia kurczliwości sugerujące obecność CAD
• ocenić LVEF w celu stratyfikacji ryzyka
• ocenić funkcję rozkurczową

I B

RTG klatki piersiowej w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Zaleca się wykonanie RTG klatki piersiowej u pacjentów z nietypowymi objawami, objawami HF lub podejrzeniem choroby 
płuc

I C

wykorzystanie badań obrazowych w początkowej diagnostyce objawowych pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Nieinwazyjną czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego lub CTA tętnic 
wieńcowych zaleca się jako badanie początkowe w diagnostyce CAD u objawowych pacjentów, u których nie można 
wykluczyć CAD z obecnością zwężeń w tętnicach wieńcowych za pomocą samej oceny klinicznej

I B

Zaleca się uzależniać wybór początkowych badań nieinwazyjnych od klinicznego prawdopodobieństwa CAD, innych cech 
pacjenta, które mogą wpływać na wynik badania, oraz doświadczenia personelu i dostępności badań

I C

Czynnościową diagnostykę obrazową w kierunku niedokrwienia mięśnia sercowego zaleca się, jeśli w CTA ujawniono CAD 
z niejasną istotnością zwężeń lub otrzymano wynik niediagnostyczny

I B

Zaleca się ICA jako alternatywne badanie służące do rozpoznania CAD u pacjentów z dużym prawdopodobieństwem 
klinicznym choroby i istotnymi objawami opornymi na leczenie lub u pacjentów z typową dławicą wywoływaną przez 
niewielki wysiłek, u których ocena kliniczna wskazuje na duże ryzyko zdarzeń. Trzeba zapewnić dostęp do inwazyjnej 
oceny czynnościowej i stosować ją do oceny zwężeń przed rewaskularyzacją, o ile nie są to zwężenia krytyczne 
(>90% średnicy naczynia)

I B

Nie zaleca się CTA tętnic wieńcowych, gdy występują nasilone zwapnienia w tętnicach wieńcowych, niemiarowość rytmu 
serca, istotna otyłość, niezdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy inne okoliczności uniemożliwiają 
otrzymanie obrazu dobrej jakości

III C

Nie zaleca się rozpoznawania CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńcowych na podstawie zwapnień w tętnicach 
wieńcowych widocznych w obrazie CT

III C

wykorzystanie EKG wysiłkowego w początkowej diagnostyce pacjentów, u których podejrzewa się CAD

Zaleca się wykonywanie EKG wysiłkowego u wybranych pacjentów w celu oceny tolerancji wysiłku, objawów, arytmii, 
odpowiedzi ciśnienia tętniczego i ryzyka zdarzeń

I C

zalecenia dotyczące oceny ryzyka

Zaleca się stratyfikację ryzyka na podstawie oceny klinicznej oraz wyników badań dodatkowych użytych do rozpoznania CAD I B
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Zaleca się echokardiografię spoczynkową w celu oceny funkcji LV u wszystkich pacjentów z podejrzeniem CAD I C

Zaleca się stratyfikację ryzyka u pacjentów z podejrzeniem lub nowo rozpoznaną CAD, najlepiej za pomocą obrazowania 
czynnościowego lub CTA tętnic wieńcowych (jeśli pozwala na to dostępność takich badań i doświadczenie ośrodka) albo – 
alternatywnie – przy użyciu wysiłkowego EKG (jeśli pacjent jest w stanie podjąć znaczący wysiłek, a EKG pozwala 
na rozpoznanie zmian niedokrwiennych)

I B

Zaleca się wykorzystanie ICA uzupełnionej o inwazyjne badania czynnościowe (FFR) w celu stratyfikacji ryzyka 
u objawowych pacjentów o cechach klinicznych dużego ryzyka, szczególnie jeśli odpowiedź na leczenie jest 
niewystarczająca i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania

I A

Zaleca się ICA uzupełnioną o inwazyjne badania czynnościowe (FFR/iwFR) u leczonych farmakologicznie pacjentów 
bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, jeśli stratyfikacja ryzyka na podstawie badań nieinwazyjnych wskazuje 
na duże ryzyko zdarzeń i rozważa się rewaskularyzację w celu poprawy rokowania

I A

Nie zaleca się wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia

Zaleca się modyfikację stylu życia jako uzupełnienie odpowiedniego leczenia farmakologicznego I A

Zaleca się interwencje poznawczo‑behawioralne, aby pomóc pacjentom w kształtowaniu zdrowych nawyków I A

Zaleca się rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach fizycznych jako skuteczny sposób kształtowania zdrowych 
nawyków i kontrolowania czynników ryzyka u pacjentów z CCS

I A

Zaleca się zaangażowanie wielodyscyplinarnego zespołu pracowników medycznych (np. kardiologa, lekarza podstawowej 
opieki zdrowotnej, pielęgniarki, dietetyka, fizjoterapeuty, psychologa i farmakologa)

I A

Zaleca się interwencje psychologiczne w celu łagodzenia objawów depresji występujących u pacjentów z CCS I B

Zaleca się coroczne szczepienia przeciwko grypie u pacjentów z CCS, szczególnie w wieku podeszłym I B

zalecenia dotyczące stosowania leków przeciwniedokrwiennych u pacjentów z CCS

zalecenia ogólne

W leczeniu objawowych pacjentów stosuje się ≥1 lek przeciwdławicowy/przeciwniedokrwienny z połączeniu z lekami 
zapobiegającymi zdarzeniom sercowym

I C

Zaleca się edukowanie pacjentów, aby poszerzyć ich wiedzę o chorobie, czynnikach ryzyka i strategiach leczenia I C

Zaleca się odpowiednio częstą ocenę odpowiedzi pacjenta na leczenie (np. 2–4 tyg. po rozpoczęciu leczenia) I C

łagodzenie objawów dławicy/niedokrwienia

Zaleca się stosowanie krótko działających azotanów w celu natychmiastowego złagodzenia objawów dławicy wysiłkowej I B

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków i/lub CCB w celu kontrolowania częstotliwości rytmu serca i objawów w ramach 
leczenia pierwszego rzutu

I A

Nie zaleca się stosowania azotanów u pacjentów z kardiomiopatią przerostową z zawężeniem drogi odpływu LV lub 
stosujących jednocześnie inhibitory fosfodiesterazy

III B

zalecenia dotyczące zapobiegania zdarzeniom sercowym

leczenie przeciwzakrzepowe pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d u pacjentów z MI lub rewaskularyzacją w wywiadzie I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d jako alternatywy u pacjentów nietolerujących ASA I B

leczenie przeciwzakrzepowe po PCI u pacjentów z CCS i rytmem zatokowym

Zaleca się stosowanie ASA w dawce 75–100 mg/d po wszczepieniu stentu I A

Zaleca się stosowanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d po przyjęciu dawki nasycającej (np. 600 mg, >5 dni lub leczenie 
przewlekłe) jako uzupełnienie ASA przez 6 mies. po wszczepieniu stentu do tętnicy wieńcowej, niezależnie od rodzaju 
stentu, chyba że z powodu ryzyka lub wystąpienia krwawienia zagrażającego życiu wskazane jest skrócenie leczenia 
(1–3 mies.)

I A

leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CCS i AF

Zaleca się stosowanie NOAC preferencyjnie do VKA u pacjentów z AF, u których włącza się OAC i którzy mogą  
przyjmować NOAC

I A

Zaleca się długoterminowe stosowanie OAC (NOAC lub VKA z odsetkiem czasu utrzymywania się INR w przedziale 
terapeutycznym >70%) u pacjentów z AF i wynikiem w skali CHA2DS2‑VASc ≥2 u mężczyzn i ≥3 u kobiet

I A

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

Zaleca się podawanie ASA i klopidogrelu w okresie okołozabiegowym pacjentom, którym wszczepia się stent do tętnicy 
wieńcowej

I C
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U pacjentów, którzy mogą przyjmować NOAC, zaleca się ich stosowanie (apiksaban 5 mg 2 × dz., dabigatran 150 mg 
2 × dz., edoksaban 60 mg 1 × dz. lub rywaroksaban 20 mg 1 × dz.) zamiast VKA w skojarzeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym

I A

Nie zaleca się stosowania tikagreloru ani prasugrelu w skojarzeniu z ASA i OAC w ramach potrójnego leczenia 
przeciwzakrzepowego

III C

stosowanie inhibitorów pompy protonowej

Zaleca się stosowanie inhibitora pompy protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, DAPT lub OAC w monoterapii, którzy 
są obciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego

I A

leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z CCS I A

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów przy stosowaniu statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
dołączenie ezetymibu

I B

Jeśli nie uzyskuje się docelowych stężeń lipidów u pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem przy stosowaniu 
maksymalnej tolerowanej dawki statyn w połączeniu z ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9

I A

ACEI

Zaleca się ACEI (lub ARB) w przypadku występowania chorób współistniejących (np. HF, nadciśnienia tętniczego lub 
cukrzycy)

I A

inne leki

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków u pacjentów z dysfunkcją LV lub skurczową HF I A

ogólne zalecenia dotyczące postępowania z pacjentami z CCS i objawową HF na podłożu kardiomiopatii niedokrwiennej z dysfunkcją 
skurczową LV

leczenie farmakologiczne

Zaleca się stosowanie leczenia moczopędnego u objawowych pacjentów z cechami zastoju w krążeniu dużym i małym w celu 
złagodzenia objawów HF

I B

Zaleca się stosowanie β‑adrenolityków jako zasadniczych składowych leczenia przez wzgląd na ich skuteczność zarówno 
w łagodzeniu dławicy, jak i zmniejszaniu chorobowości i śmiertelności w HF

I A

Zaleca się stosowanie ACEI u pacjentów z niewydolnością serca lub bezobjawową dysfunkcją skurczową LV po MI w celu 
łagodzenia objawów i zmniejszenia chorobowości i śmiertelności

I A

Zaleca się stosowanie ARB jako alternatywy u pacjentów, u których objawy utrzymują się pomimo optymalnego leczenia, 
jeśli nie tolerują oni ACEI ani ARNI

I B

Zaleca się stosowanie MRA u pacjentów, u których objawy utrzymują się pomimo optymalnego leczenia za pomocą ACEI 
i β‑adrenolityku, w celu zmniejszenia chorobowości i śmiertelności

I A

urządzenia wszczepialne, choroby współistniejące i rewaskularyzacja

Zaleca się wszczepianie CRT‑P zamiast układu stymulującego prawą komorę u pacjentów z HF i bradykardią spowodowaną 
blokiem przedsionkowo‑komorowym wysokiego stopnia wymagającą stymulacji serca

I A

Zaleca się wszczepianie kardiowertera‑defibrylatora w celu zmniejszenia ryzyka nagłej śmierci i całkowitej śmiertelności 
u pacjentów z udokumentowaną arytmią komorową wywołującą niestabilność hemodynamiczną (prewencja wtórna) 
oraz u pacjentów z HF i LVEF ≤35%

I A

Zaleca się CRT u pacjentów z objawową HF, LVEF ≤35%, rytmem zatokowym, szerokością QRS ≥150 ms i morfologią LBBB 
pomimo optymalnego leczenia, aby łagodzić objawy oraz zmniejszyć chorobowość i śmiertelność

I A

Zaleca się CRT u pacjentów z objawową HF, LVEF ≤35%, rytmem zatokowym, szerokością QRS 130–149 ms i morfologią LBBB 
pomimo optymalnego leczenia, aby łagodzić objawy oraz zmniejszyć chorobowość i śmiertelność

I B

Zaleca się szczegółową ocenę profilu ryzyka i wielokierunkowe postępowanie, z uwzględnieniem rzucenia palenia 
i modyfikacji stylu życia oraz leczenia poważnych chorób towarzyszących, takich jak nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, 
cukrzyca, anemia i otyłość

I A

Zaleca się rewaskularyzację wieńcową, jeśli dławica utrzymuje się pomimo leczenia lekami przeciwdławicowymi I A

zalecenia dotyczące pacjentów z wieloletnim CCS

pacjenci bezobjawowi

Zaleca się okresowe wizyty u pracownika systemu ochrony zdrowia specjalizującego się w chorobach sercowo
‑naczyniowych, aby ocenić ewentualne zmiany profilu ryzyka, możliwości zmiany stylu życia, stosowanie się do zaleceń 
wpływających na modyfikację czynników ryzyka oraz występowanie chorób towarzyszących, które mogą wpływać 
na leczenie i rokowanie

I C
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Zaleca się wykonanie ICA (z FFR, jeśli potrzeba) u pacjentów bezobjawowych lub z łagodnymi objawami, którzy otrzymują 
leczenie farmakologiczne, jeśli nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duże ryzyko i rozważa się rewaskularyzację 
w celu poprawy rokowania

I C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania CTA tętnic wieńcowych jako badania kontrolnego u pacjentów z rozpoznaną CAD III C

Nie zaleca się wykonywania ICA jedynie w celu stratyfikacji ryzyka III C

pacjenci objawowi

Zaleca się ponowną ocenę w kierunku CAD u pacjentów z pogorszeniem funkcji skurczowej LV, którego nie można przypisać 
odwracalnej przyczynie (np. wieloletniej tachykardii lub zapaleniu mięśnia sercowego)

I C

U pacjentów z nowymi objawami lub pogorszeniem objawów zaleca się w pierwszej kolejności stratyfikację ryzyka 
za pomocą obrazowania czynnościowego lub, alternatywnie, wysiłkowego EKG

I B

Zaleca się niezwłocznie kierować pacjentów ze znaczącym pogorszeniem objawów do przeprowadzenia oceny  
klinicznej

I C

Zaleca się wykonywać ICA (z FFR/iwFR, gdy potrzeba) w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentówz ciężką CAD, szczególnie 
w przypadku objawów opornych na leczenie farmakologiczne albo obecności cech dużego ryzyka

I C

zalecenia dotyczące badań u pacjentów z podejrzeniem dławicy naczynioskurczowej

Zaleca się wykonanie EKG podczas napadu dławicy, jeśli jest to możliwe I C

Zaleca się wykonanie ICA lub CTA tętnic wieńcowych w kierunku choroby tętnic wieńcowych u pacjentów 
z charakterystyczną napadową dławicą w spoczynku i zmianami odcinka ST, które ustępują po zastosowaniu azotanów 
i/lub CCB, w celu oceny stopnia zaawansowania choroby wieńcowej, która leży u podłoża objawów

I C

zalecenia dotyczące badań przesiewowych w kierunku choroby wieńcowej u pacjentów bezobjawowych

U bezobjawowych pacjentów >40. rż. bez rozpoznanej CVD, cukrzycy, CKD lub rodzinnej hipercholesterolemii zaleca się 
ogólną ocenę ryzyka przy użyciu skal szacujących ryzyko, takich jak SCORE

I C

W ramach oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego zaleca się uwzględnienie wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczesnej 
CVD (definiowanej jako zdarzenie CVD zakończone lub niezakończone zgonem i/lub CVD rozpoznana u krewnego 
pierwszego stopnia <55. rż. w przypadku płci męskiej lub <65. rż. w płci żeńskiej)

I C

Zaleca się, aby u wszystkich osób <50. rż. z wywiadem rodzinnym w kierunku rodzinnej hipercholesterolemii lub 
przedwczesnej CVD u krewnego pierwszego stopnia (<55. rż. dla mężczyzn lub <65. rż. dla kobiet) wykonać badania 
przesiewowe z użyciem walidowanych skal klinicznych

I B

Nie zaleca się ultrasonograficznego pomiaru IMT tętnic szyjnych w celu oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego III A

U bezobjawowych dorosłych z grupy małego ryzyka i bez rozpoznanej cukrzycy nie zaleca się obrazowania czynnościowego 
ani CTA tętnic wieńcowych w dalszej diagnostyce

III C

Nie zaleca się rutynowej oceny krążących we krwi biomarkerów jako metody stratyfikacji ryzyka sercowo‑naczyniowego III B

zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego u pacjentów z CCS

Zaleca się, aby docelowe wartości skurczowego ciśnienia tętniczego w pomiarze gabinetowym wynosiły: 120–130 mm Hg 
dla populacji ogólnej i 130–140 mm Hg dla osób starszych (>65. rż.)

I A

U chorych z nadciśnieniem po niedawno przebytym MI zaleca się przyjmowanie β‑adrenolityków i antagonistów RAAS I A

U pacjentów z dławicą zaleca się stosować β‑adrenolityki i/lub CCB I A

Nie zaleca się kojarzenia ACEI z ARB III A

zalecenia dotyczące choroby zastawkowej u pacjentów z CCS

Zaleca się wykonanie ICA przed operacją zastawkową u pacjentów z jakimkolwiek z następujących czynników: wywiad 
w kierunku CVD, podejrzenie niedokrwienia mięśnia sercowego, skurczowa dysfunkcja LV, płeć męska i wiek >40. rż., płeć 
żeńska i wiek pomenopauzalny, występowanie ≥1 czynnika ryzyka sercowo‑naczyniowego

I C

Zaleca się wykonanie ICA w celu oceny umiarkowanej do ciężkiej czynnościowej niedomykalności mitralnej I C

Nie zaleca się rutynowego wykonywania wysiłkowego EKG w celu rozpoznania CAD u pacjentów z ciężką wadą zastawkową 
z uwagi na małą wartość diagnostyczną i potencjalne ryzyko powikłań

III C

zalecenia dotyczące aktywnej choroby nowotworowej u pacjentów z CCS

Decyzje terapeutyczne powinno się uzależniać od oczekiwanego czasu przeżycia oraz obecności chorób współistniejących, 
takich jak trombocytopenia i wzmożona skłonność prozakrzepowa, a także potencjalnych interakcji między lekami 
przeciwnowotworowymi a lekami stosowanymi w CCS

I C

W przypadku wskazań do rewaskularyzacji u pacjentów z ciężkimi objawami z aktywną chorobą nowotworową i zespołem 
kruchości, zaleca się możliwie najmniej inwazyjne zabiegi

I C
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Co należy, a czego nie należy robić, cd. Klasaa Poziomb

zalecenia dotyczące cukrzycy u pacjentów z CCS

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka (ciśnienie tętnicze, LDL‑C i HbA1c) z utrzymaniem odpowiednich wartości 
docelowych u chorych z CAD i cukrzycą

I A

U bezobjawowych pacjentów z cukrzycą zaleca się okresową ocenę spoczynkowego EKG w celu wykrycia zaburzeń 
przewodzenia, AF i niemego MI

I C

Zaleca się leczenie za pomocą ACEI u pacjentów z CCS i cukrzycą w celu zapobiegania zdarzeniom sercowym I B

Zaleca się stosowanie inhibitorów kotransportera sodowo‑glukozowego 2 empagliflozyny, kanagliflozyny lub dapagliflozyny 
u pacjentów z CVD i cukrzycą

I A

Zaleca się stosowanie agonisty receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (liraglutyd lub semaglutyd) u pacjentów z CVD 
i cukrzycą

I A

zalecenia dotyczące przewlekłej choroby nerek u pacjentów z CCS

Zaleca się kontrolowanie czynników ryzyka i utrzymywanie odpowiednich wartości docelowych I A

Zaleca się przywiązywać szczególną wagę do modyfikowania dawek wydalanych przez nerki leków używanych w CCS I C

Zaleca się ograniczać stosowanie kontrastu jodowego do minimum u chorych z ciężką CKD oraz utrzymanym wydalaniem 
moczu, aby zapobiegać pogorszeniu funkcji nerek

I B

zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów w podeszłym wieku z CCS

U osób w podeszłym wieku zaleca się przywiązywać szczególną wagę do efektów ubocznych, nietolerancji i ryzyka 
przedawkowania leków

I C

U osób w podeszłym wieku zaleca się użycie DES I A

U osób w podeszłym wieku zaleca się wykorzystanie dostępu przez tętnicę promieniową w celu zmniejszenia częstości 
krwawień związanych z miejscem nakłucia

I B

Zaleca się, aby postępowanie diagnostyczne i lecznicze uzależniać od objawów, rozległości niedokrwienia, zespołu 
kruchości, przewidywanej długości życia i występowania chorób współistniejących

I C

zalecenia związane z płcią u pacjentów w podeszłym wieku z CCS

Nie zaleca się stosowania hormonalnej terapii zastępczej w celu zmniejszenia ryzyka u kobiet w okresie pomenopauzalnym III C

zalecenia dotyczące możliwości leczenia dławicy opornej

Nie zaleca się przezmiokardialnej rewaskularyzacji u pacjentów z poważną dławicą oporną na optymalne leczenie 
farmakologiczne i metody rewaskularyzacji

III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, ARB – bloker receptora angiotensynowego, ARNI – inhibitor 
neprylizyny z blokerem receptora angiotensynowego, ASA – kwas acetylosalicylowy, CAD – choroba wieńcowa, CCB – bloker kanału wapniowego, CCS – przewlekły zespół 
wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, 
wiek 65–74 lata i płeć (żeńska), CKD – przewlekła choroba nerek, CMR – rezonans magnetyczny serca, CT – tomografia komputerowa, CRT – terapia resynchronizująca, 
CRT-P – stymulator resynchronizujący, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DAPT – podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe, DES – stent uwalniający lek, EKG – elektrokardiogram, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, HbA1c – hemoglobina glikowana, HF – niewydolność serca, 
ICA – inwazyjna koronarografia, IMT – grubość kompleksu błony wewnętrznej i błony środkowej, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, iwFR – chwilowy 
gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LV – lewa komora, 
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, MI – zawał serca, MRA – antagonista receptorów mineralokortykoidowych, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą 
witaminy K, OAC – doustny antykoagulant, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PCSK9 – konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9, RAAS – układ 
renina–angiotensyna–aldosteron, RTG – radiogram, SCORE – Systematic COronary Risk Evaluation, VKA – antagonista witaminy K
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