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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.
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Tłumaczenie: lek. Daria Adamczak
Konsultowali: prof. dr hab. n. med. Katarzyna Stolarz‐Skrzypek, prof. dr hab. n. med. Piotr Lipiec, prof. dr hab. n. med. Adam Witkowski, dr hab. n. med. Tomasz Rakowski prof. UJ

SPIS TREŚCI
1.  Pacjenci z bólem dławicowym i/lub dusznością, u których 
podejrzewa się chorobę wieńcową � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 3
1�1� Rozpoznanie i ocena � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 3

1.1.1. EKG wysiłkowe � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 3
1.1.2. Echokardiografia obciążeniowa � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 3
1.1.3. Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) � � � � � � � � � 4
1.1.4. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 4
1.1.5. Rezonans magnetyczny serca (CMR) z próbą obciążeniową � � � 5
1.1.6. Tomografia komputerowa (CT) � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 5

1.1.6.1.  Angiografia metodą tomografii komputerowej (CTA)  
tętnic wieńcowych � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 5

1.1.6.2.  Pomiar cząstkowej rezerwy przepływu wieńcowego 
i perfuzji mięśnia sercowego metodą tomografii 
komputerowej (FFRCT) � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 6

1.1.7. Techniki hybrydowe � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 6
1.1.8. Inwazyjna koronarografia (ICA) � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 6

1�2� Ocena ryzyka � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 6
1.2.1.  Stratyfikacja ryzyka zdarzeń sercowo ‑naczyniowych 

na podstawie oceny klinicznej� � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 6
1.2.2.  Stratyfikacja ryzyka zdarzenia sercowego na podstawie  

funkcji komór serca � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 7
1.2.3.  Zalecenia dotyczące oceny ryzyka po wykonaniu badań 

dodatkowych � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 8
1.2.3.1. Elektrokardiogram wysiłkowy  � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 8
1.2.3.2. Echokardiografia spoczynkowa i obciążeniowa � � � � � � � � � 9
1.2.3.3. Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) � � � � � 9
1.2.3.4. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET)  � � � � � � � � � � � � � � 10
1.2.3.5. Obciążeniowy rezonans magnetyczny serca (CMR) � � � � � 10
1.2.3.6. Tomografia komputerowa (CT) � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 10
1.2.3.7. Techniki hybrydowe  � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 10
1.2.3.8. Inwazyjna koronarografia (ICA) � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 11

1.3. Leczenie farmakologiczne � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 11
1�3�1� Zapobieganie zdarzeniom sercowym� � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 14

1�4� Rewaskularyzacja � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 14
2. Piśmiennictwo  � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 17

SPIS TABEL
Tabela uzupełniająca 1.  Wskaźniki istotności hemodynamicznej  
zwężenia w obrębie tętnic wieńcowych oparte na inwazyjnych 
pomiarach ciśnienia � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 7
Tabela uzupełniająca 2.  Mechanizm działania leków  
przeciwdławicowych  � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 12
Tabela uzupełniająca 3.  Poważne działania niepożądane, 
przeciwwskazania, interakcje lekowe i środki ostrożności podczas 
stosowania leków przeciwniedokrwiennych � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 12
Tabela uzupełniająca 4.  Charakterystyka i wyniki badań z randomizacją 
dotyczących porównania przezskórnych interwencji wieńcowych 
i farmakoterapii u pacjentów ze stabilną dławicą piersiową � � � � � � � � � � � 15

SPIS RYCIN

Rycina uzupełniająca 1.  Kalkulator modelu ABC‑CHD � � � � � � � � � � � � � � � � � � 8
Rycina uzupełniająca 2.  Wskaźnik Duke’a (Duke Treadmill Score) służący 
do oceny ryzyka w przewlekłych zespołach wieńcowych � � � � � � � � � � � � � � � 9
Rycina uzupełniająca 3.  Leczenie farmakologiczne w kontrolowanych 
badaniach z randomizacją, w których porównano przezskórną 
interwencję wieńcową z leczeniem farmakologicznym w przewlekłych 
zespołach wieńcowych  � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 11
Rycina uzupełniająca 4.  Nomogram służący do szacowania ryzyka 
krwawienia w skali PRECISE‑DAPT � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � 14

Niniejszy dodatek do wytycznych ESC dotyczących diagnostyki 
i postępowania w przewlekłych zespołach wieńcowych (2019) zawiera 
dodatkowe materiały i powinien być wykorzystywany jako uzupełnienie 
głównego dokumentu.



W Y T Y C Z N E  E S C   Rozpoznawanie i leczenie przewlekłych zespołów wieńcowych (2019) 3

tliwości rytmu serca, a pacjent nie ma objawów 
sugerujących niedokrwienie mięśnia sercowego, 
ponadto gdy wysiłek ograniczają przyczyny or
topedyczne i choroby pozasercowe, a także gdy 
zmiany EKG są niejednoznaczne. Z tego powodu 
konieczność rozszerzenia diagnostyki zachodzi 
częściej po wysiłkowym EKG niż po badaniach 
obrazowych.7‑9 W zależności od dostępności in
nych metod EKG wysiłkowe można uznać za po
stępowanie alternatywne w diagnostyce CAD 
ze zwężeniem tętnic wieńcowych.1,10

Testy wysiłkowe na cykloergometrze lub bież
ni ruchomej dostarczają informacji nie tylko 
o ewentualnych zmianach odcinka ST, ale tak
że na temat tolerancji wysiłku i objawów, ja
kie mogą wystąpić podczas aktywności fizycz
nej, odpowiedzi chronotropowej, zaburzeń ryt
mu serca oraz odpowiedzi ciśnienia tętniczego 
(zob. ROZDZ. 3.1.3). Z tego względu EKG wysiłkowe 
pozostaje użytecznym i ogólnie dostępnym ba
daniem w diagnostyce wielu pacjentów, u któ
rych się podejrzewa CAD. Może być również 
przydatne do oceny skuteczności leczenia far
makologicznego, rewaskularyzacji lub przy za
lecaniu aktywności fizycznej osobom z kontro
lowanymi objawami dławicy. Z wyżej wymienio
nych powodów EKG wysiłkowe powinno się wy
konywać w trakcie leczenia w celu oceny kontro
li niedokrwienia mięśnia sercowego i tolerancji 
wysiłku fizycznego. Jak dotąd nie zbadano wpły
wu rutynowo powtarzanych EKG wysiłkowych 
na wyniki pacjentów.

1.1.2. Echokardiografia obciążeniowa
Echokardiografię obciążeniową można wykonać 
podczas wysiłku (na bieżni ruchomej lub cyklo
ergometrze) albo z zastosowaniem leków.11 Pró
ba wysiłkowa dostarcza istotnych informacji 
o czasie trwania wysiłku, wpływie zmiany ob
ciążenia na częstotliwość rytmu serca, ciśnienie 
tętnicze i EKG. Dlatego, jeśli to możliwe, zaleca 
się wykonanie badania podczas wysiłku, z uwa
gi na bardziej fizjologiczne warunki pracy ser
ca niż po podaniu leku, mimo że obie metody 
cechują takie same czułość i swoistość.12 W naj
nowszej metaanalizie badań dotyczących metod 
diagnostycznych CAD łączna czułość i swoistość 
echokardiografii obciążeniowej w rozpoznawa
niu CAD z istotnym zwężeniem tętnic wieńco
wych (definiowanym jako zwężenie tętnicy wień
cowej ≥50%) wyniosły odpowiednio 85 i 82%.1 
Niemniej jednak obciążenie związane z wysił
kiem ma mniej potencjalnych skutków ubocz
nych niż wywołane farmakoterapią.

Badanie z podaniem leku jest użyteczne, je
śli sprzęt niezbędny do jego przeprowadzenia 
w trakcie wysiłku jest niedostępny lub pacjent 
nie jest w stanie podjąć odpowiedniego wysiłku. 
Lekiem z wyboru stosowanym w celu wywoła
nia rozbieżności pomiędzy zaopatrzeniem a za
potrzebowaniem jest dobutamina (obciążenie 
inotropowe). Podanie środka kontrastowego jest 

1. Pacjenci z bólem dławicowym i/lub dusz-
nością, u których podejrzewa się chorobę 
wieńcową
1.1. Rozpoznanie i ocena
W poniższych rozdziałach opisano cechy różnych 
badań dodatkowych. Należy zauważyć, że dane 
z badań naukowych dotyczące skuteczności da
nej metody różnią się pomiędzy sobą, co może 
wynikać z licznych przyczyn, między innymi 
z nieodpowiedniego doboru populacji do bada
nia, włączania uczestników na podstawie wcześ
niejszych wyników badań lub już z rozpozna
ną chorobą wieńcową (CAD), na przykład osób 
ze zwężeniem opisywanym w angiografii tęt
nic wieńcowych metodą tomografii kompute
rowej (CTA).1 Dlatego różnice między metoda
mi diagnostycznymi i zbiorcze podsumowania 
oparte na metaanalizach należy interpretować 
z rozwagą i traktować wyłącznie jako wskazówki.

1.1.1. EKG wysiłkowe
EKG wysiłkowe służy do wykrywania niedo
krwienia pośrednio na podstawie analizy zmian 
odcinka ST T wywoływanych wysiłkiem. Głów
ną nieprawidłowością ujawnianą w EKG są ho
ryzontalne lub skośne do dołu obniżenia odcin
ka ST ≥0,1 mV utrzymujące się przez ≥60−80 ms 
za punktem J w przynajmniej jednym odprowa
dzeniu. EKG wysiłkowe nie ma wartości diagno
stycznej w przypadku występowania bloku le
wej odnogi pęczka Hisa (LBBB), rytmu wysty
mulowanego oraz zespołu Wolffa, Parkinsona 
i White’a. W tych przypadkach zmiany odcin
ka ST T zakłócają prawidłową interpretację za
pisu. Fałszywie dodatnie wyniki częściej wy
stępują ponadto u osób z nieprawidłowym EKG 
spoczynkowym – przy przeroście lewej komory 
(LV) serca, zaburzeniach elektrolitowych, zabu
rzeniach przewodnictwa śródkomorowego, mi
gotaniu przedsionków2,3 oraz stosowaniu digok
syny. Aby badanie można było uznać za diagno
styczne, wysiłek powinien być ograniczony obja
wami, a próbę należy przeprowadzać po odsta
wieniu leków przeciwniedokrwiennych.

Istnieje wiele przeglądów i metaanaliz doty
czących skuteczności EKG wysiłkowego w dia
gnostyce CAD, a ich wyniki różnią się pomiędzy 
sobą. W ostatniej metaanalizie czułość i swo
istość tej metody w wykrywaniu CAD, zdefi
niowanej jako zwężenie średnicy tętnicy wień
cowej ≥50%, wyniosły odpowiednio 58 i 62%.1 
Badania, które zaprojektowano tak, aby unik
nąć błędu weryfikacji, wykazały mniejszą czu
łość (45−50%) i większą swoistość (85−90%).4,5 
Uzupełnienie testu w postaci wysiłkowego ba
dania sercowo płucnego może poprawić czułość 
metody, ale takiego skojarzenia nie stosuje się 
zbyt szeroko.6 EKG wysiłkowe ma mniejszą sku
teczność diagnostyczną od metod obrazowych, 
a wyniki niediagnostyczne nie należą do rzad
kości, przykładem mogą być sytuacje, w których 
nie uda się uzyskać 85% maksymalnej często
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kłe zespoły wieńcowe, 
rewaskularyzacja 
wieńcowa, wytyczne
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pacjent podczas badania z najczęściej stosowa
nymi radiofarmaceutykami zawierającymi tech
net99m, wynosi ≈10 mSv. Można ją zmniejszyć 
o połowę, wykonując obrazowanie jedynie pod
czas obciążenia lub stosując nowe, wysoko efek
tywne gammakamery.2 3

Skuteczność oceny perfuzji mięśnia sercowe
go za pomocą SPECT wykonanego podczas wy
siłku fizycznego lub po zastosowaniu obciąże
nia farmakologicznego w diagnostyce CAD jest 
przedmiotem licznych badań. W jednej z meta
analiz oszacowano, że łączna czułość tej meto
dy wynosi 87%, a swoistość 70%, jeśli CAD defi
niuje się jako zwężenie tętnicy wieńcowej w ko
ronarografii >50%.1 Skuteczność tej metody wy
kazano również w badaniach wykorzystujących 
czynnościową definicję CAD opartą na pomia
rze cząstkowej rezerwy przepływu (FFR; czu
łość 73−74%, swoistość 79−83%).1,24 Globalne 
ubytki perfuzji, jak w przypadku wielonaczynio
wej CAD, mogą prowadzić do niedoszacowania 
rozległości niedokrwienia z uwagi na względną 
ocenę perfuzji w SPECT. Metoda ta jest jednak, 
w porównaniu z EKG wysiłkowym, skuteczniej
sza w diagnostyce CAD z istotnym zwężeniem 
tętnic wieńcowych i umożliwia uzyskanie do
datkowych informacji o lokalizacji i rozległości 
niedokrwienia.1 Efektywność kosztowa SPECT 
jest najwyższa u chorych w górnym zakresie 
pośredniego klinicznego prawdopodobieństwa 
CAD przed testem (PTP).25

1.1.4. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET)
W scyntygrafii perfuzyjnej metodą pozytono
wej tomografii emisyjnej (PET) wykorzystuje 
się 82Rb, 13N NH3 albo 15O H2O do oceny perfu
zji mięśnia sercowego w spoczynku i po zasto
sowaniu obciążenia farmakologicznego.26 Tech
nika ta – podobnie jak SPECT – dostarcza infor
macji o obecności niedokrwienia mięśnia serco
wego, jego lokalizacji i rozległości, MI, żywotno
ści miokardium i funkcji komór. Dodatkowo PET 
daje niepowtarzalną możliwość określenia prze
pływu krwi w ml/min/g, co pozwala na wykrycie 
choroby mikronaczyniowej i lepszą ocenę rozleg
łości niedokrwienia w wielonaczyniowej CAD. 
Ryzyko związane z zastosowaniem obciążenia 
farmakologicznego lekami naczyniorozszerza
jącymi jest podobne jak w SPECT, przy znacznie 
mniejszej ekspozycji pacjenta na promieniowa
nie (~1–4 mSv) dzięki krótszemu okresowi pół
trwania stosowanych znaczników.

Obrazowanie perfuzji mięśnia sercowego 
techniką PET cechuje się dużą skutecznością 
w wykrywaniu CAD dzięki wysokiej jakości ob
razu, pewności interpretacyjnej i dokładności 
diagnostycznej.27‑30 Metaanaliza badań diagno
stycznych wykazała, że łączna czułość i swo
istość tej metody wynoszą odpowiednio 90 i 85%, 
jeśli CAD definiowano jako zwężenie tętnicy 
wieńcowej w koronarografii >50%, oraz odpo
wiednio 89 i 85% w CAD określonym na podsta

niezbędne, jeśli ≥2 segmenty lewej komory nie 
są dobrze widoczne w spoczynku.13 Zastosowa
nie kontrastu poprawia skuteczność diagnosty
ki CAD również u pacjentów z suboptymalnymi 
warunkami obrazowania i może być wykorzy
stywane rutynowo podczas badania obciążenio
wego.14 Proponuje się również obrazowanie od
kształceń w celu zwiększenia skuteczności echo
kardiografii obciążeniowej.15 American Society 
of Echocardiography/European Association of 
Cardiovascular Imaging nie zachęcają w swoim 
konsensusie do stosowania obrazowania od
kształceń lub tkankowej echokardiografii do
plerowskiej podczas badania obciążeniowego.16 
Znaczenie echokardiografii 3D jest także nieja
sne, a jej wartość prognostyczna w kontekście 
niedokrwienia mięśnia sercowego nie została 
jeszcze potwierdzona.17‑20

Główną zaletą echokardiografii obciążenio
wej w porównaniu z innymi badaniami czynno
ściowymi jest jej dostępność. Metoda ta pozwa
la uzyskać informacje o funkcji – zarówno skur
czowej, jak i rozkurczowej – LV, a także zastawek 
serca. Nie naraża przy tym pacjenta na promie
niowanie, a jej skuteczność diagnostyczna i pro
gnostyczna jest zbliżona do technik obrazowa
nia z wykorzystaniem radioizotopów albo rezo
nansu magnetycznego serca (CMR), a zarazem 
mniej kosztowna. Wykazano również, że echo
kardiografia obciążeniowa jest bardziej opłacal
na od EKG wysiłkowego.21

Głównym ograniczeniem tej metody jest jej 
zależność od doświadczenia osoby wykonującej 
badanie i prawidłowej oceny zaburzeń kurczli
wości ścian.

1.1.3. Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu 
(SPECT)
Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu 
(SPECT) pozwala uzyskać obrazy regionalne
go pobierania znacznika przez mięsień serco
wy, które odzwierciedlają względny przepływ 
krwi w mięśniu sercowym w spoczynku oraz 
podczas dynamicznego wysiłku lub z zastoso
waniem obciążenia farmakologicznego.2 2 U cho
rych z ciężką i zaawansowaną CAD o dysfunk
cji komory indukowanej obciążeniem świadczą 
nie tylko ubytki perfuzji, ale także zwiększony 
wychwyt znacznika w płucach. Przejściowe nie
dokrwienne poszerzenie LV i zmniejszona frak
cja wyrzutowa lewej komory (LVEF) po wysiłku 
są istotnymi objawami ciężkiej CAD, niezwią
zanymi z perfuzją. Technika SPECT zapewnia 
informacje o obecności, lokalizacji i rozległości 
niedokrwienia mięśnia sercowego i zawału ser
ca (MI; oraz żywotności miokardium), a także 
o funkcji komór serca. Badanie można wyko
nać w trakcie wysiłku fizycznego lub po zasto
sowaniu obciążenia farmakologicznego, szcze
gólnie u pacjentów niezdolnych do wykonania 
adekwatnego wysiłku lub z LBBB. Szacowana 
dawka promieniowania, na którą narażony jest 
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nego EKG, umożliwiają dokładne zobrazowanie 
tętnic wieńcowych u wielu pacjentów.42 W celu 
wykrycia i ilościowej oceny zwapnień w naczy
niach wieńcowych można wykonać obrazowanie 
CT bez środka kontrastowego. Ocena zwapnień 
w tętnicach wieńcowych (calcium score) pozwa
la na lepsze oszacowanie PTP CAD w porówna
niu z modelami opartymi na wieku, płci i rodza
ju bólu w klatce piersiowej.43 Stopień uwapnie
nia nie wykazuje jednak wiarygodnej korela
cji z obecnością i nasileniem zwężeń. Po dożyl
nym podaniu środka kontrastowego CTA tętnic 
wieńcowych ukazuje światło tętnic wieńcowych 
oraz zwapniałe i nieuwapnione blaszki miażdży
cowe.42 Protokoły akwizycji CTA tętnic wieńco
wych powinny obejmować metody zmniejsza
nia ekspozycji na promieniowanie do najniż
szego możliwego poziomu.42

1.1.6.1. Angiografia metodą tomografii komputerowej 
(CTA) tętnic wieńcowych
Zgodnie z konsensusem ekspertów angiogra
fię metodą tomografii komputerowej (CTA) tęt
nic wieńcowych należy wykonywać tylko u cho
rych zdolnych do wstrzymywania oddechu, bez 
znacznej nadwagi i z zachowanym rytmem zato
kowym.42 Optymalnie częstotliwość rytmu serca 
powinno się zmniejszyć do <60 uderzeń/min.42 
W celu rozszerzenia tętnic wieńcowych podaje 
się azotany podjęzykowo. Obecność wyraźnych 
zwapnień w tętnicach może utrudniać interpre
tację CTA tętnic wieńcowych i niekorzystnie 
wpływać na swoistość badania. W przypadku 
zaawansowanych zwapnień decyzję o kontynu
owaniu CTA tętnic wieńcowych należy uzależ
niać od stanu konkretnego pacjenta, biorąc pod 
uwagę ogólną jakość obrazu i rozmieszczenie 
uwapnionych blaszek.

W badaniach porównawczych dotyczących ko
ronarografii CTA tętnic wieńcowych wykazywa
ła bardzo dużą czułość w wykrywaniu zwężeń 
tętnic wieńcowych u osób z podejrzeniem CAD 
(łączna czułość 95,6% w metaanalizie obejmu
jącej 30 badań i 3722 osób).4 4 Łączna swoistość 
była mniejsza i wynosiła 81,5%. Bardzo mały 
iloraz wiarygodności wyniku ujemnego (0,022) 
wiąże się z dużą czułością w identyfikacji zwężeń 
naczyń wieńcowych. Kilka prospektywnych re
jestrów wykazało, że brak zwężeń w CTA korelu
je z wyjątkowo dobrym rokowaniem,45,46 a duże 
prospektywne badanie z randomizacją PROMISE 
(Prospective Multicenter Imaging Study for Eva
luation of Chest Pain) dostarczyło dowodów, że 
odsetek zdarzeń sercowych u osób, u których 
jako pierwsze badanie dodatkowe zastosowano 
CTA tętnic wieńcowych, nie różnił się od odsetka 
odnotowanego u pacjentów, u których w pierw
szej kolejności wykonano badania czynnościo
we.47 W prospektywnym badaniu SCOT HEART 
(Scottish Computed Tomography of the HEART) 
zdarzenia związane z CAD występowały rza
dziej u osób z CAD, u których początkowe ba

wie FFR.1 Otyłość pacjenta ma mniejszy wpływ 
na jakość obrazu w PET niż w SPECT. Ocena ilo
ściowa przepływu krwi w mięśniu sercowym uła
twia wykrycie rozległej CAD dużego ryzyka (po
równanie wychwytu znacznika w różnych ob
szarach).31‑3 4 Zarówno tomograf emisyjny, jak 
i znaczniki wykorzystywane w PET są mniej do
stępne niż SPECT. W diagnostyce CAD wykorzy
stuje się zatem tę metodę rzadziej niż inne tech
niki obciążeniowe.

1.1.5. Rezonans magnetyczny serca (CMR) z próbą 
obciążeniową
Rezonans magnetyczny serca (CMR) z próbą 
obciążeniową można wykonać za pomocą le
ków, co pozwala ocenić perfuzję mięśnia ser
cowego i zmiany w kurczliwości ścian LV w od
powiedzi na obciążenie. Stosuje się w tym celu 
głównie leki naczyniorozszerzające i dobutami
nę.35 W praktyce klinicznej nigdy nie wykorzy
stuje się wysiłku fizycznego w obciążeniowym 
CMR. Dobutamina zwiększa zapotrzebowanie 
mięśnia sercowego na krew i wywołuje zaburze
nia kurczliwości spowodowane niedokrwieniem 
w przypadku CAD podobnie jak w echokardio
grafii obciążeniowej. Profile bezpieczeństwa są 
w obu technikach porównywalne.36 Leki naczy
niorozszerzające zwiększają przepływ przez tęt
nice wieńcowe, co powoduje różnice w perfuzji 
mięśnia sercowego u pacjentów z CAD. Najczę
ściej wykorzystuje się technikę perfuzji obcią
żeniowej z użyciem leków naczyniorozszerza
jących. Analizy dokonuje się albo przez wizual
ną ocenę obszarów zmniejszonej perfuzji o ni
skim poziomie sygnału, albo za pomocą narzę
dzi programowych. Podjęto wiele prób ustalenia 
półilościowej i ilościowej oceny perfuzji w CMR, 
ale zastosowanie kliniczne tych narzędzi pozo
staje niejasne.37

Obrazowanie perfuzji metodą CMR cechu
je wysoka dokładność diagnostyczna,24,28,38,39 
wyróżniają ją ponadto nieobecność artefaktów 
wynikających z osłabienia sygnału, wysoka roz
dzielczość przestrzenna i brak promieniowania. 
W jednej z metaanaliz łączna czułość i swoistość 
w diagnostyce CAD (definiowanej jako zwęże
nie średnicy tętnicy wieńcowej ≥50%) wynios
ły odpowiednio 90 i 80%.1 Obrazowanie perfu
zji mięśnia sercowego metodą CMR sprawdza 
się również u kobiet,40 choć udział choroby mi
kronaczyniowej pozostaje w tej populacji nieja
sny.41 Głównymi wadami CMR są mała dostęp
ność, potrzeba zapewnienia wysoko wykwalifi
kowanych specjalistów, brak analizy ilościowej 
oraz wysokie koszty badania.

1.1.6. Tomografia komputerowa (CT)
Nowoczesne systemy wielorzędowej tomografii 
komputerowej (CT) z możliwością jednoczesnej 
rejestracji co najmniej 64 warstw o szerokości 
poniżej milimetra oraz akwizycji obrazu wyzwa
lanej EKG lub rekonstrukcji obrazu bramkowa
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z oceną niedokrwienia mięśnia sercowego po
przez badanie perfuzyjne. Od czasu opubliko
wania poprzedniej wersji wytycznych ukaza
ły się wyniki wielu badań dotyczących obrazo
wania hybrydowego w kontekście diagnostyki 
CAD, a metaanaliza dostępnych danych wska
zuje na ich większą – w porównaniu z każdą 
z technik osobno – swoistość, bez znaczącego 
spadku czułości.59 Nadal jednak konieczne są 
dalsze badania, aby okreś lić, jakiej grupie pa
cjentów obrazowanie hybrydowe przysłuży się 
najbardziej oraz w jaki sposób należy optymal
nie łączyć różne metody.60

1.1.8. Inwazyjna koronarografia (ICA)
W ostatnim czasie wprowadzono wiele nowych 
wskaźników oceny przepływu krwi w obciąże
niu i w spoczynku. Dostępne dane dotyczące 
ich mocy diagnostycznej i prognostycznej ze
brano w TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 1. Niedawno zapropono
wane wskaźniki porównano z FFR jako stan
dardem oceny czynnościowej. Dostępne są pro
spektywne próby wyników dla FFR i chwilowe
go gradientu ciśnienia przez zwężenie w fazie 
rozkurczu (iwFR).

1.2. Ocena ryzyka
1.2.1. Stratyfikacja ryzyka zdarzeń sercowo
naczyniowych na podstawie oceny klinicznej
Wykazano skuteczność skal oceny ryzyka 
uwzględniających parametry kliniczne w pro
gnozowaniu zdarzeń u chorych z przewlekłą 
CAD. Ponadto jeśli się uzupełni parametry kli
niczne o oznaczenia biomarkerów, skala ryzyka 
może być jeszcze dokładniejsza. Ostatnio opra
cowano oparty na biomarkerach model ryzyka, 
który umożliwia przewidywanie umieralności 
z przyczyn sercowo naczyniowych u chorych 
ze stabilną CAD. Model opracowano na podsta
wie badania kohortowego z randomizacją, które 
objęło 13 164 osób i zostało zewnętrznie zwali
dowane na grupie 1547 pacjentów.82 Wyróżnio
no trzy biomarkery o największym znaczeniu: 
N końcowy fragment propeptydu natriuretycz
ny typu B (NT proBNP), wysokoczułą troponinę 
T oraz cholesterol frakcji lipoprotein o małej gę
stości (LDL C). Model prognostyczny obejmuje 
wiek (Age), biomarkery (Biomarkers) i dane kli
niczne (Clinical variables) – zob. RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1. 
Model ABC CHD ma wysoką ujemną wartość 
predykcyjną w przewidywaniu zgonu z przyczyn 
sercowo naczyniowych (C indeks wyniósł 0,81 
w populacji badanej i 0,78 w populacji, w której 
weryfikowano model).

12odprowadzeniowe EKG powinno się brać 
pod uwagę w stratyfikacji ryzyka u każdego pa
cjenta w celu określenia rytmu serca i jego czę
stotliwości, wykrycia zmian sugerujących nieme 
niedokrwienie/MI oraz rozpoznania nieprawi
dłowości poszczególnych składowych elektro
kardiograficznych (np. odstępów PR i QT, ze
społów QRS).

danie uzupełniono o CTA tętnic wieńcowych.48 
Należy zauważyć, że słaba jakość obrazu, istotne 
zwapnienia i brak doświadczenia interpretują
cej go osoby mogą prowadzić do przeszacowania 
nasilenia zwężenia w CTA.49 U chorych uprzed
nio rewaskularyzowanych (np. po pomostowa
niu aortalno wieńcowym lub stentowaniu) do
kładność CTA często zaburzają efekt uśrednie
nia i niepełna ocena naczyń natywnych.

1.1.6.2. Pomiar cząstkowej rezerwy przepływu 
wieńcowego i perfuzji mięśnia sercowego metodą  
tomografii komputerowej (FFRCT)
CTA pozwala na obrazowanie morfologii tęt
nic wieńcowych, lecz nie dostarcza informacji 
na temat hemodynamicznego znaczenia zwęże
nia. Można ją jednak uzupełnić o wirtualną FFR 
wyliczaną na podstawie obrazu CT (FFRCT)50 lub 
obrazowanie perfuzji mięśnia sercowego w CT 
z próbą obciążeniową,24,51 aby poprawić korela
cję z wynikami uzyskanymi dzięki połączeniu 
inwazyjnej koronarografii (ICA) z nieinwazyj
nymi badaniami obciążeniowymi. Obliczając 
FFRCT, wykorzystuje się dane anatomiczne uzy
skane podczas spoczynkowej CT i na ich podsta
wie symuluje się wyniki FFR. Badania porów
nawcze wykazały dokładność tej metody ≈85% 
w porównaniu z inwazyjnymi pomiarami FFR.51 
Retrospektywne analizy rejestrów i opracowa
nia danych z badań klinicznych, a także małe 
badania z randomizacją, w których uzależnia
no decyzje dotyczące dalszego leczenia od wy
niku CTA tętnic wieńcowych z FFRCT, wykaza
ły, że FFRCT niewykazujące niedokrwienia wiąże 
się z korzystnym rokowaniem.52‑5 4 U pacjentów 
z umiarkowanym zwężeniem naczyń wieńco
wych FFRCT okazała się skuteczna w odróżnia
niu osób niewymagających dalszych badań ani 
interwencji od chorych obciążonych dużym ry
zykiem, u których ICA i ewentualna rewasku
laryzacja mogą być konieczne.55,56 W badaniu 
z randomizacją, w którym porównano CTA tęt
nic wieńcowych połączoną z FFRCT z ICA, CTA 
z FFRCT okazała się skuteczna w diagnostyce i ty
powaniu naczynia do rewaskularyzacji u osób 
z zaawansowaną wielonaczyniową CAD.57,58 Do
tychczas nie przeprowadzono prospektywnych 
badań porównujących CTA tętnic wieńcowych 
połączonej z FFRCT z innymi metodami diagno
styki nieinwazyjnej.

W obrazowaniu perfuzji mięśnia sercowego 
za pomocą CT z próbą obciążeniową można za
stosować różne protokoły. Czułość badania wy
nosi 88%, a swoistość 80% w porównaniu z inwa
zyjnym pomiarem FFR,24 czego jednak nie uda
ło się potwierdzić w badaniach prospektywnych.

1.1.7. Techniki hybrydowe
Techniki hybrydowe – SPECT/CT, PET/CT i PET/
CMR – są dostępne od niedawna. Obrazowa
nie hybrydowe umożliwia łączenie obrazowa
nia anatomii tętnic wieńcowych metodą CTA 
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ków ryzyka, takich jak rozległość niedokrwie
nia. Ponieważ LVEF <50% powoduje tak istot
ne zwiększenie ryzyka zdarzeń, poszukiwanie 
zwężonych naczyń powodujących niedokrwie
nie może mieć u osób z takim wynikiem duże 
znaczenie.8 4,85

Chociaż prawdopodobieństwo zachowania 
prawidłowej funkcji skurczowej komór u osób 
z prawidłowymi wynikami EKG i RTG klatki 
piersiowej i bez zawału serca (MI) w wywiadzie86 
jest duże, bezobjawowa dysfunkcja komór nie na
leży u nich do rzadkości.87 Z tego względu zaleca 
się wykonanie spoczynkowego badania echokar
diograficznego w przypadku każdego podejrze

1.2.2. Stratyfikacja ryzyka zdarzenia sercowego 
na podstawie funkcji komór serca
Najsilniejszym predyktorem długoterminowe
go przeżycia jest funkcja LV. U osób z przewle
kłym zespołem wieńcowym (CCS) śmiertel
ność zwiększa się wraz ze zmniejszaniem się 
LVEF. W rejestrze CASS (Coronary Artery Sur
gery Study) 12letni wskaźnik przeżycia u pa
cjentów z LVEF ≥50%, 35–49 i <35% wynosił 
odpowiednio 73, 54 i 21% (p = 0,0001).83 Dlate
go chorych z LVEF <50% zalicza się już do grupy 
zwiększonego ryzyka zgonu z przyczyn sercowo

naczyniowych (śmiertelność roczna >3%), na
wet bez uwzględnienia dodatkowych czynni

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Wskaźniki istotności hemodynamicznej zwężenia w obrębie tętnic wieńcowych oparte na inwazyjnych pomiarach 
ciśnieniaa

Wskaźnik Walidacja Skuteczność 
diagnostyczna 
(%)

+LR –LR Piśmiennictwo

rozpoznanie przekrwienie FFR EKG wysiłkowe, 
scyntygrafia z talem, DSE

93 88 0,12 61

CMR 92 11,72 0,09 62

FFR H2
15O ‑PET – 4,5 0,23 63

FFR 13N ‑PET 73,9 2,9 0,38 6 4

cFFR FFR 85,8 16,13 0,25 65

bez przekrwienia iwFR FFR 80,4–82,5 4,48–5,98 0,26–0,31 66,67

13N ‑PET 71,3 2,47 0,4 6 4

Pd/Pa FFR 81,5 6,41 0,27 66

iwFR 93 16,32 0,09 68

13N ‑PET 74,8 3,03 0,37 6 4

dPR FFR 78 8,57 0,43 69

iwFR 98 99 0,08 69

RFR FFR 81,3 4,38 0,24 70

iwFR 97,4 94,5 0,06 70

rokowanie porównano z typ badania korzyść kliniczna

przekrwienie FFR ocena angiograficzna, 
leczenie farmakologiczne

wyższość 
(superiority)

MACE, spontaniczny MI, 
pilna rewaskularyzacja 
(5 lat)

71‑78

bez przekrwienia iwFR ocena na podstawie FFR brak niższości 
(non ‑inferiority)

MACE (1 rok) 79,80

Pd/Pa – – – –

dPR – – – –

RFR – – – –

a Uwzględniono wyłącznie wskaźniki oparte na pomiarach ciśnienia, a ich skuteczność diagnostyczną porównano z nieprawidłowymi wynikami nieinwazyjnych badań 
czynnościowych lub FFR, użytymi jako badania referencyjne. FFR wyróżnia się najwyższą skutecznością diagnostyczną. Wszystkie NHPI cechuje wysoka skuteczność 
diagnostyczna. W przypadku Pd/Pa, dPR i RFR warto odnotować wysoki wskaźnik wiarygodności wyniku dodatniego (>10) i niski wskaźnik wiarygodności wyniku ujemnego 
(<1) w przewidywaniu nieprawidłowych wyników iwFR, co sugeruje efekt klasy i znalazło odzwierciedlenie w ostatnich zmianach dokumentu ACC/AATS/AHA/ASE/ASNC/
SCAI/SCCT/STS dotyczącego stosowania właściwych kryteriów rewaskularyzacji wieńcowej u pacjentów ze stabilną chorobą niedokrwienną serca.81

Skróty: cFFR – ocena cząstkowej rezerwy przepływu z zastosowaniem kontrastu, CMR – rezonans magnetyczny serca, dPR – ciśnienie rozkurczowe, DSE – echokardiografia 
obciążeniowa z dobutaminą, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iwFR – chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu, +LR – wskaźnik wiarygodności 
wyniku dodatniego, –LR – wskaźnik wiarygodności wyniku ujemnego, MACE – poważne zdarzenia sercowo ‑naczyniowe, MI – zawał serca, NHPI – spoczynkowe inwazyjne 
wskaźniki oparte na pomiarze ciśnienia, Pd/Pa – stosunek ciśnienia w tętnicy wieńcowej do ciśnienia w aorcie, PET – pozytonowa tomografia emisyjna, RFR – wskaźnik 
różnicy ciśnienia dla skurczu i rozkurczu w spoczynku
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1.2.3. Zalecenia dotyczące oceny ryzyka po wykonaniu 
badań dodatkowych
1.2.3.1. Elektrokardiogram wysiłkowy
EKG wysiłkowe jest najlepiej sprawdzonym na
rzędziem oceny ryzyka zdarzeń sercowych u pa
cjentów z CCS. Pojawienie się obniżeń odcinka 
ST w połączeniu z dławicą wysiłkową przy ma
łym obciążeniu wiąże się z dużym ryzykiem zgo
nu z przyczyn sercowo naczyniowych. Równie 
silnym wskaźnikiem rokowniczym jest wydol
ność fizyczna.92‑94

Rokowanie w przypadku prawidłowego wy
niku EKG wysiłkowego i małego ryzyka kli
nicznego ciężkiej CAD jest doskonałe (rocz
na umieralność z przyczyn sercowych lub MI 
wynosi <1%).95 Sprawdzonym narzędziem słu
żącym do identyfikacji pacjentów dużego ry
zyka, u których współczynnik zgonów z przy
czyn sercowo naczyniowych wynosi >3%/rok, 
jest Wskaźnik Duke’a (Duke Treadmill Score; 
zob. RYC. UZUP. 2)96 (www.cardiology.org/tools/med
calc/duke/).

nia CCS. Jest ono doskonałym narzędziem dia
gnostycznym do przewidywania ryzyka w CCS. 
Dostarcza cennych informacji dotyczących nie 
tylko frakcji wyrzutowej i przebytego MI, ale 
także anatomii serca i funkcji zastawek.

Coraz większą rolę odgrywają nowe narzę
dzia diagnostyczne stosowane do oceny czynno
ści mięśnia sercowego. U chorych z CAD do po
łowy zgonów dochodzi nagle, a u większości 
LVEF jest >50%.88 W tej grupie pacjentów LVEF 
ma ograniczone zastosowanie jako marker ry
zyka. Funkcja skurczowa może być zaburzona 
bez zmniejszenia LVEF, a dodatkowe znaczenie 
w ocenie ryzyka u pacjentów z CCS, szczególnie 
z LVEF >35%, ma zmniejszenie globalnego od
kształcenia podłużnego (GLS) o >2 SD poniżej 
dolnej granicy normy.89 ‑91 Badanie echokardio
graficzne rozpoczyna się od oceny wizualnej i po
miaru LVEF, a jeśli LVEF jest prawidłowa, wy
konuje się pomiar GLS. Stwierdzenie zmniejszo
nego GLS jest markerem zwiększonego ryzyka 
śmiertelności i arytmii złośliwych.

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Kalkulator modelu ABC‑CHD

Skróty: CHD – choroba wieńcowa, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B, 
PAD – choroba tętnic obwodowych
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ta.11,101 Echokardiografia obciążeniowa wyróżnia 
się dużą ujemną wartością predykcyjną dla pier
wotnych i wtórnych zdarzeń sercowych.102 Rocz
ne ryzyko zdarzeń u osób z prawidłowym wyni
kiem badania, podobnie jak w przypadku badań 
perfuzyjnych, wynosi <1%.103 Echokardiografia 
obciążeniowa ma tę zaletę, że pozwala określić 
lokalizację niedokrwienia, dlatego powinna być 
preferowana w stosunku do EKG wysiłkowego.

1.2.3.3. Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu 
(SPECT)
Obrazowanie perfuzji mięśnia sercowego za po
mocą SPECT jest dobrze udokumentowaną me
todą nieinwazyjnej stratyfikacji ryzyka u pacjen
tów z CCS.104 Łączna wartość prognostyczna pro
wokowanego niedokrwienia mięśnia sercowego 
i klinicznych czynników ryzyka jest znakomita. 
Duże ubytki perfuzji prowokowane obciążeniem, 
ubytki w >1 obszarze unaczynienia, przejściowe 
niedokrwienne poszerzenie LV oraz zwiększo
ny wychwyt znacznika w płucach po obciążeniu 
są niekorzystnymi markerami rokowniczymi.

1.2.3.2. Echokardiografia spoczynkowa i obciążeniowa
Badanie echokardiograficzne jest doskonałym 
narzędziem diagnostycznym służącym do prze
widywania ryzyka u pacjentów z CCS. Dostar
cza cennych informacji na temat anatomii serca, 
funkcji zastawek, kurczliwości mięśnia sercowe
go oraz LVEF. Coraz większego znaczenia zaczy
nają nabierać nowsze metody oceny czynności 
mięśnia sercowego, wśród nich echokardiogra
fia obciążeniowa, dzięki której można skutecz
nie przewidywać i stratyfikować ryzyko u pacjen
tów z CCS.98 Ryzyko przyszłych zdarzeń zwięk
sza się wraz ze stopniem i nasileniem wywoła
nych obciążeniem nieprawidłowości w kurczli
wości ścian mięśnia sercowego. Nawet u chorych 
z pozornie prawidłową czynnością mięśnia ser
cowego w spoczynku zaburzenia kurczliwości 
sprowokowane w ≥3 z 16 segmentów standardo
wego modelu LV należy uznać za predyktor du
żego ryzyka (odpowiadający rocznej śmiertelno
ści >3%).99,100 Łączna wartość prognostyczna pro
wokowanego niedokrwienia mięśnia sercowego 
i klinicznych czynników ryzyka jest znakomi

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Wskaźnik Duke’a (Duke Treadmill Score) służący do oceny ryzyka w przewlekłych zespołach wieńcowych

Nomogram powiązań prognostycznych ujęty we wskaźniku Duke’a.97 Rokowanie określa się w 5 krokach: 1) zaznaczenie na linii zmiany odcinka ST obserwowanych 
zmian (największe uniesienie lub obniżenie odcinka ST w odniesieniu do zapisu w spoczynku); 2) zaznaczenie na linii bólu dławicowego obserwowanego stopnia 
dolegliwości dławicowych podczas wysiłku; 3) połączenie linią prostą punktów wyznaczonych w poprzednich etapach i wyznaczenie wartości na linii odczytu 
niedokrwienia; 4) zaznaczenie łącznej liczby minut testu wysiłkowego przeprowadzonego zgodnie z protokołem Bruce’a lub jej ekwiwalentu pod postacią 
wielokrotności równoważnika metabolicznego (MET) dla badania przeprowadzonego według alternatywnego protokołu (w krajach, w których stosuje się ergometr 
rowerowy, można – z zasady – przyjąć, że: 3 MET ≈ 25 W, 5 MET ≈ 75 W, 6–7 MET ≈ 100 W, 9 MET ≈ 150 W i 13 MET ≈ 200 W); 5) wyznaczenie linii łączącej punkty 
na linii czasu trwania wysiłku i linii odczytu niedokrwienia – przecięcie tej linii z linią rokowania określa 5‑letnie przeżycie i średnią roczną śmiertelność dla pacjentów 
o takich cechach.
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sercowo naczyniowych <1% rocznie.115,117 Liczba 
segmentów LV z obecnością blizny jest nieza
leżnym od LVEF predyktorem śmiertelności.118 
Nowe techniki mapowania T1, polegające na uwi
docznieniu rozsianych zwłóknień i nacieków, 
wydają się obiecującymi narzędziami do prze
widywania ryzyka, nie zaleca się jednak jesz
cze korzystania z nich w praktyce klinicznej.119

1.2.3.6. Tomografia komputerowa (CT)
W kilku prospektywnych rejestrach wykazano, 
że brak zwężeń w tętnicach wieńcowych w CTA 
wiąże się z bardzo dobrym rokowaniem.45, 4 6 
Duże, prospektywne badanie z randomizacją 
PROMISE wykazało, że częstość zdarzeń serco
wych u pacjentów, u których CTA tętnic wieńco
wych wykonano jako pierwsze badanie dodat
kowe, nie różniła się od częstości odnotowanej 
u osób, u których najpierw przeprowadzono dia
gnostykę w kierunku obecności niedokrwienia.47 
W prospektywnym badaniu SCOT HEART zda
rzenia sercowo naczyniowe występowały u osób 
z podejrzeniem CAD rzadziej, jeśli wstępną dia
gnostykę uzupełniono o CTA.48 Wyniki powyż
szych badań dotyczyły przede wszystkim osób 
obciążonych małym prawdopodobieństwem kli
nicznym takich zdarzeń.

Oprócz światła tętnicy wieńcowej i zwężeń 
w CTA tętnic wieńcowych można – pod warun
kiem, że jakość obrazu będzie wystarczająca – 
uwidocznić blaszkę miażdżycową. Dokładne 
znaczenie kliniczne wykrycia w CTA blaszki 
niepowodującej istotnego hemodynamicznie 
zwężenia nie jest jasne. Z danych pochodzą
cych z badań i rejestrów wynika, że u osób z nie
istotną hemodynamicznie blaszką miażdżyco
wą zdarzenia sercowe występują nieznacznie 
częściej niż u osób z całkowicie prawidłowym 
obrazem tętnic wieńcowych w CT.120,121 Wyniki 
jednego badania rejestrowego sugerują, że ko
rzyści z leczenia statynami odnoszą jedynie pa
cjenci, u których uwidoczniono blaszki miażdży
cowe, nie zaobserwowano ich natomiast u osób 
bez blaszki miażdżycowej w tętnicach wieńco
wych w badaniach obrazowych.12 2 Za wykorzy
staniem CTA jako narzędzia do stratyfikacji ry
zyka u pacjentów bezobjawowych nie przema
wiają żadne dane, do tej pory bowiem nie prze
prowadzono prospektywnych badań interwen
cyjnych z randomizacją.

1.2.3.7. Techniki hybrydowe
Chociaż dane dotyczące technik hybrydowych 
są ograniczone, potencjalnie mają one wyższą 
wartość prognostyczną. Badania wykazały, że 
stopień uwapnienia tętnic wieńcowych zwięk
sza wartość prognostyczną obrazowania per
fuzyjnego.101 U pacjentów z pośrednimi zmia
nami w tętnicach wieńcowych wykrycie za po
mocą metod hybrydowych niedokrwienia w ob
szarze zaopatrywanym przez daną tętnicę wią
że się z dużym ryzykiem zdarzeń.12 3,124

W licznych badaniach zaobserwowano, że pro
wokowany obciążeniem odwracalny ubytek per
fuzji ≥10% całkowitej objętości mięśnia LV od
zwierciedla niedokrwienie w stopniu od umiar
kowanego do ciężkiego, które u pacjentów z CCS 
wiąże się z dużym odsetkiem zdarzeń (roczna 
śmiertelność z przyczyn sercowo naczyniowych 
lub MI >3%).105 Na podstawie badań obserwacyj
nych dowiedziono, że ci pacjenci mogą odnieść 
korzyści z ICA i rewaskularyzacji.8 4,106 Trwają
ce obecnie badanie z randomizacją ISCHEMIA 
(International Study of Comparative Health Ef
fectiveness with Medical and Invasive Appro
aches) dostarczy zapewne dalszych odpowie
dzi na pytanie, czy początkowa strategia inwa
zyjna jako uzupełnienie optymalnej farmako
terapii poprawia wyniki u pacjentów z CAD i co 
najmniej umiarkowanym prowokowanym nie
dokrwieniem.107 Prawidłowy wynik perfuzyj
nego badania obciążeniowego wiąże się z ma
łym odsetkiem (≤1%/rok) zgonów z przyczyn 
sercowych i MI.95

1.2.3.4. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET)
Zakres i nasilenie niedokrwienia mięśnia serco
wego w badaniu perfuzyjnym metodą PET, po
dobnie jak w SPECT, zostały dobrze zwalido
wane pod kątem oceny rokowania u pacjentów 
z CCS.108 Co więcej, rezerwa przepływu wień
cowego określona na podstawie ilościowej oce
ny perfuzji mięśnia sercowego pozwala dodat
kowo oszacować ryzyko zdarzeń wieńcowych 
w różnych populacjach pacjentów, niezależnie 
od obecności i stopnia zaawansowania względ
nych zaburzeń perfuzji.109 ‑111 Prawidłowy wy
nik badania perfuzyjnego metodą PET wiąże 
się z małym odsetkiem (≤1%/rok) niepożąda
nych zdarzeń sercowych.95,108

1.2.3.5. Obciążeniowy rezonans magnetyczny serca 
(CMR)
Rezonans magnetyczny serca jest przydatny 
w stratyfikacji ryzyka i podejmowaniu decyzji 
o konieczności i sposobie przeprowadzenia re
waskularyzacji u pacjentów z CCS.112 CMR po
zwala na kompleksową ocenę anatomii, czynno
ści, perfuzji oraz żywotności mięśnia sercowego. 
Wykazano niezależną wartość prognostyczną 
nieprawidłowego wyniku CMR u osób z podej
rzewaną CCS w 5letnim okresie obserwacji.113 
Niedokrwienie mięśnia sercowego w obciąże
niowym CMR umożliwia identyfikację pacjen
tów obciążonych dużym ryzykiem śmierci ser
cowej i niezakończonego zgonem MI z dokład
nością porównywalną z innymi badaniami czyn
nościowymi.114,115 Rozpoznanie blizny w mięśniu 
sercowym na podstawie późnego wzmocnienia 
kontrastowego w CMR u osób bez zaburzeń per
fuzji również wiąże się ze złym rokowaniem.116 
Wartość rokownicza ujemnego wyniku obcią
żeniowego CMR jest zbliżona do innych badań 
czynnościowych i wiąże się z częstością zdarzeń 
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metaanaliza danych pacjentów i analiza pod
grup w kontrolowanych badaniach z randomi
zacją wykazały odwrotną zależność między war
tościami FFR a ryzykiem wystąpienia punktów 
końcowych po roku i dwóch latach.129,130 Techni
ki obrazowania wewnątrznaczyniowego (np. ul
trasonografia wewnątrznaczyniowa lub optyczna 
tomografia koherentna) wykazały dużą skutecz
ność w ocenie wartości FFR, szczególnie w przy
padku zwężeń zlokalizowanych w LM. Można 
je brać pod uwagę w ocenie nasilenia zwężenia 
w LM, przede wszystkim w celu dalszej optyma
lizacji przezskórnej interwencji wieńcowej.129,130 
Dodatkowo nasilenie miażdżycy, minimalne pole 
powierzchni światła tętnicy oraz obecność nie
stabilnych blaszek miażdżycowych, rozpozna
wane podczas badania metodą ultrasonografii 
wewnątrznaczyniowej z oceną wirtualnej histo
logii, wiązały się z występowaniem niekorzyst
nych zdarzeń sercowo naczyniowych związanych 
z blaszką miażdżycową.133

1.3. Leczenie farmakologiczne
Zob. RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3, TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2, TABELA UZU‑
PEŁNIAJĄCA 3.

1.2.3.8. Inwazyjna koronarografia (ICA)
Pomimo znanych ograniczeń ICA w wykrywa
niu w tętnicach wieńcowych zwężeń powodują
cych niedokrwienie oraz podatnych na oderwa
nie blaszek miażdżycowych długość i stopień 
zwężenia światła tętnicy oraz jego lokalizacja 
mają znaczenie prognostyczne u pacjentów z bó
lem w klatce piersiowej.125 ‑127 Zastosowano kilka 
wskaźników prognostycznych w celu powiąza
nia ciężkości choroby z ryzykiem zdarzeń ser
cowych; najprostszym i najczęściej stosowanym 
jest klasyfikacja CAD z podziałem na chorobę 
jedno, dwu i trójnaczyniową oraz chorobę pnia 
lewej tętnicy wieńcowej (LM). W rejestrze CASS 
12letni okres przeżycia pacjentów z prawidło
wymi tętnicami wieńcowymi oraz chorobą jed
no, dwu i trójnaczyniową dotyczył odpowied
nio 91%, 74%, 59% oraz 50% osób (p <0,01).83

Poza sytuacjami, w których stwierdza się w tęt
nicach wieńcowych obecność zwężeń >90%, nie
wątpliwie wiążących się z nieprawidłowościa
mi czynnościowymi, ocenę FFR należy wykony
wać podczas ICA u pacjentów z obecnością zwę
żeń <90% i niejednoznacznymi wynikami nie
inwazyjnych badań obciążeniowych.128 Ponadto 

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Leczenie farmakologiczne w kontrolowanych badaniach z randomizacją, w których porównano przezskórną interwencję wieńcową 
z leczeniem farmakologicznym w przewlekłych zespołach wieńcowych73,134 ‑136

Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensynowego (sartan), BARI‑2D – Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 
Diabetes, COURAGE – Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive Drug Evaluation, FAME2 – Fractional Flow Reserve versus Angiography for 
Multivessel Evaluation 2, NR – nie zgłaszano, ORBITA – Objective Randomised Blinded Investigation with optimalmedical Therapy of Angioplasty in stable angina, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Mechanizm działania leków przeciwdławicowych

Leki Mechanizm działania

β ‑adrenolityki β ‑adrenolityki zmniejszają częstotliwość rytmu serca, kurczliwość i przewodnictwo przedsionkowo ‑komorowe, zmniejszając w ten 
sposób zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen i czas do wystąpienia bólów w klatce piersiowej podczas wysiłku. Wydłużając 
czas rozkurczu, β ‑adrenolityki mogą zwiększać perfuzję obszarów objętych niedokrwieniem. Poszczególne leki różnią się pod 
względem kardioselektywności (wybiórczego wpływu na receptory β1) i aktywności sympatykomimetycznej, lecz ich skuteczność 
kliniczna wydaje się taka sama.137 W Europie najczęściej stosuje się β ‑adrenolityki z dominującą blokadą β1 (np. metoprolol, 
bisoprolol, atenolol i nebiwolol). Często stosuje się również karwedilol, który jest niewybiórczym antagonistą β1

blokery kanałów 
wapniowych 
(CCB)

CCB działają głównie poprzez rozszerzenie naczyń i zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowego. CCB są heterogeniczną 
grupą leków, które można zaklasyfikować jako dihydropirydynowe (DHP) i niedihydropirydynowe (nie ‑DHP), a ich wspólną 
właściwością farmakologiczną jest wybiórcze hamowanie otwarcia kanału L w mięśniach gładkich naczyń i mięśniu 
sercowym. Pochodne DHP (amlodypina, nifedypina i felodypina) działają głównie na kanały wapniowe zlokalizowane 
w naczyniach krwionośnych. Pochodne nie ‑DHP (diltiazem i werapamil) działają ino‑ i chronotropowo ujemnie, z czego 
wynikają zarówno ich właściwości przeciwdławicowe, jak i działania niepożądane

azotany Dzięki zawartości tlenku azotu azotany łagodzą dławicę poprzez poszerzenie tętnic obwodowych i wieńcowych oraz – przede 
wszystkim – żył obwodowych, co prowadzi do zmniejszenia: oporu naczyniowego, redystrybucji przepływu wieńcowego oraz 
obciążenia wstępnego138,139

iwabradyna Iwabradyna zmniejsza częstotliwość rytmu serca w mechanizmie wybiórczego hamowania przepływu prądu If rozrusznika 
serca, który kontroluje samoistną depolaryzację węzła zatokowego. Lek zmniejsza w ten sposób zapotrzebowanie mięśnia 
sercowego na tlen, lecz nie wpływa na inotropizm ani na ciśnienie tętnicze14 0

nikorandyl Nikorandyl powoduje rozszerzenie żył systemowych i naczyń wieńcowych oraz stymuluje wrażliwe na ATP kanały potasowe 
mięśni gładkich naczyń krwionośnych, a przy tym nie wywołuje wpływu na kurczliwość ani na przewodnictwo

ranolazyna Ranolazyna jest wybiórczym inhibitorem późnego napływu prądu sodowego. W dawkach 500–2000 mg/d korzystnie wpływa 
na częstość występowania dolegliwości wieńcowych oraz na tolerancję wysiłku poprzez zmniejszenie przeładowania 
kardiomiocytów jonami wapnia, a przy tym nie wywołuje istotnego wpływu na częstotliwość rytmu serca ani na ciśnienie 
tętnicze141,142

trimetazydyna Chociaż nie zaakceptowano powszechnie żadnego pojedynczego mechanizmu działania, wiadomo, że trimetazydyna wpływa 
na zaburzony metabolizm komórkowy, szczególnie w niedokrwiennej tkance mięśnia sercowego. U osób z cukrzycą 
trimetazydyna korzystnie wpływa na wartość HbA1c i glikemii143,14 4

Skróty: ATP – adenozynotrifosforan, AV – przedsionkowo ‑komorowy, BP – ciśnienie tętnicze krwi, CCB – bloker kanału wapniowego, DHP – dihydropirydyna, HbA1c – 
hemoglobina glikowana

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3.  Poważne działania niepożądane, przeciwwskazania, interakcje lekowe i środki ostrożności podczas stosowania 
leków przeciwniedokrwiennych

Grupa leków Działania niepożądanea Przeciwwskazania Interakcje lekowe Środki ostrożności

azotany krótko i długo 
działające138,145,14 6

• bóle głowy
• zaczerwienienie skóry
• niedociśnienie tętnicze
• odruchowe omdlenie 
i niedociśnienie 
ortostatyczne

• odruchowa tachykardia
• methemoglobinemia

• kardiomiopatia 
przerostowa z zawężaniem 
drogi odpływu LV

• ciężka stenoza aortalna
• stosowanie inhibitorów 
PDE5

• inhibitory PDE5 
(np. sildenafil lub 
podobne leki)

• α ‑blokery
• CCB

• w czasie stosowania 
azotanów długo 
działających zaleca się 
10–14‑godzinne przerwy, 
podczas których chory 
przyjmuje małą dawkę 
azotanu lub nie przyjmuje 
go wcale

β ‑adrenolitykib 147,14 8 • zmęczenie, depresja
• bradykardia
• bloki przewodnictwa
• zmniejszony inotropizm
• skurcz oskrzeli
• skurcz naczyń 
obwodowych

• niedociśnienie 
ortostatyczne

• impotencja
•  hipoglikemia/maskowanie 
objawów hipoglikemii

• niskie tętno lub zaburzenia 
przewodzenia

• wstrząs kardiogenny
• astma
• ostrożnie w COPD; można 
zastosować selektywny 
β1‑bloker, jeśli pacjent jest 
optymalnie leczony 
wziewnymi sterydami 
i długo działającymi 
β ‑agonistami

• ciężka choroba naczyń 
obwodowych

• zdekompensowana 
niewydolność serca

• dławica naczynioskurczowa

• CCB zmniejszające 
częstotliwość rytmu

• leki blokujące węzeł 
zatokowy lub 
przewodzenie 
przedsionkowo‑
‑komorowe

• cukrzyca
• COPD
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Grupa leków Działania niepożądanea Przeciwwskazania Interakcje lekowe Środki ostrożności

CCB14 6,147 
(zmniejszające 
częstotliwość rytmu 
[diltiazem 
i werapamil])

• bradykardia
• zaburzenia przewodnictwa
• zmniejszony inotropizm
• zaparcia
• przerost dziąseł

• niskie tętno lub zaburzenia 
rytmu serca

• zespół chorej zatoki
• zastoinowa niewydolność 

serca

• leki działające inotropowo 
ujemnie (β ‑blokery, 
blokery kanałów 
sodowych)

• leki działające 
chronotropowo ujemnie

• substraty CYP3A4

• niskie BP

CCB138,147 
(dihydropirydy‑
nowe)

• bóle głowy
• obrzęk okolicy stawów 
skokowych

• zmęczenie
• zaczerwienienie skóry
• odruchowa tachykardia
• przerost dziąseł

• wstrząs kardiogenny
• ciężka stenoza aortalna
• kardiomiopatia 
przerostowa z zawężaniem 
drogi odpływu LV

• niskie BP

• substraty CYP3A4 • uszkodzenie wątroby

iwabradyna149,150 • zaburzenia widzenia 
(fotyzmy)

• bóle i zawroty głowy
• bradykardia
• migotanie przedsionków
• bloki przewodnictwa

• częstotliwość rytmu 
serca <70 uderzeń/min

• ostry zawał mięśnia 
sercowego

• ciężka choroba wątroby

• leki wydłużające odstęp 
QTc

• silne inhibitory CYP450 
lub CYP3A4

• wiek >75 lat
• ciężka niewydolność nerek
• w połączeniu 

z werapamilem lub 
diltiazemem

• nie stosować u pacjentów 
z tachyarytmiami

nikorandyl14 6,151 • bóle głowy
• zaczerwienienie skóry
• zawroty głowy, osłabienie
• nudności
• niedociśnienie tętnicze
• owrzodzenie jamy ustnej, 
żołądka, jelit, odbytu

• stosowanie inhibitorów 
PDE5

• wstrząs kardiogenny
• ostra niewydolność serca
• niskie BP

• inhibitory PDE5 
(np. sildenafil lub 
podobne leki)

• nie zaleca się stosowania 
niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych 
w połączeniu 
z nikorandilem

trimetazydyna152,153 • zaburzenia ruchowe
• dyskomfort w nadbrzuszu
• nudności
• wysypka, świąd, 

pokrzywka
• bóle głowy

• alergia
• choroba Parkinsona
• drżenie i zaburzenia 
ruchowe

• ciężka niewydolność nerek

• dotychczas nie zgłaszano • umiarkowana 
niewydolność nerek

• podeszły wiek

ranolazyna15 4,155 • zawroty głowy
• zaparcia
• nudności
• astenia
• wydłużenie odstępu QT

• marskość wątroby
• ciężka niewydolność nerek
• umiarkowane lub ciężkie 
zaburzenia czynności 
wątroby

• stosowanie silnych 
inhibitorów CYP3A4

• stosowanie leków 
przeciwarytmicznych klasy 
Ia lub III (innych niż 
amiodaron)

• substraty CYP450 
(digoksyna, simwastatyna 
i cyklosporyna) oraz 
inhibitory (w tym CCB)

• leki wydłużające odstęp 
QTc

należy zachować ostrożność 
przy dobieraniu dawki 
u pacjentów:

• z niewydolnością nerek 
(od łagodnej 
do umiarkowanej)

• z łagodnymi zburzeniami 
czynności wątroby

• jednocześnie stosujących 
inhibitory CYP3A4 i P ‑gp

allopurynol156,157 • wysypka
• dyskomfort w nadbrzuszu

• nadwrażliwość • merkaptopuryna/
azatiopryna

• ciężka niewydolność nerek
• należy rozważyć 

genotypowanie allelu 
HLA ‑B*5801 u Azjatów

• należy przerwać 
stosowanie przy 
pierwszym pojawieniu się 
wysypki skórnej lub 
innych oznak reakcji 
alergicznej

Powyższa lista nie jest wyczerpująca; szczegółowe informacje można znaleźć w charakterystykach produktu leczniczego.

a Bardzo częste lub częste; mogą się różnić w ramach danej grupy leków. Szczegółowe informacje można znaleźć w charakterystykach produktu leczniczego.

b  atenolol, metoprolol CR, bisoprolol i karwedilol

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze krwi, CCB – bloker kanału wapniowego, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc, CR – przedłużone uwalnianie, CYP – cytochrom P, 
HLA – ludzki antygen leukocytarny, PDE5 – fosfodiesteraza typu 5, P ‑gp – glikoproteina P
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Punktację PRECISE DAPT wylicza się na pod
stawie pięciu zmiennych (TAB. UZUP. 4), przy czym 
wynik w górnym kwartylu (≥25) wiąże się z du
żym ryzykiem krwawienia podczas podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego.

1.4. Rewaskularyzacja
Zob. TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4.

1.3.1. Zapobieganie zdarzeniom sercowym
Ocenę ryzyka krwawienia powinno się prze
prowadzić u pacjentów z CCS obciążonych du
żym ryzykiem niedokrwienia, którzy mogą od
nieść korzyść z przedłużonego i/lub zintensyfi
kowanego leczenia przeciwzakrzepowego. Skala 
PRECISE DAPT (Predicting Bleeding Complica
tion in Patients Undergoing Stent Implantation 
and Subsequent Dual Antiplatelet Therapy) zo
stała zwalidowana jako narzędzie kliniczne 
ułatwiające podjęcie decyzji o wyborze lecze
nia u chorych po implantacji stentu.157

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Nomogram służący do szacowania ryzyka krwawienia w skali PRECISE‑DAPT

Górny kwartyl wskaźnika krwawienia (≥25) wskazuje na duże ryzyko pozaszpitalnego poważnego (czerwona krzywa) oraz poważnego lub niewielkiego (krzywa 
niebieska) krwawienia wg TIMI rok po przezskórnej interwencji wieńcowej, podczas którego stosowano podwójną terapię przeciwpłytkową.

Skróty: TIMI – Thrombolysis In Myocardial Infarction (badanie)
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