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Skróty i akronimy
ACCA	 Acute Cardiovascular Care Association
ACE	 konwertaza angiotensyny
ACS	 ostry zespół wieńcowy
AF	 migotanie przedsionków

AHF	 ostra niewydolność serca
ALBATROSS	 Aldosterone Lethal Effects Blockade in 

Acute Myocardial Infarction Treated 
with or without Reperfusion to Improve 
Outcome and Survival at Six Months 
Follow-up

AMI	 ostry zawał serca
aPTT	 czas częściowej tromboplastyny  

po aktywacji
ARB	 antagonista receptora angiotensyny II
ASA	 kwas acetylosalicylowy
ASSENT 3	 Assessment of the Safety and Efficacy of 

a New Thrombolytic 3
ATLANTIC	 Administration of Ticagrelor in the Cath 

Lab or in the Ambulance for New ST 
Elevation Myocardial Infarction to Open 
the Coronary Artery

ATLAS ACS 2–TIMI 51	 Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular 
Events in Addition to Standard Therapy in 
Subjects with Acute Coronary Syndrome-
-Thrombolysis In Myocardial Infarction 51

ATOLL	 Acute Myocardial Infarction Treated with 
Primary Angioplasty and Intravenous 
Enoxaparin or Unfractionated Heparin to 
Lower Ischaemic and Bleeding Events at 
Short- and Long-term Follow-up

AV	 przedsionkowo-komorowy
BiPAP	 wentylacja z dwufazowym dodatnim 

ciśnieniem w drogach oddechowych
BMI	 wskaźnik masy ciała
BMS	 stent metalowy
BNP	 peptyd natriuretyczny typu B
CABG	 pomostowanie tętnic wieńcowych
CAD	 choroba wieńcowa
CAPITAL AMI	 Combined Angioplasty and Pharmacolo-

gical Intervention versus Thrombolytics 
Alone in Acute Myocardial Infarction

CHA2DS2-VASc	 zastoinowa niewydolność serca, nadciś
nienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), 
cukrzyca, udar mózgu (2 pkt.), choroba 
naczyń, wiek 65–74 lata, płeć żeńska

CI	 przedział ufności
CKD	 przewlekła choroba nerek
CMR	 rezonans magnetyczny serca
COMFORTABLE AMI	 Effect of Biolimus-Eluting Stents with Bio-

degradable Polymer vs. Bare-Metal Stents 
on Cardiovascular Events among Patients 
with Acute Myocardial Infarction

Compare-Acute	 Comparison Between FFR Guided  
Revascularization Versus Conventional 
Strategy in Acute STEMI Patients  
With Multivessel Disease

CPAP	 wentylacja pod ciągłym dodatnim  
ciśnieniem w drogach oddechowych

CPG	 Committee for Practice Guidelines
CRISP AMI	 Counterpulsation to Reduce Infarct Size 

Pre-PCI-Acute Myocardial Infarction
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CRUSADE	 Can Rapid Risk Stratification of Unstable 
Angina Patients Suppress Adverse  
Outcomes with Early Implementation  
of the ACC/AHA Guidelines

CT	 tomografia komputerowa
CURRENT-OASIS 7	 Clopidogrel and Aspirin Optimal Dose 

Usage to Reduce Recurrent Events– 
–Seventh Organization to Assess  
Strategies in Ischaemic Syndromes

CV	 sercowo-naczyniowe
CvLPRIT	 Complete Versus Lesion-Only Primary  

PCI Trial
DANAMI 3-DEFER	 Danish Study of Optimal Acute Treatment 

of Patients with ST-segment Elevation 
Myocardial Infarction — Deferred versus 
Conventional Stent Implantation in  
Patients with ST-segment Elevation  
Myocardial Infarction

DANAMI-3–PRIMULTI	 Complete Revascularisation versus 
Treatment of the Culprit Lesion Only 
in Patients with ST-segment Elevation 
Myocardial Infarction and Multivessel 
Disease

DAPT	 podwójne leczenie przeciwpłytkowe
DES	 stent uwalniający lek
EARLY-BAMI	 Early Intravenous Beta-Blockers in Patients 

With ST-Segment Elevation Myocardial 
Infarction Before Primary Percutaneous 
Coronary Intervention

ECHO	 echokardiografia
ED	 oddział ratunkowy
eGFR	 oszacowany współczynnik przesączania 

kłębuszkowego
EKG	 elektrokardiogram
EMS	 system ratownictwa medycznego
EPHESUS	 Eplerenone Post-Acute Myocardial  

Infarction Heart Failure Efficacy and 
Survival Study

ESC	 European Society of Cardiology
EXAMINATION	 Everolimus-Eluting Stents Versus Bare-

-Metal Stents in ST Segment Elevation 
Myocardial Infarction

ExTRACT–TIMI 25	 Enoxaparin and Thrombolysis Reper-
fusion for Acute Myocardial Infarction 
Treatment–Thrombolysis In Myocardial 
Infarction 25

FFR	 cząstkowa rezerwa przepływu  
wieńcowego

FMC	 pierwszy kontakt z systemem opieki 
medycznej

FOCUS	 Fixed-Dose Combination Drug for  
Secondary Cardiovascular Prevention

FOURIER	 Further Cardiovascular Outcomes  
Research with PCSK9 Inhibition in  
Subjects with Elevated Risk

GP IIb/IIIa	 glikoproteina IIb/IIIa
GRACE	 Global Registry of Acute Coronary Events
GRACIA	 Grupo de Análisis de la Cardiopatía  

Isquémica Aguda
GUSTO	 Global Utilisation of Strategies to Open 

Occluded Arteries

HDL-C	 cholesterol frakcji lipoprotein o dużej 
gęstości

HF	 niewydolność serca
HR	 hazard względny
i.v.	 dożylnie
IABP	 kontrapulsacja wewnątrzaortalna
ICD	 implantowany kardiowerter-defibrylator
IMPROVE-IT	 Improved Reduction of Outcomes:  

Vytorin Efficacy International Trial
IRA	 tętnica odpowiedzialna za zawał
IVUS	 ultrasonografia wewnątrznaczyniowa
jm.	 jednostka międzynarodowa
LBBB	 blok lewej odnogi pęczka Hisa
LDL-C	 cholesterol frakcji lipoprotein  

o niskiej gęstości
LV	 lewa komora
LVAD	 mechaniczne wspomaganie czynności 

lewej komory
LVEF	 frakcja wyrzutowa lewej komory
MACE	 poważne niekorzystne zdarzenie  

sercowo-naczyniowe
MATRIX	 Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 

by Transradial Access Site and Systemic 
Implementation of AngioX

METOCARD-CNIC	 Effect of Metoprolol in Cardioprotection 
During an Acute Myocardial Infarction

MI	 zawał serca
MINOCA	 zawał serca bez istotnych zwężeń  

w tętnicach wieńcowych
MRA	 antagonista receptora mineralo- 

kortykoidowego
MVO	 upośledzenie drożności naczyń  

mikrokrążenia
NOAC	 doustne leki przeciwkrzepliwe niebędące 

antagonistami witaminy K
NORSTENT	 Norwegian Coronary Stent
NSTEMI	 zawał serca bez uniesienia odcinka ST
NT-proBNP	 N-końcowy fragment propeptydu  

natriuretycznego typu B
NYHA	 New York Heart Organization
OASIS 6	 Organization for the Assessment of  

Strategies for Ischemic Syndromes 6
OAT	 Occluded Artery Trial
OCT	 optyczna koherentna tomografia
OIOK	 oddział intensywnej opieki kardiologicznej
OUN	 ośrodkowy układ nerwowy
p.o.	 doustnie
PAMI-II	 Second Primary Angioplasty in Myocardial 

Infarction
PaO2	 ciśnienie parcjalne tlenu
PCI	 przezskórna interwencja wieńcowa
PCSK9	 konwertaza proproteinowa typu 9  

z rodziny subtilizyny/keksiny
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	 pozytonowa tomografia emisyjna
PIONEER AF-PCI	 Open-Label, Randomized, Controlled, 

Multicenter Study Exploring Two Treat-
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ment Strategies of Rivaroxaban and a Dose-
-Adjusted Oral Vitamin K Antagonist 
Treatment Strategy in Subjects with Atrial 
Fibrillation who Undergo Percutaneous 
Coronary Intervention

PPI	 inhibitor pompy protonowej
PRAMI	 Preventive Angioplasty in Acute Myocar-

dial Infarction
PRODIGY	 Prolonging Dual Antiplatelet Treatment 

After Grading Stent-induced Intimal 
Hyperplasia Study 

RBBB	 blok prawej odnogi pęczka Hisa
REMINDER	 Double-Blind, Randomized, Placebo- 

-Controlled Trial Evaluating The Safety  
And Efficacy Of Early Treatment With 
Eplerenone In Patients With Acute  
Myocardial Infarction

RIFLE-STEACS	 Radial Versus Femoral Randomized  
Investigation in ST-Elevation Acute  
Coronary Syndrome

RIVAL	 Radial Versus Femoral Access for  
Coronary Intervention

rPA	 rekombinowany aktywator plazminogenu
RV	 prawa komora
s.c.	 podskórnie
SaO2	 wysycenie krwi tętniczej tlenem
SBP	 skurczowe ciśnienie tętnicze
SGLT2	 kotransporter sodowo-glukozowy typu 2
SPECT	 tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
STEMI	 zawał serca z uniesieniem odcinka ST
STREAM	 Strategic Reperfusion Early After  

Myocardial Infarction
TASTE	 Thrombus Aspiration During ST-segment 

Elevation Myocardial Infarction
TEE	 echokardiografia przezprzełykowa
TIMI	 Thrombolysis in Myocardial Infarction
TNK-tPA	 tenekteplaza
TOTAL	 Trial of Routine Aspiration Thrombectomy 

with PCI versus PCI Alone in Patients with 
STEMI

tPA	 tkankowy aktywator plazminogenu
TRA 2P–TIMI 50	 Thrombin Receptor Antagonist in  

Secondary Prevention of Atherothrombotic 
Ischemic Events — Thrombolysis In  
Myocardial Infarction 50

TTE	 echokardiografia przezklatkowa
UFH	 heparyna niefrakcjonowana
VALIANT	 Valsartan In Acute Myocardial Infarction
VF	 migotanie komór
VT	 częstoskurcz komorowy

1. Przedmowa
Wytyczne stanowią podsumowanie i ocenę dostępnych 

dowodów z badań naukowych dotyczących danego zagadnie-
nia, a ich celem jest ułatwienie pracownikom ochrony zdrowia 
wyboru najlepszych strategii postępowania u poszczególnych 
pacjentów w określonym stanie. Wytyczne i zawarte w nich 
zalecenia powinny pomagać pracownikom ochrony zdrowia 

w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale osta-
teczne decyzje dotyczące konkretnych pacjentów muszą być 
podejmowane przez lekarza lub lekarzy odpowiedzialnych 
za leczenie po konsultacji z pacjentem lub, w razie potrzeby, 
jego opiekunem.

W ostatnich latach zarówno Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa i organizacje 
opublikowały wiele wytycznych. Ze względu na wpływ 
wytycznych na praktykę kliniczną określono kryteria jakości 
odnoszące się do opracowywania wytycznych, aby wszystkie 
decyzje stały się przejrzyste dla ich użytkowników. Zalecenia 
dotyczące formułowania i wydawania wytycznych ESC można 
znaleźć na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deve-
lopment/Writing-ESC-Guidelines). Wytyczne ESC prezentują 
oficjalne stanowisko ESC dotyczące danego zagadnienia i są 
systematycznie aktualizowane.

Członkowie grupy roboczej, która opracowała niniejsze 
wytyczne, zostali wybrani przez ESC, włącznie z przedsta-
wicielami odpowiednich subspecjalistycznych grup ESC, 
jako reprezentanci fachowego personelu zaangażowanego 
w leczenie pacjentów z omawianymi chorobami. Wybrani 
eksperci w tej dziedzinie dokonali wszechstronnego prze-
glądu opublikowanych dowodów dotyczących postępowania 
w omawianych stanach zgodnie z zasadami przyjętymi przez 
Komisję ESC do spraw Wytycznych Postępowania (CPG). Do-
konano krytycznej oceny procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych, w tym oceny stosunku korzyści do ryzyka. Poziom 
dowodów i siłę zaleceń odnoszących się do poszczególnych 
sposobów postępowania wyważono i skategoryzowano, po-
sługując się uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, które 
przedstawiono w tabelach 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład zespołów piszących i recen-
zujących wytyczne wypełnili formularze deklaracji interesów 
odnoszące się do wszystkich powiązań, które mogłyby być 
postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne źródła konfliktów 
interesów. Formularze te połączono w jeden dokument, który 
można znaleźć na stronie internetowej ESC (http://www.escar-
dio.org/guidelines). Wszelkie zmiany w deklaracji interesów, 
które nastąpiły w okresie przygotowywania wytycznych, były 
zgłaszane do ESC, a formularze — odpowiednio uaktualniane. 
Grupa robocza otrzymała wsparcie finansowe wyłącznie od 
ESC, bez żadnego zaangażowania przemysłu medycznego.

Komisja CPG nadzoruje i koordynuje przygotowywanie 
nowych wytycznych. Komisja jest również odpowiedzialna 
za proces uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne 
ESC są dokładnie analizowane i recenzowane przez CPG oraz 
zewnętrznych ekspertów. Po wprowadzeniu odpowiednich 
zmian wytyczne są akceptowane przez wszystkich ekspertów 
będących członkami grupy roboczej. Ostateczna wersja doku-
mentu zostaje zaakceptowana przez CPG do publikacji w cza-
sopiśmie European Heart Journal. Wytyczne opracowano po 
uważnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz dowodów 
dostępnych w momencie opracowywania tego dokumentu.
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Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje nie 
tylko integrację najnowszych badań naukowych, ale rów-
nież opracowanie narzędzi edukacyjnych oraz programów 
wdrażania zaleceń, w tym skróconych wersji kieszonkowych, 
podsumowujących zestawów przezroczy, broszur z głównymi 
przesłaniami, kart podsumowujących dla niespecjalistów, 
a także wersji elektronicznych do użytku za pomocą urządzeń 
cyfrowych (smartfonów itd.). Te wersje są skrócone i w związku 
z tym w razie potrzeby zawsze należy się odnosić do pełnego 
tekstu wytycznych, które są dostępne bezpłatnie i bez ograni-
czeń na stronie internetowej ESC oraz udostępnione na stronie 
internetowej EHJ. Krajowe towarzystwa naukowe należące do 
ESC zachęca się do propagowania, tłumaczenia oraz wdrażania 
wytycznych ESC. Programy wdrażania wytycznych są potrzeb-
ne, ponieważ wykazano, że dokładne wykorzystywanie zaleceń 
może korzystnie wpływać na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne są również ankiety i rejestry w celu potwier-
dzenia, że rzeczywista codzienna praktyka jest zgodna z tym, 
co się zaleca w wytycznych, dzięki czemu będzie można 
zamknąć pętlę badań klinicznych, przygotowywania wy-
tycznych, ich upowszechniania oraz wprowadzania w życie 
w ramach praktyki klinicznej.

Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej, aby w pełni 
uwzględniali te wytyczne ESC, gdy dokonują oceny klinicznej, 
a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewen-
cji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC nie znoszą jednak 
w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowni-
ków opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i prze-
myślanych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego 
pacjenta i po konsultacji z nim lub, jeżeli jest to właściwe 

i/lub konieczne, z jego opiekunem. Na pracownikach opieki 
zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za weryfi-
kację zasad i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń 
w momencie ich przepisywania/stosowania.

2. Wprowadzenie
Podstawą uaktualnień dotyczących postępowania u pa-

cjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) 
powinny być rzetelne dowody, pochodzące w miarę możliwo-
ści z właściwie przeprowadzonych prób klinicznych, a w razie 
potrzeby — umotywowana opinia ekspertów. Należy jednak 
zdawać sobie sprawę z tego, że nawet jeżeli przeprowadzono 
doskonałe próby kliniczne, to ich wyniki mogą być różnie 
interpretowane, a leczenie może wymagać adaptacji w celu 
uwzględnienia okoliczności klinicznych oraz zasobów opie-
ki zdrowotnej.

Obecna Grupa Robocza dołożyła wszelkich starań, aby 
uzyskać jak największą zgodność z innymi wytycznymi ESC 
[1–6] i stanowiskami ekspertów, włącznie z jednocześnie 
opublikowanym uaktualnieniem dotyczącym podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego (DAPT) [7], co zapewni spójność 
strategii postępowania proponowanych w wytycznych ESC. 
Poziom dowodów i siłę zaleceń odnoszących się do poszcze-
gólnych sposobów postępowania wyważono i skategoryzowa-
no, posługując się uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami 
przedstawionymi w tabelach 1 i 2. Mimo że niektóre zalecenia 
są oparte na opinii ekspertów, niniejsza Grupa Robocza po-
stanowiła podać pozycje piśmiennictwa dotyczące również 
takich zaleceń, aby dostarczyć Czytelnikowi informacji na temat 
danych, które w niektórych przypadkach wzięto pod uwagę, 
podejmując te decyzje.

2.1.	 DEFINICJA OSTREGO ZAWAŁU SERCA
Termin „ostry zawał serca” należy stosować w sytuacjach, 

w których uzyskano dowody uszkodzenia mięśnia sercowe-
go (zdefiniowane jako wzrost stężenia troponiny sercowej 
z ≥ 1 wartością powyżej górnej granicy wartości prawidłowych 
na poziomie 99. centyla) z martwicą w sytuacji klinicznej 
odpowiadającej niedokrwieniu mięśnia sercowego [8].  

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca 

zastosowania 

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne i skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatno-
ści/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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Do potrzeb natychmiastowych strategii leczenia, takich jak 
leczenie reperfuzyjne, zwykłą praktyką jest zaliczanie do  
grupy ze STEMI pacjentów z utrzymującym się dyskomfortem 
w klatce piersiowej lub innymi objawami wskazującymi na 
niedokrwienie oraz uniesieniem odcinka ST w ≥ 2 sąsiednich 
odprowadzeniach. Natomiast pacjentów, u których początko-
wo nie stwierdza się uniesienia odcinka ST, zalicza się zwykle 
do grupy z zawałem serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI),  
dla której opracowano ostatnio oddzielne wytyczne  [2].  
U niektórych pacjentów z zawałem serca (MI) pojawiają się 
załamki Q (zawał z załamkiem Q), ale u wielu pacjentów 
załamków Q się nie obserwuje (zawał bez załamka Q).

Oprócz tych kategorii MI dzieli się na różne typy zależnie 
od różnic patologicznych, klinicznych i prognostycznych, 
a także różnych strategii leczenia [patrz dokument pt. „Trzecia 
uniwersalna definicja zawału serca” (Third universal definition 
of myocardial infarction)] [8], który zostanie uaktualniony 
w 2018 roku. Mimo że u większości pacjentów ze STEMI 
rozpoznaje się zawał typu 1 (z obecnością skrzepliny w tętnicy 
wieńcowej), to niektóre STEMI zalicza się do innych typów 
zawału [8]. Zawał, nawet manifestujący się jako STEMI, może 
wystąpić bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych w ko-
ronarografii [9–12]. Ten typ zawału określa się jako „zawał 
serca bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych” (MI-
NOCA) i omówiono go w rozdziale 9 niniejszego dokumentu.

2.2.	 EPIDEMIOLOGIA ZAWAŁU SERCA 
Z UNIESIENIEM ODCINKA ST

Na całym świecie choroba niedokrwienna serca jest 
najczęstszą pojedynczą przyczyną zgonów, a częstość jej 
występowania się zwiększa. Natomiast w Europie w ostatnich 
trzech 10-leciach obserwowano ogólny trend w kierunku 
zmniejszenia śmiertelności z powodu choroby niedokrwien-
nej serca [13]. Odpowiada ona obecnie za prawie 1,8 mln 
zgonów/rok, czyli 20% wszystkich zgonów w Europie, ale 
między różnymi krajami europejskimi obserwuje się pod tym 
względem znaczne różnice [14].

Względna zapadalność na STEMI zmniejsza się, nato-
miast na NSTEMI ulega zwiększeniu [15, 16]. Być może, 
najpełniejszy europejski rejestr STEMI funkcjonuje w Szwe-
cji, gdzie zapadalność na STEMI w 2015 roku wyniosła 
58/100 tys. osób/rok [17]. W innych krajach europejskich 
zapadalność wynosi 43–144/100 tys. osób/rok [18]. Również 
w Stanach Zjednoczonych podawana w piśmiennictwie 
skorygowana zapadalność na STEMI zmniejszyła się ze 
133/100 tys. osób/rok w 1999 roku do 50/100 tys. osób/rok 
w 2008 roku, natomiast zapadalność na NSTEMI utrzymywała 
się na stałym poziomie lub nawet nieco się zwiększyła [19]. 
Obserwuje się zgodną tendencję do częstszego występowania 
STEMI u młodszych niż u starszych osób, a także u mężczyzn 
w porównaniu z kobietami [17, 20].

Na śmiertelność wśród pacjentów ze STEMI wpływa wiele 
czynników, wśród nich zaawansowany wiek, klasa według 
Killipa, opóźnienie leczenie, funkcjonowanie sieci leczenia 

STEMI opartych na systemach ratownictwa medycznego 
(EMS), strategia leczenia, uprzednio przebyty zawał, cukrzyca, 
niewydolność nerek, liczba tętnic wieńcowych z istotnymi 
zwężeniami, a także frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF). 
W kilku niedawnych badaniach podkreślono obniżenie 
śmiertelności po STEMI w krótko- i długoterminowej obser-
wacji, które nastąpiło wraz z częstszym stosowaniem leczenia 
reperfuzyjnego, pierwotnych przezskórnych interwencji 
wieńcowych (PCI), nowoczesnego leczenia przeciwzakrzepo-
wego, a także metod prewencji wtórnej [14, 21, 22]. Mimo 
to ryzyko zgonu pozostaje znaczne; śmiertelność w okresie 
wewnątrzszpitalnym wśród nieselekcjonowanych pacjentów 
ze STEMI w krajowych rejestrach państw należących do ESC 
wynosi 4–12% [23], a w rejestrach koronarograficznych po-
daje się, że ryzyko zgonu w ciągu 1 roku po STEMI wynosi 
w przybliżeniu 10% [24, 25].

Mimo że choroba niedokrwienna serca rozwija się u ko-
biet średnio 7–10 lat później niż u mężczyzn, MI pozostaje 
wiodącą przyczyną zgonów kobiet. Poniżej 60. roku życia 
ostry zespół wieńcowy (ACS) występuje 3–4 razy częściej 
wśród mężczyzn niż wśród kobiet, ale po osiągnięciu 75. roku 
życia to kobiety stanowią większość pacjentów [26]. U kobiet 
częściej występują nietypowe objawy, w niektórych rejestrach 
opisywane nawet u 30% pacjentek [27], trafiają one więc do 
szpitali później niż mężczyźni [28, 29]. Trzeba zatem zacho-
wywać dużą świadomość możliwości MI u kobiet z objawami, 
które potencjalnie wskazują na niedokrwienie. U kobiet wyż-
sze jest również ryzyko powikłań krwotocznych w związku 
z PCI. Trwają dyskusje dotyczące tego, czy wyniki leczenia są 
gorsze u kobiet, a wyniki kilku badań wskazują, że te gorsze 
wyniki leczenia są związane ze starszym wiekiem i częstszym 
występowaniem chorób współistniejących u kobiet z MI [26, 
30, 31]. Z niektórych badań wynika, że u kobiet wykonuje 
się mniej interwencji, a leczenie reperfuzyjne jest u nich 
stosowane rzadziej niż u mężczyzn [26, 32, 33]. Celem niniej-
szych wytycznych jest podkreślenie, że kobiety i mężczyźni 
odnoszą takie same korzyści ze strategii reperfuzji i leczenia 
związanego ze STEMI, a więc postępowanie powinno być 
podobne u pacjentów obu płci.

3.	 Co nowego w wytycznych 
z 2017 roku?

Patrz: rycina 1.

4.	 Pomoc doraźna

4.1.	 WSTĘPNE ROZPOZNANIE
Postępowanie w STEMI — obejmujące rozpoznanie 

i leczenie — rozpoczyna się od pierwszego kontaktu pacjenta 
z systemem opieki medycznej (FMC — definicja w tab. 4). 
Zaleca się, aby wprowadzać regionalną strategię reperfuzji 
w celu maksymalizacji efektywności leczenia.
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Najpierw należy ustalić robocze rozpoznanie STEMI 
(nazywanego w niniejszym dokumencie „rozpoznaniem 
STEMI”). Zwykle jego podstawą są objawy podmiotowe odpo-
wiadające niedokrwieniu mięśnia sercowego (tj. utrzymujący 
się ból w klatce piersiowej), a także obiektywne cechy niedo-
krwienia [tj. w 12-odprowadzeniowym elektrokardiogramie 
(EKG)]. Ważnymi wskazówkami są choroba wieńcowa (CAD) 

w wywiadach oraz promieniowanie bólu do szyi, żuchwy lub 
lewej kończyny górnej. U niektórych pacjentów występują 
mniej typowe objawy, takie jak duszność, nudności/wymioty, 
męczliwość, kołatanie serca lub omdlenie [34]. Zmniejszenie 
bólu w klatce piersiowej po podaniu nitrogliceryny (triazo-
tanu gliceryny) może być mylące i nie zaleca się tego jako 
manewru diagnostycznego [35]. W przypadku ustąpienia 

Dostęp przez tętnicę promieniowąa

MATRIX [143]

Aspiracja skrzeplinyc

TOTAL [159], TASTE [157]

biwalirudyna
MATRIX [209], HEAT-PPCI [205]

enoksaparyna
ATOLL [200, 201], metaanaliza [202]

Wczesne wypisanie ze szpitalad

Małe próby kliniczne
i dane obserwacyjne [259–262]

Tlen, jeżeli
SaO2 < 95%

Tlen, jeżeli
SaO2 < 90%

AVOID [64],
DETO2X [66]

Preferencja DES w stosunku do BMS
EXAMINATION [150, 151]
COMFORTABLE-AMI [149], NORSTENT [152]

Pełna rewaskularyzacjab

PRAMI [168], DANAMI-3-PRIMULTI [170]
CVLPRIT [169], Compare-Acute [171]

STREAM [121]
Taka sama dawka
TNK-tPA i.v.
u wszystkich pacjentów

2-krotnie mniejsza dawka
TNK-tPA i.v.

u pacjentów w wieku ≥ 75 lat

• Dodatkowe leczenie hipolipemizujące, 
jeżeli LDL-C > 1,8 mmol/l (70 mg/dl) mimo maksymalnych 
tolerowanych dawek statyn

  IMPROVE-IT [376], FOURIER [382]
• Pełna rewaskularyzacja podczas pierwszej pierwotnej PCI 
u pacjentów ze STEMI we wstrząsie

  Opinia ekspertów

MINOCA I WSKAŹNIKI JAKOŚCI LECZENIA:
• nowe rozdziały poświęcone tym zagadnieniom

PRZEDZIAŁY CZASOWE DLA RUTYNOWEGO OTWIERANIA IRAe:
• 0–12 h (klasa I); 12–48 h (klasa IIa); > 48 h (klasa III)

CZAS DO KORONAROGRAFII PO FIBRYNOLIZIE:
• 2–24 h po skutecznej fibrynolizie

PACJENCI PRZYJMUJĄCY LEKI PRZECIWKRZEPLIWE:
• przedstawiono postępowanie w fazie ostrej i przewlekłej

• Rutynowe stosowanie odroczonego stentowania
  DANAMI 3-DEFER [155]

• kangrelor, jeżeli nie podano inhibitora P2Y12
  CHAMPION [193]
• Zmiana na silny inhibitor P2Y12 po 48 h od �brynolizy
  Opinia ekspertów
• Leczenie tikagrelorem przez okres do 36 miesięcy 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka

  PEGASUS-TIMI 54 [333]
• Stosowanie preparatu wieloskładnikowego (polypill) 
w celu zwiększenia przestrzegania zaleceń terapeutycznych

  FOCUS [323]

I

IIb

IIa

III

WYBÓR STRATEGII LECZENIA I OPÓŹNIENIA LECZENIA:
• jednoznaczna definicja pierwszego kontaktu z systemem 
opieki medycznej (FMC)

• definicja „czasu 0” dla wyboru strategii reperfuzji (czas odliczany 
od momentu rozpoznania STEMI)

• wybór PCI, a nie fibrynolizy: kiedy przewidywanie opóźnienie 
od rozpoznania STEMI do przejścia prowadnikiem przez zmianę 
odpowiedzialną za zawał ≤ 120 min

• maksymalne opóźnienie od rozpoznania STEMI do podania bolusa 
leku fibrynolitycznego ustalono na 10 min

• z wytycznych wyeliminowano pojęcie czasu od przybycia pacjenta 
do szpitala do napełnienia balonu (door-to-balloon)

POCZĄTKOWY OBRAZ EKG:
• blok lewej i prawej odnogi pęczka Hisa uznano za równoważne 
wskazanie do pilnej koronarografii, jeżeli występują objawy 
niedokrwienia

ZMIANA ZALECEŃ
2012 2017

NOWE ZALECENIA W 2017

NOWE / ZMODYFIKOWANE KONCEPCJE W 2017

Rycina 1. Co nowego w wytycznych z 2017 roku dotyczących zawału serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)? BMS — stent metalowy; 
DES — stent uwalniający lek; EKG — elektrokardiogram; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; i.v. — dożylnie; LDL-C — cholesterol 
frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; MINOCA — zawał serca bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych; PCI — przezskórna interwencja 
wieńcowa; SaO2 — wysycenie krwi tętniczej tlenem; TNK-tPA — tenekteplaza; akronimy nazw badań klinicznych — patrz „Skróty i akronimy” 
na początku publikacji
aTylko w przypadku operatorów doświadczonych w wykorzystywaniu dostępu przez tętnicę promieniową
bPrzed wypisaniem ze szpitala (natychmiastowa lub etapowa)
cRutynowa aspiracja skrzepliny (w niektórych przypadkach można rozważać jako leczenie ratunkowe)
dW 2012 r. wczesne wypisanie rozważano po upływie 72 h, w 2017 r. — po 48–72 h
eJeżeli występują objawy niestabilności hemodynamicznej, to IRA powinna zostać otwarta niezależnie od czasu od początku objawów
W lewej i prawej kolumnie poniżej każdego zalecenia podano najbardziej reprezentatywną próbę kliniczną (akronim i pozycja piśmiennictwa)
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objawów po podaniu nitrogliceryny należy zarejestrować 
kolejne 12-odprowadzeniowe EKG. Całkowita normalizacja 
uniesienia odcinka ST po podaniu nitrogliceryny w połączeniu 
z całkowitym ustąpieniem objawów wskazuje na skurcz tętnic 
wieńcowych, któremu może, ale nie musi, towarzyszyć MI. 
W takich przypadkach zaleca się wczesną koronarografię 
(w ciągu 24 h). W przypadku nawracających epizodów unie-
sienia odcinka ST lub bólu w klatce piersiowej wymagana jest 
natychmiastowa koronarografia.

Zaleca się, by jak najwcześniej rozpoczynać monitoro-
wanie EKG u wszystkich pacjentów z podejrzeniem STEMI 
w celu wykrycia zagrażających życiu zaburzeń rytmu serca, 
co pozwoli na wykonywanie niezwłocznej defibrylacji w przy-
padku wskazań. Jeżeli podejrzewa się STEMI, to w momencie 
FMC należy jak najwcześniej zarejestrować i zinterpretować 
12-odprowadzeniowe EKG, aby ułatwić wczesne rozpoznanie 
STEMI i segregację pacjentów [36–40].

U pacjentów z klinicznym podejrzeniem niedokrwienia 
mięśnia sercowego i uniesieniem odcinka ST należy jak naj-
wcześniej rozpocząć leczenie reperfuzyjne [41]. Jeżeli obraz 
EKG jest niejednoznaczny lub nie dostarcza danych potwier-
dzających kliniczne podejrzenie MI, to należy powtarzać reje-
strację EKG i w miarę możliwości porównać uzyskane zapisy 
z wcześniejszymi. Jeżeli lokalna interpretacja przedszpitalnego 
zapisu EKG nie jest możliwa, to zaleca się transmisję zapisu 
EKG z miejsca jego rejestracji w terenie [42].

Kryteria EKG są oparte na zmianach prądów elektrycz-
nych w sercu (mierzonych w miliwoltach). Standardowa kali-
bracja EKG to 10 mm/mV. Oznacza to, że 0,1 mV odpowiada 
wysokości małego kwadratu (1 mm) papieru milimetrowego 
do zapisu EKG. Dla uproszczenia w niniejszym dokumencie 
odchylenia od osi izoelektrycznej w EKG wyrażono w mili-
metrach przy założeniu powyższej standardowej kalibracji.

W odpowiedniej sytuacji klinicznej uniesienie odcinka ST 
(mierzone w punkcie J) uważa się za wskazujące na trwające 
ostre zamknięcie tętnicy wieńcowej w następujących przypad-
kach: ≥ 2 sąsiednie odprowadzenia z uniesieniem odcinka ST 
o ≥ 2,5 mm u mężczyzn w wieku < 40 lat, ≥ 2 mm u mężczyzn 
w wieku ≥ 40 lat lub ≥ 1,5 mm u kobiet w odprowadzeniach 
V2–V3 oraz/lub ≥ 1 mm w pozostałych odprowadzeniach 
[jeżeli nie występuje przerost lewej komory (LV) ani blok lewej 
odnogi pęczka Hisa (LBBB)] [8]. U pacjentów z zawałem ścia-
ny dolnej zaleca się rejestrację zapisu z prawokomorowych 
odprowadzeń przedsercowych (V3R i V4R) w poszukiwaniu 
uniesienia ST w celu wykrycia towarzyszącego zawału pra-
wej komory (RV) [8, 43]. Również obniżenie odcinka ST 
w odprowadzeniach V1–V3 sugeruje niedokrwienie mięśnia 
sercowego, zwłaszcza jeżeli końcowy fragment załamka T 
jest dodatnia (ekwiwalent uniesienia odcinka ST), i należy 
rozważyć potwierdzenie poprzez wykazanie towarzyszące-
go uniesienia odcinka ST o ≥ 0,5 mm w odprowadzeniach 
V7–V9 w celu wykrycia zawału ściany tylnej [8]. Obecność 
załamka Q w EKG niekoniecznie powinna zmieniać decyzję 
dotyczącą strategii reperfuzji.

Rozpoznanie elektrokardiograficzne może być trudniej-
sze w niektórych przypadkach, które mimo to wymagają 
odpowiedniej segregacji pacjentów i niezwłocznego leczenia. 
Do tych sytuacji należą:

Blok odnogi pęczka Hisa. W przypadku LBBB elektro-
kardiograficzne rozpoznanie ostrego MI (AMI) jest trudne, ale 
często możliwe, jeżeli występują znaczne nieprawidłowości 
odcinka ST. W celu ułatwienia tego rozpoznania zapropono-
wano dość złożone algorytmy [50, 51], ale nie zapewniają 
one pewności diagnostycznej [52]. Wydaje się, że jednym 
z najlepszych wskaźników dokonującego się MI z zamknię-
ciem tętnicy dozawałowej jest obecność uniesienia odcinka 

Zalecenia dotyczące wstępnego rozpoznania

Zalecenia Klasaa Poziomb

Monitorowanie EKG

W momencie pierwszego kontaktu z systemem opieki medycznej zaleca się jak najwcześniejszą rejestrację  
i interpretację 12-odprowadzeniowego EKG, z maksymalnym docelowym opóźnieniem 10 min [36, 38]

I B

U wszystkich pacjentów z podejrzeniem STEMI wskazane jest jak najszybsze rozpoczęcie monitorowania EKG 
z możliwością defibrylacji [44, 45]

I B

U pacjentów z istotnym podejrzeniem MI ściany tylnej (zamknięcie tętnicy okalającej) należy rozważyć rejestrację 
EKG z dodatkowych odprowadzeń znad tylnej ściany klatki piersiowej (V7–V9) [8, 46–49]

IIa B

U pacjentów z MI ściany dolnej należy rozważyć rejestrację EKG z dodatkowych prawokomorowych odprowadzeń 
przedsercowych (V3R i V4R) w celu wykrycia towarzyszącego zawału prawej komory [8, 43]

IIa B

Pobieranie krwi

W ostrej fazie wskazane jest jak najwcześniejsze pobranie krwi w celu oznaczenia markerów w surowicy, ale nie powinno 
to opóźniać leczenia reperfuzyjnego [8]

I C

EKG — elektrokardiogram; MI — zawał serca; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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ST zgodnego z kierunkiem zespołu QRS (tj. w odprowadze-
niach z dodatnim wychyleniem zespołu QRS) [53]. Pacjenci 
z klinicznym podejrzeniem trwającego niedokrwienia mięśnia 
sercowego i LBBB powinni być leczeni podobnie jak pacjenci 
ze STEMI, niezależnie od tego, czy LBBB stwierdzono już 
wcześniej. Należy zauważyć, że sama obecność (domnie-
manego) nowego LBBB nie pozwala przewidywać MI [54].

U pacjentów z MI i blokiem prawej odnogi pęczka Hisa 
(RBBB) rokowanie jest złe [55]. Wykrycie pełnościennego nie-
dokrwienia u pacjentów z bólem w klatce piersiowej i RBBB 
może być trudne [55]. Należy więc rozważyć strategię pier-
wotnej PCI (koronarografia w trybie nagłym oraz PCI w razie 
wskazań), jeżeli u pacjenta z RBBB występują utrzymujące 
się objawy niedokrwienia.

Stymulacja komorowa. Rytm ze stymulatora również 
może uniemożliwiać interpretację zmian odcinka ST i w celu 
potwierdzenia rozpoznania i rozpoczęcia leczenia konieczne 
może być wykonanie pilnej koronarografii. U pacjentów 
niezależnych od stymulacji komorowej można rozważyć 
przeprogramowanie stymulatora, co umożliwi ocenę zmian 
EKG podczas własnego rytmu serca pacjenta, ale takie dzia-
łania nie powinny opóźniać diagnostyki inwazyjnej [56, 57].

Niediagnostyczne EKG. U niektórych pacjentów 
z ostrym zamknięciem tętnicy wieńcowej w początkowym 
EKG może nie występować uniesienie odcinka ST, czasami 
dlatego, że chorych tych ocenia się bardzo wcześnie po 
wystąpieniu objawów [w takim przypadku należy poszu-
kiwać „nadostrych” (hyperacute), tj. wysokich i spiczastych 
załamków T, które mogą poprzedzać uniesienie odcinka ST]. 
Ważne jest, aby powtórzyć rejestrację EKG lub monitorować 
EKG w poszukiwaniu dynamicznych zmian odcinka ST. Oba-
wy budzi również to, że u niektórych pacjentów z ostrym 
zamknięciem tętnicy wieńcowej i dokonującym się MI, na 
przykład z zamknięciem gałęzi okalającej [58, 59], ostrym 
zamknięciem pomostu żylnego lub chorobą pnia lewej 
tętnicy wieńcowej, może nie wystąpić uniesienie odcinka 
ST i w rezultacie nie zostanie u nich zastosowane leczenie 
reperfuzyjne, co skutkuje większym zawałem i gorszym roko-
waniem. Na identyfikację niektórych z tych pacjentów może 
pozwolić rozszerzenie standardowego 12-odprowadzenio-
wego EKG o odprowadzenia V7–V9. W każdym przypadku 
podejrzenie utrzymującego się niedokrwienia mięśnia ser-
cowego jest wskazaniem do strategii pierwotnej PCI nawet 
u pacjentów bez diagnostycznego uniesienia odcinka ST  
[8, 38, 46–49]. W tabeli 3 wymieniono nietypowe obrazy 
EKG, który powinny skłaniać do wyboru strategii pierwotnej 
PCI u pacjentów z utrzymującymi się objawami odpowia-
dającymi niedokrwieniu mięśnia sercowego.

Izolowany zawał ściany tylnej. W przypadku AMI obej-
mującego dolną i podstawną część serca, często odpowiada-
jącemu obszarowi zaopatrywanemu przez gałąź okalającą, 
główną zmianą w EKG jest izolowane obniżenie odcinka ST 

o ≥ 0,5 mm w odprowadzeniach V1–V3. Powinno się wtedy 
zastosować leczenie jak w STEMI. W celu wykrycia uniesienia 
odcinka ST odpowiadającego zawałowi dolno-podstawnemu 
zaleca się rejestrację EKG z dodatkowych odprowadzeń z tyl-
nej ściany klatki piersiowej [uniesienie ST w odprowadzeniach 
V7–V9 o ≥ 0,5 mm (≥ 1 mm u mężczyzn w wieku < 40 lat)].

Choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej. Obecność ob-
niżenia ST o ≥ 1 mm w 8 lub większej liczbie odprowadzeń 
powierzchniowych (obniżenie odcinka ST w odprowadze-
niach znad ściany dolno-bocznej) w połączeniu z uniesieniem 
odcinka ST w odprowadzeniu aVR i/lub V1 sugeruje niedo-
krwienie na podłożu choroby wielonaczyniowej lub choroby 
pnia lewej tętnicy wieńcowej, zwłaszcza jeżeli u pacjenta 
występują zaburzenia hemodynamiczne [60].

W ostrej fazie rutynowo pobiera się krew w celu oznacze-
nia markerów w surowicy. Jest to wskazane, ale nie powinno 
opóźniać leczenia reperfuzyjnego.

Tabela 3. Nietypowe obrazy elektrokardiograficzne, które powinny 
skłonić do wyboru strategii pierwotnej przezskórnej interwencji 
wieńcowej u pacjentów z utrzymującymi się objawami  
wskazującymi na niedokrwienie mięśnia sercowego

Blok odnogi pęczka Hisa
Kryteria, które można wykorzystywać do zwiększenia dokładności 
diagnostycznej rozpoznawania STEMI w LBBB [50]:
•	 uniesienie ST o ≥ 1 mm zgodne z kierunkiem zespołu QRS  

w odprowadzeniach z dodatnim zespołem QRS
•	 obniżenie ST o ≥ 1 mm zgodne z kierunkiem zespołu QRS  

w odprowadzeniach V1–V3
•	 uniesienie ST o ≥ 5 mm przeciwne do kierunku zespołu QRS 

w odprowadzeniach z ujemnym zespołem QRS
Obecność RBBB może utrudniać rozpoznanie STEMI

Stymulacja komorowa
Podczas stymulacji prawokomorowej w EKG również widać LBBB 
i powyższe reguły odnoszą się również do rozpoznawania zawału 
serca podczas stymulacji, ale są mniej swoiste

Izolowany zawał ściany tylnej
Izolowane obniżenie odcinka ST o ≥ 0,5 mm w odprowadzeniach 
V1–V3 oraz uniesienie odcinka ST (≥ 0,5 mm) w odprowadzeniach 
znad tylnej ściany klatki piersiowej (V7–V9)

Niedokrwienie z powodu choroby pnia lewej tętnicy 

wieńcowej lub choroby wielonaczyniowej
Obniżenie odcinka ST o ≥ 1 mm w ≥ 8 odprowadzeniach po-
wierzchniowych w połączeniu z uniesieniem odcinka ST w odpro-
wadzeniu aVR i/lub V1 sugeruje chorobę pnia lewej tętnicy wień-
cowej lub jej ekwiwalent bądź ciężkie niedokrwienie w przebiegu 
choroby trójnaczyniowej

EKG — elektrokardiogram; LBBB — blok lewej odnogi pęczka Hisa;  
RBBB — blok prawej odnogi pęczka Hisa; STEMI — zawał serca  
z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC dotyczące postępowania w ostrym zawale serca z uniesieniem odcinka ST w 2017 roku

239

W przypadku wątpliwości dotyczących możliwości 
ostrego MI w ewolucji obrazowanie w trybie nagłym ułatwia 
niezwłoczne zastosowanie leczenia reperfuzyjnego u tych 
pacjentów. Zalecenia dotyczące wykorzystywania echokardio-
grafii we wstępnej diagnostyce opisano w punkcie 6.6.2. Jeżeli 
echokardiografia nie jest dostępna lub po wykonaniu tego 
badania pozostają wątpliwości, to wskazana jest strategia 
pierwotnej PCI (włącznie z natychmiastowym przeniesieniem 
pacjenta do ośrodka, w którym wykonuje się PCI, jeżeli pa-
cjent jest leczony w ośrodku niewykonującym PCI).

W stanach nagłych związanych ze STEMI rutynowa to-
mografia komputerowa (CT) nie odgrywa roli. Zastosowanie 
CT powinno być ograniczone do wybranych przypadków, 
w których podejrzewa się ostre rozwarstwienie aorty lub 
zatorowość płucną, ale nie zaleca się CT, jeżeli rozpoznanie 
STEMI jest prawdopodobne.

Niektóre stany inne niż AMI mogą się manifestować 
podobnymi objawami i obrazem EKG jak STEMI. W tych przy-
padkach wskazana jest więc koronarografia w trybie nagłym 
(więcej informacji na ten temat zamieszczono w rozdz. 9).

4.2.	 ZWALCZANIE BÓLU, DUSZNOŚCI 
I NIEPOKOJU

Zwalczanie bólu ma zasadnicze znaczenie — nie tylko 
w celu poprawy komfortu pacjenta, ale również dlatego, że 
ból jest związany z aktywacją układu współczulnego, która 
powoduje skurcz naczyń i zwiększa obciążenie serca. Leka-
mi przeciwbólowymi stosowanymi najczęściej w tej sytuacji 
są opioidy (np. morfina) podawane we frakcjonowanych 
dawkach dożylnych. Stosowanie morfiny wiąże się jednak 
z wolniejszym wchłanianiem, opóźnieniem początku działa-
nia oraz zmniejszeniem efektów działania doustnych leków 
przeciwpłytkowych (tj. klopidogrelu, tikagreloru i prasugrelu), 

co u podatnych osób może prowadzić do niepowodzenia 
początkowego leczenia [61–63].

Tlen jest wskazany u pacjentów z hipoksją i wysyceniem 
krwi tętniczej tlenem (SaO2) < 90%. Uzyskano pewne dane 
wskazujące na to, że hiperoksja może być szkodliwa u pa-
cjentów z niepowikłanym zawałem, zapewne z powodu 
większego uszkodzenia mięśnia sercowego [64–67]. Nie zale-
ca się więc rutynowego podawania tlenu, jeżeli SaO2 ≥ 90%.

Lęk jest naturalną odpowiedzią na ból i okoliczności 
towarzyszące MI. Bardzo ważne jest więc uspokajanie pa-
cjentów i ich bliskich.

U pacjentów z niepokojem należy rozważyć łagodny lek 
uspokajający (zwykle benzodiazepinę).

4.3.	 ZATRZYMANIE KRĄŻENIA
Wiele zgonów następuje bardzo wcześnie po wystąpie-

niu STEMI z powodu migotania komór (VF) [68]. Ponieważ 
ta arytmia często występuje we wczesnej fazie, do tych 
zgonów dochodzi zwykle poza szpitalem. Wskazane jest, 
aby cały personel medyczny i paramedyczny opiekujący się 
pacjentami z podejrzeniem MI miał dostęp do sprzętu do 
defibrylacji i został przeszkolony w zakresie stosowania metod 
podtrzymywania życia. W momencie FMC konieczne jest 
również natychmiastowe rozpoczęcie monitorowania EKG 
u wszystkich pacjentów z podejrzeniem MI.

Pacjentów z bólem w klatce piersiowej wskazującym 
na MI należy instruować — poprzez programy zwiększania 
świadomości społecznej w tym zakresie — aby kontaktowali 
się z EMS i czekali na transport do szpitala przez EMS.

U pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia, u których 
w EKG stwierdza się uniesienie odcinka ST, strategią postępo-
wania z wyboru jest pierwotna PCI [69–74].

Biorąc pod uwagę dużą częstość występowania za-
mknięcia tętnicy wieńcowej oraz potencjalne trudności 
z interpretacją EKG u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, 
należy rozważyć pilną koronarografię (w ciągu 2 h) [2] 
u osób, które przeżyły zatrzymanie krążenia, w tym u chorych 
nieprzytomnych, jeżeli istnieje duże podejrzenie dokonu-
jącego się zawału (w takich sytuacjach, jak występowanie 
bólu w klatce piersiowej przed zatrzymaniem krążenia, 
wcześniejsze rozpoznanie CAD, a także nieprawidłowy lub 
niejasny obraz EKG) [73, 74]. U pacjentów bez uniesienia 
odcinka ST rozsądna jest jednak szybka ocena na oddziale 
ratunkowym lub oddziale intensywnej opieki kardiologicznej 
(OIOK) w celu wykluczenia przyczyn innych niż wieńcowe 
(incydent naczyniowo-mózgowy, niewydolność oddecho-
wa, wstrząs inny niż kardiogenny, zatorowość płucna oraz 
zatrucia) oraz wykonania echokardiografii w trybie pilnym. 
Podejmując decyzję o wykonaniu pilnej koronarografii (oraz 
PCI w przypadku wskazań), należy również brać pod uwagę 
czynniki związane z niekorzystnymi neurologicznymi wynika-
mi leczenia. Niekorzystne okoliczności w okresie przedszpi-
talnym, wskazujące na małe prawdopodobieństwo poprawy 
neurologicznej [tj. nagłe zatrzymanie krążenia bez świadków 

Zwalczanie hipoksemii i objawów

Zalecenia Klasaa Poziomb

Hipoksja

Podawanie tlenu jest wskazane u pa- 
cjentów z hipoksemią (SaO2 < 90%  
lub PaO2 < 60 mm Hg)

I C

Nie zaleca się rutynowego podawania 
tlenu u pacjentów z SaO2 ≥ 90% [64–66]

III B

Objawy

Należy rozważyć dożylne miareczkowanie 
opioidów w celu złagodzenia bólu

IIa C

U pacjentów z dużym niepokojem należy 
rozważyć podanie łagodnego środka 
uspokajającego (zwykle pochodnej ben-
zodiazepiny)

IIa C

PaO2 — ciśnienie parcjalne tlenu; SaO2 — wysycenie krwi tętniczej tlenem
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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zdarzenia, późne przybycie zespołu opieki przedszpitalnej 
bez podjęcia podstawowych działań resuscytacyjnych przez 
osoby spoza personelu medycznego (> 10 min), obecność 
początkowego rytmu niepoddającego się defibrylacji, oraz 
stosowania zaawansowanych metod podtrzymywania życia 
przez > 20 min bez powrotu samoistnego krążenia] [75], 
powinny być poważnie brane pod uwagę jako argument 
przeciwko strategii inwazyjnej [73].

U nieprzytomnych pacjentów przyjmowanych na od-
działy intensywnej opieki po pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia istnieje duże ryzyko zgonu, a u tych osób, które 
przeżyją, częste są deficyty neurologiczne [76]. U pacjentów, 
którzy pozostają nieprzytomni po zresuscytowaniu z nagłego 
zatrzymania krążenia (z domniemanej przyczyny kardiolo-
gicznej), wskazana jest celowana modyfikacja temperatury 
ciała (targeted temperature management), nazywana również 
terapeutyczną hipotermią, której celem jest stałe utrzymanie 
temperatury ciała między 32 a 36°C przez ≥ 24 h [73, 77–82]. 
Stan hipotermii wiąże się jednak z wolniejszym wchłanianiem, 
opóźnieniem początku działania oraz zmniejszeniem efektów 
działania doustnych leków przeciwpłytkowych (tj. klopido-
grelu, tikagreloru i prasugrelu). Ponadto w stanie hipotermii 
zmniejszona może być metaboliczna konwersja klopidogrelu 
w wątrobie [83]. Ochładzanie nie powinno opóźniać pierwot-
nej PCI i można je rozpocząć równolegle z innymi działaniami 
w pracowni cewnikowania serca. U pacjentów, u których 
osiągnięto niskie temperatury, trzeba zwracać baczną uwagę 
na potrzeby w zakresie leczenia przeciwkrzepliwego [84].

Prewencja i poprawa leczenia pozaszpitalnego zatrzy-
mania krążenia mają zasadnicze znaczenie dla zmniejszenia 

śmiertelności związanej z CAD. Bardziej szczegółowe omó-
wienie tych zagadnień można znaleźć w niedawnych wytycz-
nych dotyczących resuscytacji wydanych przez Europejską 
Radę Resuscytacji (European Resuscitation Council) [74].

4.4.	 LOGISTYKA OPIEKI W OKRESIE 
PRZEDSZPITALNYM

4.4.1.	Opóźnienia leczenia
Opóźnienia leczenia są najłatwiejszym do skontrolowa-

nia wskaźnikiem jakości opieki w STEMI. Powinny być one 
odnotywane w każdym systemie opieki zdrowotnej, w którym 
sprawuje się opiekę nad pacjentami ze STEMI, oraz regularnie 
analizowane w celu zapewnienia osiągania i utrzymywania 
prostych wskaźników jakości opieki (patrz rozdz. 10). Jeżeli 
przewidywane docelowe czasy nie są osiągane, to konieczne 
są interwencje w celu poprawy sprawności działania systemu. 
Elementy składowe łącznego czasu trwania niedokrwienia, 
opóźnienia w początkowej fazie leczenia oraz wybór strategii 
reperfuzji w zależności od opóźnienia leczenia przedstawiono 
na rycinie 2.

W celu minimalizacji opóźnień zależnych od pacjenta 
zaleca się, aby zwiększać świadomość społeczną dotyczącą 
rozpoznawania częstych objawów i wzywania służb ratunko-
wych. Wszystkie elementy składowe opóźnienia zależnego 
od systemu opieki zdrowotnej są wyznacznikami jakości 
opieki i zaleca się mierzenie ich jako wskaźników jakości 
(patrz rozdz. 10).

W szpitalach i instytucjach EMS uczestniczących w opiece 
nad pacjentami ze STEMI celem jest zmniejszenie opóźnienia 
od FMC do rozpoznania STEMI do ≤ 10 min. Moment rozpo-

Zatrzymanie krążenia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się strategię pierwotnej PCI u pacjentów zresuscytowanych po nagłym zatrzymaniu krążenia, u których obraz 
EKG odpowiada STEMI [69–71, 85]

I B

Celowana modyfikacja temperatury ciała (terapeutyczna hipotermia)c jest wskazana wcześnie po resuscytacji u pa-
cjentów pozostających nieprzytomnymi po nagłym zatrzymaniu krążenia [77, 78, 80–82]

I B

Wskazane jest, aby systemy opieki medycznej wprowadzały strategie ułatwiające transportowanie wszystkich pa-
cjentów z podejrzeniem MI za pośrednictwem jednego wyspecjalizowanego systemu EMS bezpośrednio do szpitala 
dysponującego możliwością leczenia reperfuzyjnego za pomocą PCI przez całą dobę 7 dni w tygodniu

I C

Wskazane jest, aby cały personel medyczny i paramedyczny opiekujący się pacjentami z podejrzeniem MI miał dostęp 
do sprzętu do defibrylacji i został wyszkolony w zakresie stosowania podstawowych metod podtrzymywania życia

I C

U pacjentów zresuscytowanych po nagłym zatrzymaniu krążenia, u których nie stwierdza się diagnostycznego 
uniesienia odcinka ST, ale istnieje istotne podejrzenie utrzymującego się niedokrwienia mięśnia sercowego, należy 
rozważyć pilną koronarografię (oraz PCI w razie wskazań) [69–71, 73]

IIa C

Nie zaleca się ochładzania w okresie przedszpitalnym poprzez szybki dożylny wlew dużych ilości zimnych 
płynów bezpośrednio po powrocie samoistnego krążenia [86]

III B

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; MI — zawał serca; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI — zawał serca 
z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPojęcie celowanej modyfikacji temperatury ciała (targeted temperature management) odnosi się do aktywnych metod (tj. cewniki chłodzące, koce chłodzące 
oraz okładanie ciała lodem) uzyskiwania i utrzymywania u pacjenta określonej stałej temperatury ciała między 32 a 36°C przez określony czas (najczęściej ≥ 24 h)
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znania STEMI to ten, w którym w EKG zostanie stwierdzone 
uniesienie odcinka ST lub jego ekwiwalent, i wyznacza on 
czas zerowy w procesie decyzyjnym dotyczącym wyboru 
właściwej strategii postępowania.

Opóźnienie zależne od systemu opieki zdrowotnej 
poddaje się modyfikacji za pomocą środków organizacyjnych 
łatwiej niż opóźnienie zależne od pacjenta i jest czynnikiem 
predykcyjnym wyników leczenia [87].

Kiedy rozpoznanie STEMI zostanie dokonane w warun-
kach przedszpitalnych (przez EMS), natychmiastowa aktywa-
cja pracowni hemodynamicznej nie tylko skraca opóźnienia 

leczenia, ale również może zmniejszać śmiertelność wśród 
pacjentów [88–91]. Jeżeli rozpoznania dokona EMS w warun-
kach przedszpitalnych, a pacjent zostanie wstępnie zakwa-
lifikowany do strategii pierwotnej PCI, to jest wskazane, aby 
transportować pacjenta bezpośrednio do pracowni hemody-
namicznej z pominięciem oddziału ratunkowego. Pominięcie 
szpitalnego oddziału ratunkowego wiąże się ze skróceniem 
o 20 min czasu od FMC do przejścia prowadnikiem przez 
zmianę odpowiedzialną za zawał [92]. U pacjentów trafiają-
cych do ośrodka niewykonującego PCI nowym wskaźnikiem 
sprawności postępowania klinicznego jest czas od dotarcia do 

Łączny czas niedokrwienia

Łączny czas niedokrwienia

Opóźnienie zależne od systemu opieki medycznejOpóźnienie
zależne od EMS

Opóźnienie
zależne

od pacjenta

Opóźnienie zależne od pacjenta Opóźnienie zależne od systemu opieki medycznej

< 10 min < 90 min
≤ 120 min

> 120 min
< 10 min < 10 min

< 10 min < 60 min

FMC: EMS

FMC: ośrodek
 niewykonujący PCI

FMC: ośrodek
 wykonujący PCI

Rozpoznanie
STEMI

Rozpoznanie
STEMI

Strategia
pierwotnej

PCI

Strategia
pierwotnej

PCI

Reperfuzja
(przejście

prowadnikiem
przez zmianę)

Reperfuzja
(przejście

prowadnikiem
przez zmianę)

Reperfuzja
(bolus leku

�brynolitycznego)a

Strategia
�brynolizy

Czas
do PCI?

Rycina 2. Tryby kontaktu pacjenta z systemem opieki medycznej, elementy składowe czasu niedokrwienia i schemat wyboru strategii  
reperfuzji; EMS — system ratownictwa medycznego; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; PCI — przezskórna interwencja 
wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecanym trybem kontaktu z systemem opieki medycznej jest wezwanie EMS (telefon na numer alarmowy 112 lub podobny numer re-
gionalny). Kiedy rozpoznania STEMI dokona się w warunkach pozaszpitalnych (przez EMS) lub w ośrodku niewykonującym PCI, decyzja 
o wyborze strategii reperfuzji zależy od oszacowanego czasu od rozpoznania STEMI do reperfuzji za pomocą PCI (przejścia prowadnikiem 
przez zmianę). Opóźnienie zależne od systemu opieki medycznej u pacjentów zawiadamiających EMS rozpoczyna się od momentu powia-
domienia telefonicznego, natomiast FMC następuje w momencie przybycia zespołu EMS (patrz tab. 4)
aPacjenci leczeni fibrynolitycznie powinni być transportowani do ośrodka wykonującego PCI natychmiast po podaniu bolusa leku fibryno-
litycznego
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ośrodka do opuszczenia ośrodka przez pacjenta (door-in to 
door-out time), zdefiniowany jako czas od przybycia pacjenta 
do szpitala do momentu, w którym wyjeżdża on karetką ze 
szpitala do ośrodka wykonującego PCI. Aby przyspieszyć le-
czenie reperfuzyjne, czas ten powinien wynosić ≤ 30 min [93].

4.4.2.	System ratownictwa medycznego
Dla przyspieszenia aktywacji odpowiednich instytucji 

medycznych ważny jest EMS z łatwym do zapamiętania 
i powszechnie znanym, unikatowym numerem alarmowym 
(112 dla większości medycznych stanów nagłych w całej Euro-
pie). Należy unikać równoległych dróg kierowania i transportu 
pacjentów ze STEMI z ominięciem EMS. System transportu 
karetkami pogotowia odgrywa zasadniczą rolę we wczesnym 
postępowaniu u pacjentów ze STEMI, ponieważ jest nie tylko 
środkiem transportu, ale również systemem ułatwiającym 
wczesne rozpoznanie, wstępną segregację/selekcję pacjentów 
oraz leczenie [87, 94].

Jest wskazane, aby wszystkie karetki EMS były wypo-
sażone w sprzęt do rejestracji EKG oraz defibrylatory i co 
najmniej jedna osoba w zespole była przeszkolona w zakresie 
stosowania zaawansowanych metod podtrzymywania życia. 
Jakość opieki zależy od wyszkolenia personelu sprawującego 
tę opiekę. Jest wskazane, aby wszyscy członkowie załóg ka-
retek byli przeszkoleni w zakresie rozpoznawania objawów 
AMI, podawania tlenu w razie potrzeby, zwalczania bólu oraz 
stosowania podstawowych metod podtrzymywania życia [95]. 
Personel karetek pogotowia powinien umieć zarejestrować 
EKG do potrzeb diagnostycznych i albo je zinterpretować, 
albo przesłać do oceny doświadczonemu personelowi OIOK 
lub innej jednostki w celu ustalenia rozpoznania STEMI. 
Personel paramedyczny wyszkolony do podawania leków 
fibrynolitycznych dokonuje tego bezpiecznie i skutecznie 
[96]. Ponieważ przedszpitalna fibrynoliza jest wskazana 
u pacjentów we wczesnym okresie od wystąpienia zawału, 
kiedy przewidywany czas od rozpoznania STEMI do uzyska-
nia reperfuzji poprzez PCI wynosi > 120 min [97–99], to 
zaleca się kontynuację szkolenia personelu paramedycznego 
w zakresie stosowania tego leczenia, nawet w obecnej dobie 
wykonywania pierwotnych PCI.

4.4.3.	Organizacja leczenia zawału serca 
z uniesieniem odcinka ST w ramach sieci

Optymalne leczenie STEMI powinno być oparte na 
organizacji sieci obejmującej szpitale o różnym stopniu za-
awansowania technologicznego, działającej na zasadzie struk-
tury promienistej („system piasty i szprych”, hub and spoke) 
połączonej sprawnym, traktowanym priorytetowo systemem 
pogotowia ratunkowego. Celem tych sieci jest zapewnienie 
optymalnej opieki przy minimalizacji opóźnień, co umożliwi 
poprawę klinicznych wyników leczenia. Kardiolodzy powin-
ni aktywnie współpracować z wszystkimi innymi stronami, 
zwłaszcza lekarzami pogotowia ratunkowego i szpitalnych 

oddziałów ratunkowych, w tworzeniu takich sieci. Główne 
cechy takiej sieci są następujące:
•	 jednoznaczna definicja geograficznych obszarów odpo-

wiedzialności;
•	 wspólne pisemne protokoły postępowania, oparte na 

stratyfikacji ryzyka oraz transporcie odpowiednio wypo-
sażoną karetką pogotowia ratunkowego lub helikopterem 
pod nadzorem wyszkolonego lekarza, pielęgniarki lub 
personelu paramadycznego;

•	 przedszpitalna segregacja/selekcja pacjentów ze STEMI 
i kierowanie ich do odpowiedniego ośrodka, z pominię-
ciem szpitali niewykonujących PCI lub szpitali, w których 
nie wykonuje się pierwotnej PCI w trybie ostrodyżuro-
wym przez całą dobę 7 dni w tygodniu;

•	 w momencie przybycia do właściwego szpitala pacjent 
powinien być przekazywany bezpośrednio do pracowni 
hemodynamiki z pominięciem oddziału ratunkowego;

•	 pacjenci trafiający do szpitala niewykonującego PCI 
i oczekujący na transport w celu wykonania pierwotnej 
lub ratunkowej PCI muszą przebywać w miejscu, w któ-
rym są odpowiednio monitorowani i nadzorowani przez 
personel medyczny;

•	 jeżeli załoga karetki pogotowia ratunkowego nie dokonała 
rozpoznania STEMI i karetka dociera do szpitala niewykonu-
jącego PCI, to powinna ona zaczekać na ustalenie rozpozna-
nia i jeżeli rozpoznano STEMI, powinna dalej transportować 
pacjenta do szpitala, w którym wykonuje się PCI.
W celu maksymalizacji doświadczenia personelu ośrodki 

wykonujące pierwotne PCI powinny wykonywać te zabiegi 
systematycznie, przez całą dobę 7 dni w tygodniu, u wszyst-
kich pacjentów ze STEMI. Inne modele, które nie są jednak 
idealne, mogą obejmować tygodniową lub dzienną rotację 
ośrodków wykonujących pierwotne PCI lub funkcjonowanie 
wielu ośrodków wykonujących pierwotne PCI w tym samym 
regionie. Szpitalom, które nie mogą zaoferować wykonywania 
pierwotnych PCI przez całą dobę 7 dni w tygodniu, należy 
zezwolić na wykonywanie pierwotnej PCI u pacjentów już 
przyjętych z innego powodu, u których podczas pobytu 
w szpitalu wystąpi STEMI. Należy jednak odradzać oferowa-
nie przez te szpitale pierwotnej PCI tylko w ciągu dnia lub 
w określonych godzinach w ciągu doby, ponieważ może to 
powodować zamieszanie u operatorów EMS i może nieko-
rzystnie wpływać na czas od rozpoznania STEMI do reperfuzji 
oraz jakość interwencji w ośrodkach oferujących pierwotną 
PCI przez całą dobę 7 dni w tygodniu. Jest więc wskazane, 
aby EMS transportował pacjentów ze STEMI do szpitali za-
pewniających dostępność metod kardiologii inwazyjnej przez 
całą dobę 7 dni w tygodniu, w razie potrzeby z pominięciem 
szpitala niewykonującego PCI (jeżeli czas transportu mieści 
się w zalecanym przedziale dla pierwotnej PCI, patrz ryc. 3).

W obszarach geograficznych, w których oczekiwany 
czas transportu do ośrodka wykonującego pierwotne PCI 
uniemożliwia nieprzekroczenie maksymalnego dopusz-
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czalnego opóźnienia wskazanego w wytycznych (ryc. 2), 
należy rozwijać systemy umożliwiające szybką fibrynolizę 
w miejscu rozpoznania STEMI, a następnie natychmiastowy 
transport do ośrodków, w których wykonuje się pierwotne 
PCI. Takie sieci zwiększają odsetek pacjentów, u których 
leczenie reperfuzyjne zostaje zastosowane z jak najkrótszym 
opóźnieniem [100–102]. W celu uzyskania poprawy należy 
mierzyć i okresowo porównywać jakość opieki, opóźnienia 
oraz wyniki leczenia u pacjentów.

4.4.3.1.	 Lekarze ogólni
W niektórych krajach lekarze podstawowej opieki zdro-

wotnej odgrywają rolę w początkowym leczeniu pacjentów 
z AMI i są często pierwszymi lekarzami, z którymi kontaktują 
się pacjenci.

Jeżeli lekarze ogólni reagują szybko, to mogą działać bar-
dzo efektywnie, ponieważ zwykle znają pacjenta i są w stanie 
wykonać i zinterpretować EKG. Ich pierwszym zadaniem 
po rozpoznaniu STEMI powinno być zaalarmowanie EMS. 
Mogą ponadto podawać opioidy i leki przeciwzakrzepowe 
(włącznie z fibrynolitycznymi, jeżeli taka strategia leczenia jest 

wskazana), a także w razie potrzeby wykonywać defibrylację. 
W większości sytuacji konsultacja z lekarzem podstawowej 
opieki zdrowotnej — zamiast bezpośredniego wyzwania 
EMS — spowoduje jednak wydłużenie opóźnienia przed-
szpitalnego. Dlatego społeczeństwo powinno być zasadniczo 
edukowane, aby w przypadku wystąpienia objawów sugeru-
jących MI wzywać EMS zamiast kontaktować się z lekarzem 
podstawowej opieki zdrowotnej.

5.	 Leczenie reperfuzyjne

5.1.	 WYBÓR STRATEGII REPERFUZJI
W tabeli 4 przedstawiono definicje terminów odnoszą-

cych się do leczenia reperfuzyjnego.
Preferowaną strategią reperfuzji u pacjentów ze STEMI 

w ciągu 12 h od początku objawów jest pierwotna PCI, 
pod warunkiem że może ją odpowiednio szybko wykonać 
(tj. w ciągu 120 min od rozpoznania STEMI, ryc. 2 i 3) 
doświadczony zespół. Pojęcie doświadczonego zespołu 
obejmuje nie tylko kardiologów inwazyjnych, ale również 

Zegar
postępowania

0

10 min

90 min

2 h

24 h

EKG:
rozpoznanie

STEMI

Powiadomienie i transport
do ośrodka wykonującego PCI

Czas do PCI?

≤ 120 min > 120 min

Bolus leku
�brynolitycznegob

Transport do ośrodka
wykonującego PCI

Kryteria reperfuzji
spełnione?Nie TakRatunkowa

PCI

Strategia
rutynowej PCI

Przejście prowadnikiem
przez zmianę (reperfuzja)

Strategia
pierwotnej PCI

Strategia
�brynolizya

60–90 min

≥ 120 min

Rycina 3. Maksymalne docelowe czasy w zależności od wyboru strategii reperfuzji u pacjentów ocenianych przez system ratownictwa 
medycznego (EMS) lub trafiających do ośrodka niewykonującego przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI); EKG — elektrokardiogram; 
STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST

Moment rozpoznania STEMI jest tym, w którym rozpoczyna się odliczanie czasu na zegarze postępowania. Decyzja o wyborze strategii 
postępowania u pacjentów ocenianych przez EMS (w warunkach pozaszpitalnych) lub trafiających do ośrodka niewykonującego PCI opiera 
sią na oszacowanym czasie od rozpoznania STEMI do reperfuzji uzyskanej za pomocą PCI. Docelowe czasy od rozpoznania STEMI oznaczają 
maksymalne czasy, w których należy przeprowadzić poszczególne interwencje
aJeżeli fibrynoliza jest przeciwwskazana, to należy wybrać strategię pierwotnej PCI niezależnie od czasu przewidywanego do wykonania PCI
bMaksymalne docelowe opóźnienie od rozpoznania STEMI do podania bolusa leku fibrynolitycznego wynosi 10 min, ale lek należy podać 
jak najszybciej po rozpoznaniu STEMI (po wykluczeniu przeciwwskazań)
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Tabela 4. Definicje terminów dotyczących leczenia reperfuzyjnego

Termin Definicja

FMC Moment, w którym pacjent jest wstępnie oceniany przez lekarza, personel paramedyczny, pielęgniarski 
lub inny wyszkolony personel EMS, który może uzyskać i zinterpretować EKG, a także przeprowadzić 
początkowe interwencje (np. defibrylacja); FMC może nastąpić albo w warunkach przedszpitalnych, 
albo w momencie przybycia pacjenta do szpitala (np. na oddziale ratunkowym)

Rozpoznanie STEMI Moment, w którym obraz EKG u pacjenta z objawami niedokrwienia zostanie zinterpretowany jako 
uniesienie odcinka ST lub równoważny obraz

Pierwotna PCI PCI w trybie nagłym z użyciem balonu, stentu lub innego zaaprobowanego urządzenia, wykonana 
w IRA bez wcześniejszego leczenia fibrynolitycznego

Strategia pierwotnej PCI Koronarografia w trybie nagłym oraz PCI dotycząca IRA, jeżeli są do niej wskazania

Ratunkowa PCI PCI w trybie nagłym, wykonywana jak najszybciej w przypadku niepowodzenia leczenia fibrynolitycznego

Strategia rutynowej wczesnej 
PCI po fibrynolizie

Koronarografia z PCI dotyczącą IRA, jeżeli są do niej wskazania, wykonywana po upływie 2–24 h po 
skutecznym leczeniu fibrynolitycznym

Strategia 
farmakologiczno-inwazyjna

Fibrynoliza połączona z ratunkową PCI (w przypadku niepowodzenia fibrynolizy) lub strategią  
rutynowej wczesnej PCI (w przypadku powodzenia fibrynolizy)

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; IRA — tętnica odpowiedzialna 
za zawał; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST

Organizacja opieki w okresie przedszpitalnym

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby postępowanie w okresie przedszpitalnym u pacjentów ze STEMI było oparte na regionalnych sieciach 
zaprojektowanych w celu zapewnienia szybkiego i skutecznego leczenia reperfuzyjnego, oraz aby podejmować 
działania umożliwiające pierwotną PCI u jak największej liczby pacjentów [100]

I B

Zaleca się, aby ośrodki wykonujące pierwotną PCI oferowały to leczenie przez całą dobę 7 dni w tygodniu i były 
zdolne wykonywać te zabiegi bez opóźnienia [18, 103, 104]

I B

Zaleca się, aby pacjenci transportowani do ośrodka wykonującego pierwotną PCI w celu tego leczenia byli prze-
kazywani bezpośrednio do pracowni hemodynamicznej, z pominięciem oddziału ratunkowego oraz OIOK [92, 
107–110]

I B

Zaleca się, aby zespoły karetek pogotowia były odpowiednio wyszkolone i wyposażone w celu wykrywania STEMI 
(za pomocą rejestratorów EKG oraz w razie potrzeby telemetrii) i stosowania początkowego leczenia, w tym fibry-
nolizy, jeżeli jest to właściwe [95]

I C

Zaleca się, aby wszystkie szpitale i instytucje EMS uczestniczące w opiece nad pacjentami ze STEMI odnotowywały 
i oceniały opóźnienia leczenia, a także podejmowały działania w celu osiągnięcia i utrzymania docelowych czasów 
wskazujących na odpowiednią jakość leczenia [105–107]

I C

Zaleca się, aby EMS transportowały pacjentów ze STEMI do ośrodków wykonujących PCI, z pominięciem ośrodków 
niewykonujących PCI

I C

Zaleca się, aby EMS, oddziały ratunkowe oraz OIOK posługiwały się pisemnymi, aktualnymi protokołami leczenia 
STEMI, najlepiej wspólnymi w obrębie sieci geograficznych

I C

Zaleca się, aby pacjenci trafiający do szpitala niewykonującego PCI i oczekujący na transport w celu wykonania pierwot-
nej lub ratunkowej PCI przebywali w miejscu, w którym są odpowiednio monitorowani i nadzorowani przez personel 
medyczny [np. szpitalny oddział ratunkowy, OIOK lub oddział pośredniego stopnia nadzoru (intermediate care unit)]

I C

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; OIOK — oddział intensywnej opieki kardiologicznej; PCI — przezskórna interwencja 
wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych

dysponujący odpowiednimi umiejętnościami personel 
pomocniczy. W ośrodkach, w których wykonuje się dużo 
zabiegów PCI, obserwuje się mniejszą częstość zgonów 

wśród pacjentów poddawanych pierwotnej PCI [111]. Dane 
z codziennej praktyki klinicznej potwierdzają, że pierwotna 
PCI jest wykonywana szybciej i wiąże się z mniejszą śmiertel-
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nością, jeżeli ma miejsce w ośrodkach wykonujących wiele 
takich zabiegów [112]. W randomizowanych próbach kli-
nicznych przeprowadzonych w doświadczonych ośrodkach 
wykonujących dużo zabiegów wielokrotnie wykazano, że 
jeżeli opóźnienie leczenia jest podobne, to pierwotna PCI 
ma przewagę nad fibrynolizą pod względem zmniejszenia 
śmiertelności, częstości występowania ponownych zawałów 
oraz częstości udarów mózgu [113–116]. W pewnych oko-
licznościach pierwotna PCI nie może być jednak wykonana 
niezwłocznie, natomiast można szybko rozpocząć fibryno-
lizę. Stopień, w jakim opóźnienie leczenia związane z PCI 
zmniejsza przewagę PCI nad fibrynolizą, był przedmiotem 
wielu dyskusji. Ponieważ żadnego badania nie zaprojektowa-
no w celu oceny tej kwestii, konieczna jest ostrożność w in-
terpretacji dostępnych danych z analiz post hoc. Opóźnienie 
związane z PCI, które potencjalnie niweluje korzyści z PCI 
w stosunku do fibrynolizy, obliczono w różnych badaniach 
na 60 min [117], 110 min [118] oraz 120 min [119]. Na pod-
stawie danych z rejestrów oszacowano ten czas na 114 min 
u pacjentów szpitalnych [107] oraz 120 min u pacjentów tra-
fiających do ośrodka niewykonującego PCI [120]. Wszystkie 
te dane uzyskano dawno temu, a u pacjentów poddawanych 

fibrynolizie nie wykonywano rutynowo wczesnej koronaro-
grafii, która poprawia wyniki leczenia u pacjentów leczonych 
fibrynolitycznie. W niedawnym badaniu Strategic Reperfu-
sion Early After Myocardial Infarction (STREAM) pacjentów 
trafiających do szpitala wcześnie po wystąpieniu STEMI, 
u których nie była możliwa natychmiastowa PCI, przypisy-
wano losowo do natychmiastowej fibrynolizy (a następnie 
rutynowej wczesnej koronarografii) lub transportu w celu 
wykonania pierwotnej PCI [121]. W tej próbie klinicznej 
mediana opóźnienia związanego z PCI wyniosła 78 min 
i nie stwierdzono różnic w wynikach leczenia. Obecna 
Grupa Robocza zdaje sobie sprawę z braku współczesnych 
danych, które mogłyby posłużyć do wyznaczenia limitu 
czasowego wyboru PCI zamiast fibrynolizy. Dla uproszczenia 
w niniejszym dokumencie wybrano bezwzględny czas od 
rozpoznania STEMI do reperfuzji podczas PCI [tj. przejścia 
prowadnikiem przez tętnicę odpowiedzialną za zawał (IRA)], 
a nie względne opóźnienie PCI w stosunku do fibrynolizy. 
Ten limit czasowy wyznaczono na 120 min. Przyjmując, że 
maksymalne opóźnienie od rozpoznania STEMI do podania 
bolusa leku fibrynolitycznego wynosi 10 min (patrz niżej), 
bezwzględny czas do leczenia równy 120 min odpowiada 

Zalecenia dotyczące leczenia reperfuzyjnego

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie reperfuzyjne jest wskazane u wszystkich pacjentów z objawami niedokrwienia trwającymi od ≤ 12 h 
i utrzymującym się uniesieniem odcinka ST [119, 138]

I A

Strategia pierwotnej PCI jest zalecana jako preferowana w stosunku do fibrynolizy, jeżeli można ją zastosować we 
wskazanym przedziale czasu [114, 116, 139, 140]

I A

Jeżeli po rozpoznaniu STEMI nie można odpowiednio szybko wykonać pierwotnej PCI, to leczenie fibrynolityczne 
zaleca się w ciągu 12 h od początku objawów u pacjentów bez przeciwwskazań do takiego leczenia [107, 120, 122]

I A

Jeżeli nie ma uniesienia odcinka ST, to strategia pierwotnej PCI jest wskazana u pacjentów z podejrzeniem utrzymują-
cych się objawów niedokrwienia sugerujących MI, u których jest spełnione ≥ 1 z następujących kryteriów:

—— niestabilność hemodynamiczna lub wstrząs kardiogenny
—— nawracający lub utrzymujący się ból w klatce piersiowej oporny na leczenie zachowawcze
—— zagrażające życiu zaburzenia rytmu serca lub zatrzymanie krążenia
—— mechaniczne powikłania MI
—— ostra niewydolność serca
—— nawracające dynamiczne zmiany odcinka ST lub załamka T, zwłaszcza z przemijającym uniesieniem odcinka ST

I C

Wczesna koronarografia (w ciągu 24 h) jest zalecana, jeżeli objawy całkowicie ustąpiły, a uniesienie odcinka ST  
uległo całkowitej normalizacji samoistnie lub po podaniu nitrogliceryny (jeżeli nie ma nawrotu objawów lub  
uniesienia odcinka ST)

I C

U pacjentów, u których czas od początku objawów wynosi > 12 h, strategia pierwotnej PCI jest wskazana w przy-
padku utrzymujących się objawów sugerujących niedokrwienie, niestabilności hemodynamicznej lub zagrażających 
życiu zaburzeń rytmu serca [141]

I C

Rutynową strategię pierwotnej PCI można rozważać u pacjentów ocenianych późno (po 12–48 h) od początku 
objawów [133, 134, 142]

IIa B

U pacjentów bez objawów klinicznych rutynowa PCI w zamkniętej IRA po upływie > 48 h od wystąpienia STEMI 
nie jest wskazana [135, 137]

III A

IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; MI — zawał serca; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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opóźnieniu względnemu związanemu z PCI mieszczącemu 
się w przedziale 110–120 min, co jest zgodne z wartościami 
zidentyfikowanymi w starszych badaniach i rejestrach jako 
granica opóźnienia dla wyboru PCI zamiast fibrynolizy [107, 
117–120].

Jeżeli jako strategię reperfuzji wybiera się fibrynolizę, 
to celem jest wstrzyknięcie bolusa leku fibrynolitycznego 
w ciągu 10 min od rozpoznania STEMI. Ten czas określono na 
podstawie mediany czasu od randomizacji do podania bolusa 
odnotowanej w badaniu STREAM, która wyniosła 9 min [121]. 
W poprzednich wytycznych ESC dotyczących STEMI [122] 
docelowy czas do fibrynolizy wynosił 30 min, ale obliczano 
go od FMC, a nie od rozpoznania STEMI. Rozpoznanie STEMI 
powinno nastąpić w ciągu 10 min od FMC.

Na rycinie 3 podsumowano docelowe czasy u pacjentów 
ocenianych w warunkach przedszpitalnych lub trafiających 
do ośrodka niewykonującego PCI.

W celu skrócenia czasu do leczenia fibrynolizę należy 
zastosować w warunkach przedszpitalnych, jeżeli jest to 
możliwe [98, 121, 123] (ryc. 2, 3). Jak najszybciej po po-
daniu bolusa leku fibrynolitycznego pacjenci powinni być 
transportowani do ośrodka wykonującego PCI. Ratunkowa 
PCI jest wskazana w przypadku niepowodzenia fibrynolizy 
(tj. normalizacja/redukcja uniesienia odcinka ST o < 50% 
w ciągu 60–90 min od podania leku fibrynolitycznego), a także 
niestabilności hemodynamicznej lub elektrycznej, nasilające-
go się niedokrwienia bądź utrzymującego się bólu w klatce 
piersiowej [121, 124], natomiast po skutecznej fibrynolizie 
wskazana jest strategia rutynowej wczesnej PCI (najlepiej po 
2–24 h od fibrynolizy) (patrz punkt 5.3) [125–130].

U pacjentów z obrazem klinicznym odpowiadającym 
AMI oraz trudnym do interpretacji odcinkiem ST w EKG, na 
przykład w przypadku bloku odnogi pęczka Hisa lub stymu-
lacji komorowej [55, 131, 132], należy wybierać strategię 
pierwotnej PCI.

Przyjmuje się również powszechnie, że strategia pierwot-
nej PCI powinna być wybierana u pacjentów z objawami trwa-
jącymi > 12 h w przypadku: 1) utrzymujących się cech niedo-
krwienia w EKG; 2) utrzymującego się lub nawracającego bólu 
wraz z dynamicznymi zmianami w EKG oraz 3) utrzymującego 
się lub nawracającego bólu, wraz z objawami niewydolności 
serca (HF), wstrząsem lub złośliwą arytmią. Nie ma natomiast 
zgodnych poglądów na temat tego, czy PCI jest również 
korzystna u pacjentów po upływie > 12 h od początku obja-
wów, jeżeli nie ma klinicznych i/lub elektrokardiograficznych 
cech utrzymującego się niedokrwienia. W małym (n = 347) 
randomizowanym badaniu u bezobjawowych pacjentów bez 
utrzymujących się objawów po upływie 12–48 h od początku 
objawów uzyskano lepsze wyniki pod względem uratowane-
go mięśnia sercowego oraz 4-letniej przeżywalności u osób 
poddanych pierwotnej PCI w porównaniu z samym leczeniem 
zachowawczym [133, 134]. Natomiast u pacjentów w stanie 
stabilnym z utrzymującym się zamknięciem IRA po 3–28 dniach 
od zawału w dużym (n = 2166) badanie Occluded Artery Trial 
(OAT) nie wykazano korzyści klinicznych z rutynowej inter-
wencji wieńcowej połączonej z leczeniem zachowawczym 
w porównaniu z samym leczeniem zachowawczym [135, 
136]. W metaanalizie prób klinicznych, w których oceniano, 
czy późna rekanalizacja zamkniętej IRA jest korzystna, nie 
wykazano korzyści z reperfuzji [137]. Nie ma więc wskazań 
do rutynowej PCI w celu otwarcia zamkniętej IRA u pacjen-
tów bez objawów po upływie > 48 h od początku objawów. 
Pacjenci ci powinni być leczeni tak samo jak wszyscy chorzy 
z przewlekłym zamknięciem naczynia (chronic total occlusion), 
u których rewaskularyzację należy rozważać w przypadku wy-
stępowania objawów klinicznych lub obiektywnych dowodów 
żywotności/niedokrwienia mięśnia sercowego w obszarze 
zaopatrywanym przez zamkniętą tętnicę [1].

W tabeli 5 podsumowano ważne cele czasowe w ostrym 
STEMI.

Tabela 5. Podsumowanie ważnych celów czasowych

Przedział czasowy Wartość docelowa

Maksymalny czas od FMC do EKG i rozpoznaniaa ≤ 10 min

Maksymalny oczekiwany czas od rozpoznania STEMI do pierwotnej PCI (przejście prowadnikiem przez zmianę  
odpowiedzialną za zawał), aby wybrać strategię pierwotnej PCI zamiast fibrynolizy (jeżeli ten cel czasowy nie 
może zostać osiągnięty, to należy rozważyć fibrynolizę)

≤ 120 min

Maksymalny czas od rozpoznania STEMI do przejścia prowadnikiem przez zmianę odpowiedzialną za zawał  
u pacjentów trafiających do szpitala, w którym wykonuje się pierwotną PCI

≤ 60 min

Maksymalny czas od rozpoznania STEMI do przejścia prowadnikiem przez zmianę odpowiedzialną za zawał 
u pacjentów przenoszonych do innego szpitala

≤ 90 min

Maksymalny czas od rozpoznania STEMI do podania bolusa lub rozpoczęcia wlewu leku fibrynolitycznego 
u pacjentów, u których nie można wykonać pierwotnej PCI w docelowym czasie

≤ 10 min

Czas od rozpoczęcia fibrynolizy do oceny jej skuteczności (powodzenie lub niepowodzenie) 60–90 min

Czas od rozpoczęcia fibrynolizy do wykonania koronarografii (jeżeli leczenie fibrynolityczne się powiodło) 2–24 h

EKG — elektrokardiogram; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI — zawał serca  
z uniesieniem odcinka ST
aZapis EKG powinien zostać zinterpretowany natychmiast
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5.2.	 PIERWOTNA PRZEZSKÓRNA INTERWENCJA 
WIEŃCOWA I LECZENIE UZUPEŁNIAJĄCE

5.2.1.	Aspekty proceduralne pierwotnej 
przezskórnej interwencji wieńcowej
5.2.1.1.	 Dostęp naczyniowy

W ostatnich latach kilka badań dostarczyło solidnych 
dowodów przemawiających za dostępem przez tętnicę 
promieniową, jako standardowym dostępem naczyniowym 
u pacjentów z ACS poddawanych PCI, wykonywanej przez 
operatora doświadczonego w cewnikowaniu serca z do-
stępu przez tętnicę promieniową. Do badania Minimizing 
Adverse Haemorrhagic Events by Transradial Access Site and 
Systemic Implementation of AngioX (MATRIX) [143] włączono 
8404 pacjentów z ACS (w tym 48% pacjentów ze STEMI), 
których przypisano losowo do cewnikowania serca z dostępu 
przez tętnicę promieniową lub udową. Dostęp przez tętnicę 
promieniową wiązał się z niższym ryzykiem krwawienia 
w miejscu dostępu naczyniowego, powikłań naczyniowych 
oraz potrzeby przetoczenia krwi. Co szczególnie ważne, 
w grupie pacjentów przypisanych do dostępu przez tętnice 
promieniową stwierdzono istotnie mniejszą śmiertelność, co 
potwierdziło wcześniejsze obserwacje z badań Radial Versus 
Femoral Access for Coronary Intervention (RIVAL) [144] oraz 
Radial Versus Femoral Randomized Investigation in ST-Elevation 
Acute Coronary Syndrome (RIFLE-STEACS) [145]. W badaniu 
MATRIX nie stwierdzono interakcji między typem ACS a ko-
rzyścią z leczenia, co wskazuje na to, że wyniki tego badania 
można z wystarczającą pewnością odnosić do leczenia pa-
cjentów ze STEMI.

5.2.1.2.	 Stentowanie podczas pierwotnej 
interwencji wieńcowej

Stentowanie tętnic wieńcowych jest metodą z wyboru 
podczas pierwotnej PCI. W porównaniu z samą angioplastyką 
balonową stentowanie z użyciem stentów metalowych (BMS) 
wiąże się z niższym ryzykiem ponownego zawału i koniecz-
ności ponownej rewaskularyzacji tego samego naczynia, na-
tomiast nie wpływa na zmniejszenie śmiertelności [146, 147]. 
W porównaniu z BMS stosowanie stentów uwalniających lek 
(DES) podczas pierwotnej PCI zmniejsza ryzyko ponownej 
rewaskularyzacji tego samego naczynia [148].

Wykazano, że DES nowej generacji charakteryzują się 
lepszym bezpieczeństwem, przy zachowanej lub nawet więk-
szej skuteczności, niż DES pierwszej generacji, zwłaszcza pod 
względem niższego ryzyka zakrzepicy w stencie i ponownego 
MI. W dwóch niedawno opublikowanych randomizowanych 
badaniach klinicznych — Effect of Biolimus-Eluting Stents with 
Biodegradable Polymer vs. Bare-Metal Stents on Cardiovascu-
lar Events among Patients with Acute Myocardial Infarction 
(COMFORTABLE AMI) [149] oraz Everolimus-Eluting Stents 
Versus Bare-Metal Stents in ST Segment Elevation Myocardial 
Infarction (EXAMINATION) [150] — wykazano, że DES nowej 
generacji mają przewagę nad BMS u pacjentów z AMI, głów-

nie pod względem konieczności powtórnej interwencji. Ostat-
nio opublikowane wyniki po 5-letniej obserwacji w drugim 
z wymienionych badań wykazały zmniejszenie śmiertelności 
ogólnej w grupie leczonej DES w porównaniu z BMS [151]. 
W badaniu Norwegian Coronary Stent (NORSTENT) [152] 
9013 pacjentów poddawanych PCI (w tym 26% ze STEMI) 
przypisano losowo do implantacji DES lub BMS. Po okresie 
obserwacji o medianie 5 lat nie stwierdzono różnic w częstości 
występowania głównego punktu końcowego (zgonu z do-
wolnej przyczyny lub samoistnego MI nieprowadzącego do 
zgonu). Stosowanie DES wiązało się jednak z mniejszą często-
ścią występowania potwierdzonej zakrzepicy w stencie (0,8% 
vs. 1,2%; p = 0,0498), a także ponownej rewaskularyzacji 
tej samej zmiany lub dowolnej ponownej rewaskularyzacji 
(16,5% vs. 19,8%; p < 0,001) [152].

Odraczanie stentowania podczas pierwotnej PCI oce-
niano jako metodę zmniejszenia upośledzenia drożności 
naczyń mikrokrążenia (MVO) oraz zachowania czynności 
mikrokrążenia. Ostatnio w 2 małych badaniach uzyskano roz-
bieżne wyniki dotyczące wpływu odroczonego stentowania 
na MVO mierzonego za pomocą rezonansu magnetycznego 
serca (CMR) [153, 154]. W większym badaniu Danish Study of 
Optimal Acute Treatment of Patients with ST-segment Elevation 
Myocardial Infarction — Deferred versus Conventional Stent 
Implantation in Patients with ST-segment Elevation Myocardial 
Infarction (DANAMI 3-DEFER) [155], przeprowadzonym 
w grupie 1215 pacjentów ze STEMI, odroczone stentowanie 
(po 48 h od początkowego zabiegu) nie wpływało na wystę-
powanie głównego klinicznego punktu końcowego (łączna 
częstość zgonów z dowolnej przyczyny, MI nieprowadzących 
do zgonu oraz rewaskularyzacji zmian innych niż w IRA 
wykonywanej z powodu niedokrwienia). Rutynowe odro-
czone stentowanie wiązało się z częstszą potrzebą ponownej 
rewaskularyzacji tego samego naczynia. Na podstawie tych 
wyników nie zaleca się rutynowego odroczonego stentowania.

5.2.1.3.	 Aspiracja skrzepliny
Z kilku małych lub jednoośrodkowych badań oraz 

1 metaanalizy 11 małych badań klinicznych [156] wynikało, 
że rutynowa manualna aspiracja skrzepliny podczas pier-
wotnej PCI może przynosić korzyści. Ostatnio w 2 dużych 
randomizowanych, kontrolowanych badaniach klinicznych 
(obejmujących grupy > 10 tys. oraz > 7 tys. pacjentów), które 
miały wystarczającą moc statystyczną, aby wykryć przewagę 
rutynowej manualnej aspiracji skrzepliny nad konwencjonalną 
PCI, nie wykazano korzystnego wpływu strategii rutynowej 
aspiracji na kliniczne wyniki leczenia w całej populacji pa-
cjentów [157–160]. W badaniu Trial of Routine Aspiration 
Thrombectomy with PCI versus PCI Alone in Patients with 
STEMI (TOTAL) (n = 10 732) uzyskano niekorzystne dane na 
temat bezpieczeństwa tego leczenia, które wiązało się z wzro-
stem ryzyka udaru mózgu [161]. W podgrupie pacjentów 
z dużym nasileniem zakrzepicy [stopień ≥ 3. w klasyfikacji 



www.kardiologiapolska.pl

Borja Ibanez et al.

248

Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)] aspiracja skrze-
pliny wiązała się z mniejszą częstością zgonów z przyczyn 
sercowo-naczyniowych (CV) [170 (2,5%) vs. 205 (3,1%); 
hazard względny (HR) 0,80, 95-proc. przedział ufności (CI) 
0,65–0,98; p = 0,03] oraz większą częstością udarów mózgu 
i incydentów przemijającego niedokrwienia ośrodkowego 
układu nerwowego (OUN) [55 (0,9%) vs. 34 (0,5%); iloraz 
szans 1,56, 95% CI 1,02–2,42; p = 0,04]. Wartości p dla 
interakcji wyniosły jednak odpowiednio 0,32 i 0,34 [162].

W badaniach Thrombus Aspiration During ST-segment 
Elevation Myocardial Infarction (TASTE) [157] i TOTAL [159] 
1–5% pacjentów objętych randomizacją przeszło z grupy 
samej PCI do grupy aspiracji skrzepliny. Na podstawie tych 
danych, a także wyników niedawnej metaanalizy [162] 
rutynowa aspiracja skrzepliny nie jest zalecana, ale można 
ją rozważyć w przypadkach dużego rezydualnego nasilenia 
zakrzepicy po otwarciu naczynia prowadnikiem lub balonem.

5.2.1.4.	 Rewaskularyzacja wielu tętnic wieńcowych
Choroba wielonaczyniowa jest częsta u pacjentów ze 

STEMI (ok. 50% chorych) [163, 164]. Podczas gdy zaleca się, 
aby zawsze leczyć zmiany w IRA, dowody przemawiające 
za natychmiastową (prewencyjną) rewaskularyzacją dodat-
kowych istotnych zwężeń tętnic wieńcowych są sprzeczne. 
Donoszono, że u pacjentów z rozległą CAD ze zmianami 
w tętnicach innych niż IRA częstość ustępowania zmian 

odcinka ST po pierwotnej PCI jest mniejsza, a rokowanie 
gorsze [163]. Dane z rejestrów amerykańskich (US National 
Cardiovascular Data Registry oraz Percutaneous Coronary 
Interventions Reporting System w stanie Nowy Jork) wskazują 
na wzrost częstości występowania zdarzeń niepożądanych, 
w tym zgonów, u pacjentów poddanych natychmiastowej 
rewaskularyzacji wielonaczyniowej w porównaniu z PCI 
dotyczącą tylko IRA, przy czym z tych analiz wykluczano 
pacjentów we wstrząsie kardiogennym [165, 166]. 

Randomizowane badania kliniczne dotyczące tej kwestii 
były małe (liczebność badanych grup wyniosła 69–885 pacjen-
tów). W jednym z badań 214 pacjentów ze STEMI i chorobą 
wielonaczyniową przypisywano do jednej z 3 grup: angio-
plastyki tylko IRA, jednoczesnego leczenia zmian innych niż 
w IRA lub etapowej rewaskularyzacji zmian innych niż w IRA. 
Po okresie obserwacji trwającym średnio 2,5 roku więcej 
poważnych niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych 
(MACE) (tj. zgon, ponowny zawał, ponowna hospitalizacja 
z powodu ACS oraz ponowna rewaskularyzacja) stwierdzo-
no wśród pacjentów przypisanych do angioplastyki tylko 
IRA niż wśród pacjentów, u których wybrano inne strategie 
postępowania [167]. Po tym badaniu PCI dotyczącą tylko 
IRA porównano z pełną rewaskularyzacją w 4 randomi-
zowanych próbach klinicznych: Preventive Angioplasty in 
Acute Myocardial Infarction (PRAMI) (n = 465, 23 miesiące 
obserwacji) [168], Complete Versus Lesion-Only Primary PCI 

Aspekty proceduralne strategii pierwotnej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Strategia dotycząca IRA

Wskazana jest pierwotna PCI dotycząca IRA [114, 116, 139, 140] I A

Kolejna koronarografia z PCI w przypadku wskazań jest zalecana u pacjentów z objawami podmiotowymi lub 
przedmiotowymi nawracającego lub utrzymującego się niedokrwienia po pierwotnej PCI

I C

Technika rewaskularyzacji IRA

Podczas pierwotnej PCI zaleca się stentowanie (jako preferowane w stosunku do angioplastyki balonowej) [146, 147] I A

Podczas pierwotnej PCI zaleca się stentowanie z użyciem DES nowej generacji (jako preferowanych w stosunku do 
BMS) [148–151, 178, 179]

I A

Zaleca się dostęp przez tętnicę promieniową (jako preferowany w stosunku do dostępu przez tętnicę udową), jeżeli 
zabieg wykonuje operator doświadczony w wykorzystywaniu dostępu przez tętnicę promieniową [143–145, 180]

I A

Nie zaleca się rutynowego wykorzystywania aspiracji skrzepliny [157, 159] III A

Nie zaleca się rutynowego wykorzystywania odroczonego stentowania [153–155] III B

Strategia dotycząca tętnic innych niż IRA

U pacjentów ze STEMI i chorobą wielonaczyniową należy rozważyć rutynową rewaskularyzację zmian innych niż 
w IRA przed wypisaniem ze szpitala [167–173]

IIa A

U pacjentów we wstrząsie kardiogennym należy rozważyć PCI dotyczącą zmian innych niż w IRA podczas 
początkowego zabiegu

IIa C

U pacjentów z utrzymującym się niedokrwieniem i dużym obszarem zagrożonego mięśnia sercowego należy 
rozważyć CABG, jeżeli nie można wykonać PCI dotyczącej IRA

IIa C

BMS — stent metalowy; CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; DES — stent uwalniający lek; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; STEMI — zawał 
serca z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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Trial (CvLPRIT) (n = 296, 12 miesięcy obserwacji) [169], 
Complete Revascularisation versus Treatment of the Culprit 
Lesion Only in Patients with ST-segment Elevation Myocardial 
Infarction and Multivessel Disease (DANAMI-3–PRIMULTI) 
(n = 627, 27 miesięcy obserwacji) [170] oraz Comparison 
Between FFR Guided Revascularization Versus Conventional 
Strategy in Acute STEMI Patients With Multivessel Disease 
(Compare-Acute) (n = 885, 12 miesięcy obserwacji) [171]. 
Przezskórną interwencję wieńcową w tętnicach innych niż 
IRA wykonywano podczas tego samego zabiegu (badania 
PRAMI i Compare-Acute), etapowo podczas tej samej hospi-
talizacji (badanie DANAMI-3–PRIMULTI) lub w dowolnym 
momencie przed wypisaniem ze szpitala (jednocześnie lub 
etapowo) (badanie CvLPRIT). Wskazania do PCI w tętnicach 
innych IRA ustalano na podstawie koronarografii, definiując 
je jako zwężenie o ≥ 50% (badanie PRAMI) bądź zwężenie 
o > 70% (badanie CvLPRIT) lub na podstawie pomiarów 
cząstkowej rezerwy przepływu wieńcowego (FFR) (badania 
DANAMI-3–PRIMULTI oraz Compare-Acute). Częstość wy-
stępowania głównego punktu końcowego (złożone punkty 
końcowe składające się z różnych rodzajów składowych 
punktów końcowych) istotnie się zmniejszyła w grupach 
pełnej rewaskularyzacji we wszystkich 4 badaniach klinicz-
nych, natomiast śmiertelność ogólna nie różniła się istotnie 
w żadnym z tych badań klinicznych. Częstość ponownych 
rewaskularyzacji istotnie się zmniejszyła w grupie pełnej rewa-
skularyzacji w badaniach PRAMI, DANAMI-3–PRIMULTI oraz 
Compare-Acute. Częstość występowania MI nieprowadzących 
do zgonu zmniejszyła się w grupie PCI w tętnicach innych niż 
IRA tylko w badaniu PRAMI. Brak istotnego wpływu leczenia 
zmian w tętnicach innych niż IRA na występowanie zgonów 
i MI potwierdzono w 3 metaanalizach [172–174] (żadna z tych 
metaanaliz nie obejmowała badania Compare-Acute, a jedna 
[173] nie obejmowała badania DANAMI-3–PRIMULTI). Na 
podstawie tych danych u pacjentów ze STEMI i chorobą 
wielonaczyniową należy rozważyć rewaskularyzację zmian 
w tętnicach innych niż IRA przed wypisaniem ze szpitala. Ze 
względu na brak odpowiedniej oceny optymalnego momentu 
rewaskularyzacji (natychmiastowa vs. etapowa) nie można 
sformułować zaleceń na korzyść natychmiastowej lub eta-
powej PCI w chorobie wielonaczyniowej.

5.2.1.5.	 Kontrapulsacja wewnątrzaortalna
W badaniu Counterpulsation to Reduce Infarct Size Pre-

-PCI-Acute Myocardial Infarction (CRISP AMI) nie wykazano 
korzyści z rutynowej kontrapulsacji wewnątrzaortalnej (IABP) 
w zawale ściany przedniej bez wstrząsu [175], natomiast 
częstość występowania krwawień była zwiększona, co jest 
zgodne z wcześniejszymi danymi na temat roli IABP w STEMI 
dużego ryzyka bez wstrząsu kardiogennego [176]. Co więcej, 
w niedawno opublikowanych wynikach badania rando-
mizowanego wykazano, że IABP nie poprawiała wyników 
leczenia MI ze wstrząsem kardiogennym [177]. Wspomaganie 

hemodynamiczne u pacjentów ze wstrząsem kardiogennym 
omówiono w rozdziale 8.

5.2.2.	Farmakoterapia w okresie okołozabiegowym
5.2.2.1.	 Hamowanie czynności płytek

U pacjentów poddawanych pierwotnej PCI należy 
stosować DAPT, tj. połączenie ASA i inhibitora P2Y12, oraz 
parenteralnie podawany lek przeciwkrzepliwy. Kwas acetylo-
salicylowy (ASA) można podać doustnie (p.o.), w tym w postaci 
do żucia (rozgryzienia w jamie ustnej), lub dożylnie (i.v.) w celu 
uzyskania całkowitego zahamowania agregacji płytek zależ-
nej od tromboksanu A2. Preferowana dawka p.o. zwykłego 
preparatu ASA (nie w postaci powlekanej dojelitowej) wynosi 
150–300 mg. Dostępnych jest niewiele danych klinicznych 
na temat optymalnego dawkowania dożylnego. Biorąc pod 
uwagę fakt, że dostępność biologiczna ASA po podaniu p.o. 
wynosi 50%, dawka dożylna odpowiadająca dawce p.o. to 
75–150 mg. Dane farmakologiczne wskazują, że te mniej-
sze dawki pozwalają uniknąć zahamowania wytwarzania 
prostacykliny w mechanizmie zależnym od cyklooksygenazy 
typu 2. W niedawnym randomizowanym badaniu wykaza-
no, że — w porównaniu z dawką 300 mg podawaną p.o. 
— pojedyncza dożylna dawka 250 lub 500 mg ASA wiązała 
się z szybszym i pełniejszym zahamowaniem wytwarzania 
tromboksanu i agregacji płytek po 5 min, natomiast częstość 
występowania powikłań krwotocznych była podobna [181].

Dane na temat tego, kiedy należy rozpoczynać podawanie 
inhibitora P2Y12 u pacjentów ze STEMI, są ograniczone. Badanie 
Administration of Ticagrelor in the Cath Lab or in the Ambu-
lance for New ST Elevation Myocardial Infarction to Open the 
Coronary Artery (ATLANTIC) [182] było jedyną randomizowaną 
próbą kliniczną, w której oceniano bezpieczeństwo i skutecz-
ność rozpoczynania leczenia inhibitorem P2Y12 w różnym 
momencie w przebiegu STEMI. W tym badaniu pacjentów 
przypisywano losowo do podania tikagreloru podczas transpor-
tu do ośrodka wykonującego pierwotną PCI lub bezpośrednio 
przed koronarografią [182]. Mediana różnicy czasu podania 
leku między dwoma badanymi strategiami nasycania wyniosła 
tylko 31 min. W badaniu nie udało się wykazać przewidywanej 
różnicy głównych ocenianych wyników leczenia, tj. zmniej-
szenia uniesienia odcinka ST lub poprawy przepływu w skali 
TIMI przed interwencją. Częstość występowania poważnych 
i drobnych krwawień była identyczna w obu grupach. Mimo 
że nie ma dowodów na kliniczne korzyści z wcześniejszego 
podania inhibitora P2Y12, wczesne rozpoczynanie leczenia 
inhibitorem P2Y12 podczas transportu pacjenta do ośrodka 
wykonującego pierwotną PCI pozostaje częstą praktyką w Eu-
ropie i jest zgodne z danymi farmakokinetycznymi. Co więcej, 
wczesne podanie dużej dawki klopidogrelu miało przewagę 
nad rozpoczynaniem leczenia w pracowni cewnikowania serca 
w badaniach obserwacyjnych oraz 1 małej randomizowanej 
próbie klinicznej [183–185]. W sumie dostępne dane wska-
zują, że jak najwcześniejsze podanie leku można preferować 
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w celu uzyskania wczesnej skuteczności leczenia, zwłaszcza 
w przypadku dużych opóźnień. Natomiast w przypadkach, 
w których rozpoznanie STEMI nie jest pewne, należy rozważyć 
opóźnienie podania inhibitora P2Y12 do momentu poznania 
anatomii zmian w tętnicach wieńcowych.

Preferowanymi inhibitorami P2Y12 są prasugrel (dawka 
nasycająca 60 mg, dawka podtrzymująca 10 mg raz dziennie 
p.o.) oraz tikagrelor (dawka nasycająca 180 mg, dawka pod-
trzymująca 90 mg dwa razy dziennie p.o.). Leki te charaktery-
zują się szybszym początkiem działania, większą siłą działania 
oraz lepszymi klinicznymi wynikami leczenia niż klopidogrel 
[186, 187]. Prasugrel jest przeciwwskazany u pacjentów po 
wcześniejszym udarze mózgu i/lub incydencie przemijającego 
niedokrwienia OUN i zasadniczo nie zaleca się jego stosowania 
u pacjentów w wieku ≥ 75 lat oraz u pacjentów z mniejszą masą 
ciała (< 60 kg), ponieważ w tych podgrupach chorych leczenie 
prasugrelem nie wiązało się z korzyścią kliniczną netto. Jeżeli 
u tych osób stosuje się prasugrel, to zaleca się mniejszą dawkę 
(5 mg) [188]. W momencie rozpoczęcia leczenia tikagrelor 
może wywoływać przemijającą duszność, która nie wiąże się 
z morfologicznymi ani czynnościowymi nieprawidłowościami 
w płucach i rzadko prowadzi do trwałego przerwania leczenia 
[189]. Ani prasugrelu, ani tikagreloru nie należy stosować u pa-
cjentów po wcześniejszym udarze krwotocznym, u pacjentów 
otrzymujących doustne leki przeciwzakrzepowe ani u osób 
z chorobą wątroby o nasileniu umiarkowanym do ciężkiego.

Jeżeli żaden z tych leków nie jest dostępny (lub są one 
przeciwwskazane), to zamiast nich należy podać klopidogrel 
w dawce 600 mg p.o. [190]. Klopidogrelu nie oceniano 
w porównaniu z placebo w żadnym dużym badaniu z oceną 
klinicznych wyników leczenia u pacjentów poddawanych 
pierwotnej PCI, ale stwierdzono, że większe dawki tego leku 
(dawka nasycająca 600 mg i dawka podtrzymująca 150 mg 
dziennie w pierwszym tygodniu) miały przewagę nad dawko-
waniem według schematu 300/75 mg w podgrupie pacjentów 
poddanych PCI w badaniu Clopidogrel and Aspirin Optimal 
Dose Usage to Reduce Recurrent Events–Seventh Organization 
to Assess Strategies in Ischaemic Syndromes (CURRENT–OASIS 
7) [190]. Wykazano również, że stosowanie dużych dawek 
nasycających klopidogrelu powodowało szybsze zahamowa-
nie receptora difosforanu adenozyny. Wszystkie inhibitory 
P2Y12 powinny być stosowane ostrożnie u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka krwawienia lub z istotną niedokrwistością.

Kangrelor jest silnym, odwracalnym inhibitorem P2Y12 po-
dawanym i.v., który charakteryzuje się szybkimi początkiem 
i końcem działania. Oceniono go w porównaniu z dawką 
nasycającą klopidogrelu lub placebo w 3 randomizowanych, 
kontrolowanych badaniach klinicznych, do których włączano 
pacjentów poddawanych PCI z powodu stabilnej dławicy 
piersiowej lub ACS [191–193]. Łączna analiza wyników tych 
3 badań klinicznych dowiodła, że stosowanie kangreloru wią-
zało się ze zmniejszeniem częstości występowania powikłań 

Leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowea w okresach około- i pozabiegowym u pacjentów poddawanych  
pierwotnej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI)

Zalecenia Klasab Poziomc

Leki przeciwpłytkowe

Zaleca się podanie silnego inhibitora P2Y12 (prasugrel lub tikagrelor) bądź klopidogrelu, jeżeli powyższe leki są 
niedostępne lub przeciwwskazane, przed (lub najpóźniej w momencie) PCI, a następnie kontynuację tego leczenia 
przez 12 miesięcy, chyba że występują przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia [186, 187]

I A

Zaleca się jak najszybsze podanie ASA (doustnie lub dożylnie, jeżeli pacjent nie jest w stanie połknąć leku) u wszyst-
kich pacjentów bez przeciwwskazań do stosowania tego leku [213, 214]

I B

Inhibitory GP IIb/IIIa należy rozważyć jako leczenie ratunkowe w przypadku stwierdzenia braku powrotu przepływu 
(no-reflow) lub powikłania zakrzepowego

IIa C

Kangrelor można rozważyć u pacjentów, którzy nie otrzymali inhibitora P2Y12 [192–194] IIb A

Leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się w połączeniu z leczeniem przeciwpłytkowym podczas pierwotnej PCI 
u wszystkich pacjentów

I C

Zaleca się rutynowe stosowanie UFH I C

U pacjentów z małopłytkowością poheparynową zaleca się biwalirudynę jako lek przeciwzakrzepowy podczas 
pierwotnej PCI

I C

Należy rozważyć rutynowe dożylne podawanie enoksaparyny [200–202] IIa A

Należy rozważyć rutynowe stosowanie biwalirudyny [209, 215] IIa A

Nie zaleca się stosowania fondaparinuxu podczas pierwotnej PCI [199] III B

ASA — kwas acetylosalicylowy; GP IIb/IIIa — glikoproteina IIb/IIIa; UFH — heparyna niefrakcjonowana
aDawkowanie podano w tab. 6
bKlasa zaleceń
cPoziom wiarygodności danych
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włączono 910 pacjentów ze STEMI [200]. Enoksaparyna nie 
spowodowała zmniejszenia częstości występowania główne-
go złożonego punktu końcowego (zgon, MI, niepowodzenie 
zabiegu lub poważne krwawienie w ciągu 30 dni; względ-
ne obniżenie ryzyka o 17%; p = 0,063), ale stwierdzono 
zmniejszenie ryzyka głównego drugorzędowego złożonego 
punktu końcowego, obejmującego zgon, ponowny MI lub 
ACS oraz pilną rewaskularyzację. Co szczególnie ważne, nie 
stwierdzono wzrostu częstości krwawień podczas stosowania 
enoksaparyny w porównaniu z UFH [200]. W analizie bada-
nia ATOLL zgodnej z protokołem (87% badanej populacji) 
enoksaparyna podawana i.v. miała przewagę nad UFH pod 
względem zmniejszenia częstości występowania głównego 
punktu końcowego, niedokrwiennych punktów końcowych, 
zgonów oraz poważnych krwawień [201]. W metaanalizie 
23 badań klinicznych dotyczących PCI (30 966 pacjentów, 
33% poddawanych pierwotnej PCI) stosowanie enoksapa-
ryny wiązało się z istotnym zmniejszeniem ryzyka zgonu 
w porównaniu z UFH. Efekt ten był szczególnie istotny dla 
pierwotnych PCI i wiązał się z ograniczeniem częstości wy-
stępowania poważnych krwawień [202]. Na podstawie tych 
danych należy rozważać stosowanie enoksaparyny w STEMI.

Biwalirudynę porównano z UFH u pacjentów ze STEMI 
(w połączeniu z planowym stosowaniem inhibitorów GP IIb/IIIa 
lub bez takiego leczenia) w 5 randomizowanych, kontrolo-
wanych badaniach klinicznych [197, 203–207]. Metaanaliza 
powyższych badań nie wykazała obniżenia ryzyka zgonu 
w grupach leczonych biwalirudyną, stwierdzono natomiast 
zmniejszenie ryzyka poważnych krwawień, ale kosztem wzro-
stu ryzyka ostrej zakrzepicy w stencie [208]. W najnowszym 
badaniu MATRIX, obejmującym 7213 pacjentów z ACS (w tym 
56% ze STEMI), biwalirudyna nie zredukowała częstości wystę-
powania głównego punktu końcowego (łączna częstość wystę-
powania zgonów, MI i udarów mózgu) w porównaniu z UFH. 
Stosowanie biwalirudyny wiązało się z mniejszą śmiertelnością 
ogólną i z przyczyn CV, mniejszą częstością występowania 
krwawień oraz częstszym występowaniem potwierdzonej 
zakrzepicy w stencie [209]. Ostatnio opublikowana subanaliza 
pacjentów ze STEMI potwierdziła brak istotnego statystycznie 
związku między rodzajem ACE a wynikami w tym badaniu 
[210]. W badaniu MATRIX wykazano również, że przedłużenie 
wlewu biwalirudyny po PCI nie poprawiało wyników leczenia 
w porównaniu z wlewem biwalirudyny ograniczonym do 
okresu wykonywania PCI [209]. Z analizy post hoc wynika 
jednak, że przedłużenie wlewu biwalirudyny po PCI w pełnej 
dawce stosowanej podczas zabiegu wiązało się z najniższym 
ryzykiem incydentów niedokrwiennych i krwotocznych, co jest 
zgodne z informacjami zawartymi w aktualnej charakterystyce 
tego produktu leczniczego [209]. Na podstawie tych danych 
należy rozważać stosowanie biwalirudyny w STEMI, zwłaszcza 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka krwawienia [197, 211, 
212]. Stosowanie biwalirudyny zaleca się u pacjentów z ma-
łopłytkowością poheparynową.

niedokrwiennych w okresie okołozabiegowym, a efekt ten 
uzyskano kosztem wzrostu ryzyka krwawienia [194]. Możli-
wości odniesienia tych wyników do obecnej praktyki leczenia 
pacjentów ze STEMI są ograniczone faktem, że u pacjentów 
z ACS nie stosowano silnych inhibitorów P2Y12 (prasugrelu 
lub tikagreloru), a STEMI wystąpił tylko u ok. 18% pacjentów 
włączonych do tych badań [193]. Mimo to można rozważyć 
podanie kangreloru chorym, którzy do momentu PCI nie otrzy-
mali doustnego inhibitora P2Y12, a także pacjentom, u których 
można oczekiwać zaburzonego wchłaniania leków doustnych.

Nie udowodniono, aby rutynowe przedszpitalne 
podawanie inhibitorów glikoproteiny IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) 
przed pierwotną PCI przynosiło korzyści, natomiast takie 
postępowanie powoduje wzrost ryzyka krwawienia w po-
równaniu z rutynowym podawaniem tych leków w pracowni 
cewnikowania serca [195, 196]. Nie wykazano również 
korzyści ze stosowania abciximabu w połączeniu z heparyną 
niefrakcjonowaną (UFH) podczas zabiegu w porównaniu 
z biwalirudyną [197]. Stosowanie inhibitorów GP IIb/IIIa 
jako leczenia ratunkowego (bailout) w przypadku stwierdze-
nia w koronarografii dużej skrzepliny, wolnego przepływu 
lub braku powrotu przepływu po interwencji albo innych 
powikłań zakrzepowych jest rozsądne, choć tej strategii nie 
zbadano w randomizowanym badaniu klinicznym. W sumie 
nie ma dowodów uzasadniających zalecanie rutynowego 
stosowanie inhibitorów GP IIb/IIIa podczas pierwotnej PCI. 
Dowieńcowe podawanie tych inhibitorów nie ma przewagi 
nad ich podawaniem dożylnym [198].

5.2.2.2.	 Leczenie przeciwkrzepliwe
Możliwości leczenia przeciwkrzepliwego podczas pier-

wotnej PCI obejmują UFH, enoksaparynę i biwalirudynę. 
Stosowanie fondaparinuxu u pacjentów poddawanych pier-
wotnej PCI wiązało się ze zwiększonym ryzykiem powikłań 
okołozabiegowych w badaniu Organization for the Assessment 
of Strategies for Ischemic Syndromes 6 (OASIS 6) i nie jest 
zalecane [199].

Nie przeprowadzono (dotychczas) badania z zastoso-
waniem grupy kontrolnej otrzymującej placebo, w której 
oceniono by stosowanie UFH podczas pierwotnych PCI, ale 
doświadczenie z tym lekiem jest duże. Dawkowanie powinno 
być zgodne ze standardowymi zaleceniami dotyczącymi PCI 
(tj. początkowy bolus 70–100 j./kg mc.). Nie ma mocnych 
danych, na podstawie których można by zalecić oznaczanie 
czasu krzepnięcia po aktywacji (activated clotting time) do 
dostosowania dawki lub monitorowania efektu działania 
UFH, a jeżeli wykorzystuje się ten parametr krzepnięcia, to 
nie powinno to opóźniać rekanalizacji IRA. Dożylny bolus 
0,5 mg/kg mc. enoksaparyny porównano z UFH w rando-
mizowanym, otwartym badaniu Acute Myocardial Infarction 
Treated with Primary Angioplasty and Intravenous Enoxaparin 
or Unfractionated Heparin to Lower Ischaemic and Bleeding 
Events at Short- and Long-term Follow-up (ATOLL), do którego 
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Rutynowe leczenie przeciwkrzepliwe po zabiegu nie jest 
wskazane po pierwotnej PCI, chyba że występuje odrębne 
wskazanie do antykoagulacji w pełnej dawce [np. z powodu 
migotania przedsionków (AF), obecności zastawki mecha-
nicznej lub skrzepliny w LV] [2] bądź stosowania dawek 
profilaktycznych w celu zapobiegania żylnej chorobie zakrze-
powo-zatorowej u pacjentów wymagających długotrwałego 
unieruchomienia w łóżku.

5.2.2.3.	 Leczenie w celu zmniejszenia wielkości 
zawału i upośledzenia drożności naczyń 
mikrokrążenia

Ostateczna wielkość zawału oraz MVO są głównymi 
niezależnymi wskaźnikami predykcyjnymi śmiertelności i wy-
stępowania HF w długoterminowej obserwacji u pacjentów, 
którzy przeżyli STEMI [216, 217]. Upośledzenie drożności 
naczyń mikrokrążenia definiuje się jako niedostateczną perfuzję 

mięśnia sercowego po skutecznym mechanicznym otwarciu 
IRA, a stan ten jest wywoływany przez kilka czynników [218]. 
Upośledzenie drożności naczyń mikrokrążenia rozpoznaje 
się bezpośrednio po PCI, gdy w ocenie koronarograficznej po 
zabiegu przepływ jest gorszy niż TIMI 3 lub stwierdza się prze-
pływ TIMI 3, ale stopień zakontrastowania mięśnia sercowego 
środkiem cieniującym (myocardial blush grade) wynosi 0 lub 
1 bądź też wtedy, gdy w ciągu 60–90 min od zabiegu unie-
sienie odcinka ST zmniejszy się o < 70%. Inne nieinwazyjne 
metody umożliwiające rozpoznanie MVO to CMR z oceną 
późnego wzmocnienia po podaniu gadolinu (late gadolinium 
enhancement) (obecna metoda referencyjna służąca do wy-
krywania i ilościowej oceny MVO), echokardiografia kontra-
stowa, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) oraz 
pozytonowa tomografia emisyjna (PET) [218]. W badaniach 
przedklinicznych i małych badanich klinicznych wykazano 
korzyści z różnych strategii leczenia, takich jak hartowanie 

Tabela 6. Dawki leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentów poddawanych pierwotnej przezskórnej interwencji  
wieńcowej (PCI) lub niepoddanych leczeniu reperfuzyjnemu

Dawki leków przeciwpłytkowych i parenteralnych leków przeciwkrzepliwych podczas pierwotnej PCI

Leki przeciwpłytkowe

ASA Dawka nasycająca 150–300 mg p.o. lub 75–250 mg i.v., jeżeli podanie p.o. nie jest możliwe, a następnie  
dawka podtrzymująca 75–100 mg/d.

klopidogrel Dawka nasycająca 600 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 75 mg/d.

prasugrel Dawka nasycająca 60 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 10 mg/d.
U pacjentów z masą ciała ≤ 60 kg zaleca się dawkę podtrzymującą 5 mg/d.
Prasugrel jest przeciwwskazany u pacjentów po wcześniejszym udarze mózgu. U pacjentów w wieku ≥ 75 lat 
prasugrel zasadniczo nie jest zalecany, ale jeżeli takie leczenie zostanie uznane za niezbędne, to należy stoso-
wać dawkę podtrzymującą 5 mg/d.

tikagrelor Dawka nasycająca 180 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 90 mg 2 ×/d.

abciximab Bolus 0,25 mg/kg mc. i.v. oraz wlew z prędkością 0,125 μg/kg mc./min (maks. 10 μg/min) przez 12 h

eptifibatid Podwójny bolus 180 μg/kg mc. i.v. (w odstępie 10 min), a następnie wlew z prędkością 2,0 μg/kg mc./min 
przez okres do 18 h

tirofiban 25 μg/kg mc. i.v. w ciągu 3 min, a następnie wlew z prędkością 0,15 μg/kg mc./min przez okres do 18 h

Parenteralne leki przeciwkrzepliwe

UFH Bolus 70–100 jm./kg mc. i.v., jeżeli nie planuje się podania inhibitora GP IIb/IIIa
Bolus 50–70 jm./kg mc. i.v. w połączeniu z inhibitorem GP IIb/IIIa

enoksaparyna Bolus 0,5 mg/kg mc. i.v.

biwalirudyna Bolus 0,75 mg/kg mc. i.v., a następnie dożylny wlew z prędkością 1,75 mg/kg mc./h przez okres do 4 h po zabiegu

Dawki leków przeciwpłytkowych i parenteralnych leków przeciwkrzepliwych u pacjentów nieotrzymujących leczenia 

reperfuzyjnego

Leki przeciwpłytkowe

ASA Dawka nasycająca 150–300 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 75–100 mg/d.

klopidogrel Dawka nasycająca 300 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 75 mg/d.

Parenteralne leki przeciwkrzepliwe

UFH Taka sama dawka jak w przypadku leczenia fibrynolitycznego (patrz tab. 7)

enoksaparyna Taka sama dawka jak w przypadku leczenia fibrynolitycznego (patrz tab. 7)

fondaparinux Taka sama dawka jak w przypadku leczenia fibrynolitycznego (patrz tab. 7)

ASA — kwas acetylosalicylowy; GP IIb/IIIa — glikoproteina IIb/IIIa; i.v. — dożylnie; jm. — jednostka międzynarodowa; p.o. — doustnie; UFH — heparyna 
niefrakcjonowana
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serca po niedokrwieniu (coronary post-conditioning), harto-
wanie przez niedokrwienie w innym łożysku naczyniowym 
(hartowanie „na odległość”, remote ischaemic conditioning), 
wczesne dożylne podanie metoprololu, a także stosowanie 
inhibitorów GP IIb/IIIa, leków wpływających na integralność 
mitochondriów lub szlaki sygnałowe tlenku azotu, adenozyny, 
modulatorów glukozy, hipotermii oraz innych metod [217, 
219], ale wciąż brakuje leczenia służącego zmniejszeniu uszko-
dzenia niedokrwienno-reperfuzyjnego (wielkości zawału), które 
jednoznacznie wiązałoby się z poprawą klinicznych wyników 
leczenia. Zmniejszanie uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyj-
nego w ogóle, a w szczególności MVO, pozostaje niezaspoko-
joną potrzebą, która umożliwiłaby dalszą poprawę czynności 
komory w długoterminowej obserwacji po wystąpieniu STEMI.

5.3.	 FIBRYNOLIZA I STRATEGIA 
FARMAKOLOGICZNO-INWAZYJNA

5.3.1.	Korzyści z fibrynolizy i wskazania  
do leczenia fibrynolitycznego

Leczenie fibrynolityczne jest ważną strategią reperfuzji 
w sytuacji, w której nie można odpowiednio szybko wyko-
nać pierwotnej PCI. Takie leczenie zapobiega 30 wczesnym 
zgonom/tys. pacjentów leczonych w ciągu 6 h od początku 
objawów [220]. Największe bezwzględne korzyści z leczenia 
obserwuje się u pacjentów z grupy najwyższego ryzyka, w tym 
u osób w podeszłym wieku, a także wtedy, gdy leczenie zasto-
suje się w ciągu 2 h od początku objawów [138, 221]. Leczenie 
fibrynolityczne zaleca się do 12 h od początku objawów, jeżeli 
nie można wykonać pierwotnej PCI w ciągu 120 min od roz-

Leczenie fibrynolityczne

Zalecenia Klasaa Poziomb

Jeżeli strategią reperfuzji jest leczenie fibrynolityczne, to zaleca się jego rozpoczęcie jak najwcześniej po rozpoznaniu 
STEMI, najlepiej w okresie przedszpitalnym [96, 98, 123, 222]

I A

Zaleca się lek działający swoiście na fibrynę (tj. tenekteplazę, alteplazę lub reteplazę) [223, 224] I B

U pacjentów w wieku ≥ 75 lat należy rozważyć połowę zwykłej dawki tenekteplazy [121] IIa B

Leczenie przeciwpłytkowe w połączeniu z fibrynolizą

Wskazane jest doustne lub dożylne podanie ASA [213] I B

Wskazane jest podanie klopidogrelu w połączeniu z ASA [225, 226] I A

DAPT (obejmujące ASA oraz inhibitor P2Y12
c) jest wskazane przez okres do roku u pacjentów poddanych fibrynoli-

zie, a następnie PCI
I C

Leczenie przeciwkrzepliwe w połączeniu z fibrynolizą

Leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się u pacjentów poddanych fibrynolizie do czasu rewaskularyzacji (jeżeli zostaje prze-
prowadzona) lub przez okres pobytu w szpitalu do 8 dni [199, 224, 227–233]. Lekiem przeciwkrzepliwym może być:

I A

•	 enoksaparyna dożylnie, a następnie podskórnie (preferowana w stosunku do UFH) [227–232] I A

•	 UFH w dożylnym bolusie dostosowanym do masy ciała, a następnie we wlewie [224] I B

•	 u pacjentów leczonych streptokinazą: fondaparinux w bolusie dożylnym, a następnie dawka podskórna 
24 h później [199, 233]

IIa B

Transport pacjenta po leczeniu fibrynolitycznym

Transport pacjenta do ośrodka wykonującego PCI jest wskazany u wszystkich pacjentów natychmiast po leczeniu 
fibrynolitycznym [121, 124, 126–130, 234]

I A

Interwencje po leczeniu fibrynolitycznym

U pacjentów z niewydolnością serca lub we wstrząsie zaleca się koronarografię w trybie nagłym i PCI w przypadku 
wskazań [124, 235]

I A

Ratunkowa PCI jest wskazana natychmiast w przypadku niepowodzenia fibrynolizy (zmniejszenie uniesienia odcinka 
ST o < 50% po 60–90 min) lub w dowolnym momencie w przypadku niestabilności hemodynamicznej lub elek-
trycznej bądź nasilenia niedokrwienia [121, 124, 236]

I A

Koronarografię oraz PCI dotyczącą IRA, jeżeli jest wskazana, zaleca się w okresie między 2 a 24 h od skutecznej 
fibrynolizy [125–128, 234]

I A

Koronarografia w trybie nagłym i PCI w razie potrzeby są wskazane w przypadku nawrotu niedokrwienia lub cech 
ponownego zamknięcia naczynia po początkowo skutecznej fibrynolizie [124]

I B

ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; PCI — przezskórna interwencja  
wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST; UFH – heparyna niefrakcjonowana
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cKlopidogrel jest inhibitorem P2Y12 z wyboru jako leczenie uzupełniające podczas fibrynolizy i po niej, ale po 48 h od fibrynolizy można rozważyć jego  
zamianę na prasugrel lub tikagrelor u pacjentów, u których wykonano PCI
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poznania STEMI (patrz ryc. 3) oraz nie ma przeciwwskazań 
do tego leczenia. Im później dokonano rozpoznania STEMI 
(zwłaszcza po upływie 3 h od początku objawów) [98, 120, 
121], tym bardziej należy brać pod uwagę transport w celu 
wykonania pierwotnej PCI (zamiast zastosowania leczenia 
fibrynolitycznego), ponieważ skuteczność fibrynolizy i korzyści 
kliniczne z tego leczenia zmniejszają się w miarę wydłuża-
nia się czasu od początku objawów [120]. Jeżeli występują 

przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego, to należy 
rozważyć zarówno potencjalnie ratujący życie efekt fibrynolizy, 
jak i potencjalnie zagrażające życiu działania niepożądane 
takiego leczenia, biorąc pod uwagę alternatywne możliwości 
leczenia, takie jak opóźniona pierwotna PCI.

Dawki leków fibrynolitycznych, a także przeciwpłytko-
wych i przeciwkrzepliwych stosowanych łącznie z fibrynolizą 
podano w tabeli 7.

Tabela 7. Dawki leków fibrynolitycznych oraz leków przeciwpłytkowych i przeciwzakrzepowych stosowanych razem z leczeniem  
fibrynolitycznym

Lek Początkowe leczenie
Szczególne  

przeciwwskazania

Dawki leków fibrynolitycznych

Streptokinaza 1,5 mln j. w ciągu 30–60 min i.v. Wcześniejsze leczenie strep-
tokinazą lub anistreplazą

Alteplaza (tPA) Bolus 15 mg mc. i.v.
0,75 mg/kg mc. i.v. w ciągu 30 min (do 50 mg)
Następnie 0,5 mg/kg mc. i.v. w ciągu 60 min (do 35 mg)

Reteplaza (rPA) 10 j. + 10 j. i.v., bolusy w odstępie 30 min

Tenekteplaza  
(TNK-tPA)

Pojedynczy bolus i.v.:
•	 30 mg (6000 jm.), jeżeli masa ciała < 60 kg
•	 35 mg (7000 jm.), jeżeli masa ciała 60 kg do < 70 kg
•	 40 mg (8000 jm.), jeżeli masa ciała 70 kg do < 80 kg
•	 45 mg (9000 jm.), jeżeli masa ciała 80 kg do < 90 kg
•	 50 mg (10 000 jm.), jeżeli masa ciała ≥ 90 kg
Zaleca się zmniejszenie dawki o połowę u pacjentów w wieku ≥ 75 lat [121]

Dawki leków przeciwpłytkowych stosowanych razem z leczeniem fibrynolitycznym

Kwas  
acetylosalicylowy

Dawka nasycająca 150–300 mg doustnie (lub 75–250 mg i.v., jeżeli podanie doustne 
nie jest możliwe), a następnie dawka podtrzymująca 75–100 mg/d.

Klopidogrel Dawka nasycająca 300 mg doustnie, a następnie dawka podtrzymująca 75 mg/d.
U pacjentów w wieku ≥ 75 lat dawka nasycająca 75 mg, a następnie dawka  
podtrzymująca 75 mg/d.

Dawki leków przeciwzakrzepowych stosowanych razem z leczeniem fibrynolitycznym

enoksaparyna U pacjentów w wieku < 75 lat:
bolus 30 mg i.v., a 15 min później dawka 1 mg/kg mc. podskórnie, kontynuowana 
co 12 h do czasu rewaskularyzacji lub wypisania ze szpitala, maksymalnie przez 
8 dni. Dwie pierwsze dawki podskórne nie powinny być większe niż 100 mg/dawkę

U pacjentów w wieku ≥ 75 lat:
bez bolusa i.v.; rozpocząć od pierwszej dawki podskórnej 0,75 mg/kg mc.,  
2 pierwsze dawki podskórne maksymalnie 75 mg/dawkę

U pacjentów z eGFR < 30 ml/min/1,73 m2, niezależnie od wieku, dawki podskórne 
podaje się co 24 h

UFH Bolus 60 jm./kg mc. i.v. (maks. 4000 jm.), a następnie wlew z prędkością 12 jm./kg 
 mc./h (maks. 1000 jm./h) przez 24–48 h. Docelowe wartości aPTT: 50–70 s lub 
1,5–2,0 razy wartość wyjściowa, monitorowanie po 3, 6, 12 i 24 h

fondaparinux 
(tylko w połączeniu 
ze streptokinazą)

Bolus 2,5 mg i.v., a następnie 2,5 mg podskórnie raz na dobę przez okres do 8 dni 
lub do wypisania ze szpitala

aPTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; eGFR — oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; i.v. — dożylnie; jm. — jednostka 
międzynarodowa; rPA — rekombinowany aktywator plazminogenu; tPA — tkankowy aktywator plazminogenu; UFH — heparyna niefrakcjonowana
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5.3.2.	Fibrynoliza w okresie przedszpitalnym
W metaanalizie 6 randomizowanych badań klinicznych 

(n = 6434) fibrynoliza w okresie przedszpitalnym spowodo-
wała zmniejszenie wczesnej śmiertelności o 17% w porów-
naniu z fibrynolizą w szpitalu [123], zwłaszcza gdy leczenie 
zastosowano w pierwszych 2 h od początku objawów [138]. 
Zarówno te, jak i nowsze dane przemawiają za rozpoczyna-
niem leczenia fibrynolitycznego w okresie przedszpitalnym, 
jeżeli wskazana jest strategia reperfuzji [97, 99, 100, 237]. 
W badaniu STREAM wykazano, że fibrynoliza w okresie 
przedszpitalnym, a następnie strategia wczesnej PCI wiązała 
się z podobnymi wynikami leczenia jak transport w celu wy-
konania pierwotnej PCI u pacjentów ze STEMI ocenianych 
w ciągu 3 h od początku objawów, u których nie można było 
wykonać pierwotnej PCI w ciągu 1 h od FMC [121, 238].

Jeżeli wyszkolony personel medyczny lub paramedyczny 
jest w stanie przeanalizować EKG na miejscu lub przesłać je 
w celu interpretacji do szpitala, to zaleca się rozpoczynanie 
leczenia fibrynolitycznego w okresie przedszpitalnym. Celem 
jest rozpoczęcie leczenia fibrynolitycznego w ciągu 10 min 
od rozpoznania STEMI.

5.3.3.	Koronarografia i przezskórna interwencja 
wieńcowa po fibrynolizie (strategia 
farmakologiczno-inwazyjna)

Po rozpoczęciu leczenia fibrynolitycznego zaleca się trans-
port pacjenta do ośrodka wykonującego PCI (ryc. 3). W przy-
padku niepowodzenia fibrynolizy lub danych wskazujących na 
ponowne zamknięcie naczynia albo ponowny zawał z nawro-
tem uniesienia odcinka ST wskazane są natychmiastowa koro-
narografia i ratunkowa PCI [124]. Nie wykazano, aby ponowne 
podanie leku fibrynolitycznego w takiej sytuacji było korzystne 
i należy odradzać takie postępowanie [124]. Nawet jeżeli jest 
prawdopodobne, że fibrynoliza będzie skuteczna (zmniejszenie 
uniesienia odcinka ST o > 50% po 60–90 min, typowe zabu-
rzenia rytmu serca związane z reperfuzją oraz ustąpienie bólu 
w klatce piersiowej), zaleca się strategię rutynowej wczesnej 
koronarografii, jeśli nie ma do niej przeciwwskazań. W kilku 
randomizowanych badaniach klinicznych [126–128, 234, 
239, 240] i metaanalizach [129, 130] wykazano, że wczesna 
rutynowa koronarografia (z PCI w razie potrzeby) wykonywana 
po leczeniu fibrynolitycznym wiązała się z mniejszą częstością 
ponownych zawałów i nawrotów niedokrwienia w porównaniu 
ze strategią bacznej obserwacji, w której koronarografia i rewa-
skularyzacja są wskazane tylko u pacjentów z samoistnym lub 
indukowanym ciężkim niedokrwieniem bądź dysfunkcją LV, 
a także u osób z dodatnim wynikiem ambulatoryjnego badania 
wykrywającego niedokrwienie. Korzyści z wczesnej rutynowej 
PCI po fibrynolizie obserwowano bez wzrostu ryzyka zdarzeń 
niepożądanych (udaru mózgu lub poważnego krwawienia) i we 
wszystkich podgrupach chorych [241]. Wczesna koronarogra-
fia (z PCI w razie potrzeby) jest więc zalecanym standardem 
postępowania również po skutecznej fibrynolizie (patrz ryc. 3).

Kluczowym zagadnieniem pozostaje optymalny czas od 
skutecznej fibrynolizy do PCI. W próbach klinicznych opóź-
nienie to było bardzo różne — od mediany 1,3 h w badaniu 
Combined Angioplasty and Pharmacological Intervention 
versus Thrombolytics Alone in Acute Myocardial Infarction 
(CAPITAL AMI) [240] do 17 h w badaniach Grupo de Análisis 
de la Cardiopatía Isquémica Aguda (GRACIA)-1 [234] oraz 
STREAM [121]. W łącznej analizie indywidualnych danych 
pacjentów z 6 randomizowanych prób klinicznych bardzo 
wczesna koronarografia (w ciągu < 2 h) po fibrynolizie nie 
wiązała się ze zwiększonym ryzykiem zgonu lub ponownego 
zawału w ciągu 30 dni ani poważnego krwawienia podczas 
pobytu w szpitalu, a krótszy czas od początku objawów do 
koronarografii (< 4 h) wiązał się ze zmniejszeniem częstości 
występowania zgonów i ponownych zawałów w ciągu 30 dni 
i 1 roku, a także ograniczeniem częstości występowania na-
wrotów niedokrwienia w ciągu 30 dni [125]. Na podstawie tej 
analizy, a także badań klinicznych, w których mediana czasu 
od początku leczenia fibrynolitycznego do koronarografii 
wynosiła 2–17 h [121, 126–128], zaleca się okno czasowe 
2–24 h po skutecznej fibrynolizie.

5.3.4.	Porównanie leków fibrynolitycznych
Preferowany powinien być lek działający swoiście na 

fibrynę [224]. Pojedynczy bolus tenekteplazy w dawce dosto-
sowanej do masy ciała powodował takie samo zmniejszenie 
śmiertelności 30-dniowej jak tkankowy aktywator plazmino-
genu (tPA) podawany według schematu przyspieszonego, na-
tomiast był bezpieczniejszy (mniej krwawień pozamózgowych 
i przetoczeń krwi), a ponadto jest łatwiejszy do stosowania 
w warunkach przedszpitalnych [223].

5.3.5.	Uzupełniające leczenie przeciwpłytkowe 
i przeciwkrzepliwe

We wczesnym badaniu wykazano, że korzyści ze stosowa-
nia ASA i leku fibrynolitycznego (streptokinazy) były addytywne 
[213]. Pierwsza tabletka ASA powinna zostać rozgryziona 
przez pacjenta w jamie ustnej lub podana mu i.v., a następnie 
należy stosować małą dawkę p.o. (75–100 mg/d.). Klopidogrel 
dołączony do ASA obniża ryzyko incydentów CV i śmiertel-
ność ogólną wśród pacjentów leczonych fibrynolitycznie [225, 
226] i powinien być stosowany łącznie z ASA jako leczenie 
uzupełniające fibrynolizę. Prasugrelu i tikagreloru nie badano 
w połączeniu z leczeniem fibrynolitycznym. Nie ma dowodów 
na to, że podawanie inhibitorów GP IIb/IIIa poprawia perfuzję 
mięśnia sercowego lub kliniczne wyniki leczenia u pacjentów 
leczonych fibrynolitycznie, natomiast może prowadzić do 
wzrostu częstości występowania krwawień [242]. 

Do czasu rewaskularyzacji (jeżeli się ją wykonuje) należy 
preferować parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe. W prze-
ciwnym razie należy je stosować przez ≥ 48 h lub do 8. doby 
pobytu w szpitalu. Mimo zwiększonego ryzyka poważnych 
krwawień korzyść kliniczna netto przemawiała za enoksaparyną 
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w porównaniu z UFH w badaniu Assessment of the Safety and 
Efficacy of a New Thrombolytic 3 (ASSENT 3) (n = 6095) [227]. 
W dużym badaniu Enoxaparin and Thrombolysis Reperfusion for 
Acute Myocardial Infarction Treatment–Thrombolysis In Myocar-
dial Infarction 25 (ExTRACT–TIMI 25) (n = 20 506) pacjentom 
w wieku ≥ 75 lat oraz pacjentom z upośledzoną czynnością 
nerek (oszacowany klirens kreatyniny < 30 ml/min) podawano 
mniejszą dawkę enoksaparyny. Jej stosowanie wiązało się z ob-
niżeniem ryzyka zgonu i ponownego zawału w ciągu 30 dni 
w porównaniu z UFH w dawce dostosowanej do masy ciała, 
ale korzyść tę uzyskano kosztem istotnego wzrostu częstości 
występowania krwawień innych niż domózgowe. Korzyść 
kliniczna netto (tj. niewystąpienie zgonu, zawału nieprowa-
dzącego do zgonu ani krwawienia wewnątrzczaszkowego) 
przemawiała za enoksaparyną [229, 230]. W dużym badaniu 
OASIS-6 wykazano wreszcie, że fondaparinux wykazywał w tej 
sytuacji przewagę nad placebo oraz UFH w zapobieganiu zgo-
nom i ponownym zawałom [199, 233], zwłaszcza u pacjentów, 
którzy otrzymywali streptokinazę.

W dużym badaniu klinicznym z użyciem streptokinazy 
[243] stwierdzono istotnie mniej ponownych zawałów w gru-
pie otrzymującej biwalirudynę przez 48 h w porównaniu 
z UFH, choć nastąpiło to kosztem niewielkiego i nieistotnego 
statystycznie wzrostu częstości występowania krwawień in-
nych niż domózgowe. Biwalirudyny nie oceniano w połącze-
niu z lekami działającymi swoiście na fibrynę. Nie ma więc 
dowodów przemawiających za stosowaniem bezpośrednich 
inhibitorów trombiny jako uzupełnienia fibrynolizy.

Zestaw leków przeciwzakrzepowych, który zbadano 
najdokładniej w ramach strategii farmakologiczno-inwazyjnej, 
obejmuje tenekteplazę podawaną i.v. w dawce dostosowanej 
do masy ciała, ASA i klopidogrel podawane p.o. oraz enoksa-
parynę podawaną i.v., a następnie podskórnie do czasu PCI 
(rewaskularyzacji) [121, 126, 128, 242, 244].

5.3.6.	Zagrożenia związane z fibrynolizą
Leczenie fibrynolityczne wiąże się z małym, ale istotnym 

wzrostem częstości występowania udarów, wynikającym 
głównie z krwawień śródmózgowych, a ten wzrost ryzyka 
ujawnia się 1. dnia po leczeniu [220]. Istotnymi wskaźnikami 
predykcyjnymi krwawienia śródczaszkowego są zaawansowa-
ny wiek, mniejsza masa ciała, płeć żeńska, wcześniejsza cho-
roba naczyń mózgowych oraz nadciśnienie skurczowe i roz-
kurczowe przy przyjęciu [245]. W najnowszych badaniach 
klinicznych krwawienie śródczaszkowe wystąpiło u 0,9–1,0% 
całej badanej populacji [121, 223, 246]. W badaniu STRE-
AM początkowy wzrost częstości występowania krwawień 
śródczaszkowych u pacjentów w wieku ≥ 75 lat zmniejszył 
się po wprowadzeniu poprawki do protokołu badania, która 
zmniejszyła dawkę tenekteplazy o 50%. Dane z kilku badań 
wskazują, że poważne krwawienie inne niż śródmózgowe 
wystąpiło u 4–13% leczonych pacjentów [121, 223, 224, 
246]. Podawanie streptokinazy może się wiązać ze spadkiem 
ciśnienia tętniczego, ale ciężkie reakcje alergiczne są rzadkie. 

Należy unikać ponownego podawania streptokinazy ze wzglę-
du na przeciwciała, które mogą zaburzać aktywność leku, 
a także ze względu na ryzyko reakcji alergicznych.

5.3.7.	Przeciwwskazania do leczenia 
fibrynolitycznego

Krótka skuteczna resuscytacja nie jest przeciwwskaza-
niem do leczenia fibrynolitycznego. U pacjentów z opornym 
na leczenie zatrzymaniem krążenia leczenie fibrynolityczne 
nie jest skuteczne, zwiększa ryzyko krwawienia i w związku 
z tym nie jest zalecane. Długotrwała lub urazowa, ale sku-
teczna resuscytacja zwiększa ryzyko krwawienia i stanowi 
względne przeciwwskazanie do fibrynolizy [247]. W tabeli 8 
wymieniono bezwzględne i względne przeciwwskazania do 
leczenia fibrynolitycznego.

5.4.	 POMOSTOWANIE TĘTNIC WIEŃCOWYCH
Pomostowanie tętnic wieńcowych (CABG) w trybie na-

głym należy rozważać u pacjentów z drożną IRA, ale anato-
mią zmian w tętnicach wieńcowych nieodpowiednią do PCI 
oraz albo dużym obszarem zagrożonego mięśnia sercowego, 
albo wstrząsem kardiogennym [248]. U pacjentów z mecha-
nicznymi powikłaniami związanymi z MI, którzy wymagają 

Tabela 8. Przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego

Bezwzględne

Wcześniejsze krwawienie wewnątrzczaszkowe lub udar mózgu 
o nieznanej etiologii niezależnie od czasu wystąpienia

Udar niedokrwienny w ciągu poprzedzających 6 miesięcy

Uszkodzenie, nowotwór lub malformacja tętniczo-żylna w OUN

Niedawny duży uraz/operacja/uraz głowy (w ciągu  
poprzedzającego miesiąca)

Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciągu poprzedzającego 
miesiąca

Znana skaza krwotoczna (z wyjątkiem krwawień miesięcznych)

Rozwarstwienie aorty

Niepoddające się uciskowi nakłucie w ciągu ostatnich 24 h 
(np. biopsja wątroby, nakłucie lędźwiowe)

Względne

Incydent przemijającego niedokrwienia OUN w ciągu  
poprzedzających 6 miesięcy

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe

Ciąża oraz pierwszy tydzień połogu

Oporne na leczenie nadciśnienie tętnicze (SBP > 180 mm Hg i/lub 
DBP > 110 mm Hg)

Zaawansowana choroba wątroby

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Aktywne owrzodzenie trawienne

Długotrwała lub urazowa resuscytacja

OUN — ośrodkowy układ nerwowy; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze; 
DBP — rozkurczowe ciśnienie tętnicze
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rewaskularyzacji wieńcowej, zaleca się CABG w momencie 
operacji naprawczej. U pacjentów ze STEMI, u których nie 
powiodła się PCI lub występuje zamknięcie tętnicy wieńcowej 
niepoddające się PCI, CABG w trybie nagłym wykonuje się 
rzadko, ponieważ korzyści z rewaskularyzacji chirurgicznej 
w tej sytuacji są niepewne. Ponieważ opóźnienie reperfuzji 
jest duże, to prawdopodobieństwo uzyskania wpływu na ro-
kowanie poprzez uratowanie pewnego obszaru mięśnia serco-
wego pozostaje małe, a ryzyko chirurgiczne jest zwiększone.

Ze względu na brak danych z badań randomizowanych 
optymalny moment CABG wykonywanego nie w trybie nagłym 
u ustabilizowanych pacjentów po MI powinien być ustalany 
indywidualnie. W przeglądzie danych z wypisów ze szpitala 
w Kalifornii porównano pacjentów poddanych wczesnemu 
(< 3 dni, n = 4676) lub opóźnionemu (≥ 3 dni, n = 4800) 
CABG po MI [249]. Wśród pacjentów poddanych wczesnemu 
CABG stwierdzono większą śmiertelność (nieskorygowane 
ryzyko zgonu 5,6% vs. 3,8%; iloraz szans skorygowany wzglę-
dem wybranych cech 1,40, 95% CI 1,12–1,74; p < 0,001), 
a najwyższe ryzyko zgonu zaobserwowano wśród chorych 
operowanych w dniu wystąpienia MI (8,2%). Nie dokonano 
jednak rozróżnienia między NSTEMI a STEMI, a u pacjentów 
z grupy wyższego ryzyka istniało większe prawdopodobień-
stwo konieczności szybkiego leczenia. Pacjenci z zaburzeniami 
hemodynamicznymi lub z grupy dużego ryzyka ponownego 
incydentu niedokrwiennego (tj. pacjenci z dużym obszarem 
zagrożonego mięśnia sercowego z powodu krytycznych zwę-
żeń tętnic wieńcowych lub z nawracającym niedokrwieniem) 
powinni być operowani jak najszybciej, bez oczekiwania na 
pełną normalizację czynności płytek po przerwaniu DAPT. 
U wszystkich innych chorych najlepszym kompromisem może 
być odczekanie 3–7 dni (≥ 3 dni po przerwaniu podawania 
tikagreloru [187, 250], 5 dni po odstawieniu klopidogrelu oraz 
7 dni po odstawieniu prasugrelu) [7], natomiast zaleca się, aby 
w tym okresie kontynuować podawanie ASA [251]. Pierwszą 
dawkę ASA po CABG zaleca się po 6–24 h od operacji, jeśli 
nie wystąpiło krwawienie [252, 253].

6.	 Postępowanie podczas 
hospitalizacji oraz przy 
wypisaniu ze szpitala

6.1.	 ODDZIAŁ INTENSYWNEJ OPIEKI 
KARDIOLOGICZNEJ

Po reperfuzji zaleca się przyjmowanie pacjentów ze 
STEMI na OIOK lub równoważny oddział, na którym będzie 
możliwe prowadzenie ciągłego monitorowania i specjalistycz-
nego leczenia. Personel oddziału intensywnej opieki powi-
nien być dobrze zaznajomiony z leczeniem ACS, zaburzeń 
rytmu serca i HF, mechanicznym wspomaganiem krążenia, 
inwazyjnym i nieinwazyjnym monitorowaniem hemodyna-

micznym (ciśnienie tętnicze systemowe i w tętnicy płucnej), 
monitorowaniem czynności układu oddechowego, wentylacją 
mechaniczną oraz celowaną modyfikacją temperatury ciała 
(terapeutyczną hipotermią). Na oddziale intensywnej opieki 
możliwe powinno być również leczenie pacjentów z poważną 
chorobą nerek lub płuc. Pożądaną organizację, strukturę i kry-
teria, które powinien spełniać OIOK, opisano w stanowisku 
ESC i Acute Cardiovascular Care Association (ACCA) [254].

6.2.	 MONITOROWANIE
Monitorowanie EKG w celu wykrywania zaburzeń rytmu 

serca i zmian odcinka ST zaleca się przez ≥ 24 h od początku 
objawów u wszystkich pacjentów ze STEMI. Dłuższe moni-
torowanie można rozważyć u osób z grupy pośredniego do 
dużego ryzyka zaburzeń rytmu serca (pacjenci spełniają-
cy > 1 z następujących kryteriów: niestabilność hemodyna-
miczna, obserwowane istotne zaburzenia rytmu, LVEF < 40%, 
nieudana reperfuzja, dodatkowe krytyczne zwężenia dużych 
tętnic wieńcowych lub powikłania związane z PCI). Dalsze 
monitorowanie w kierunku zaburzeń rytmu serca zależy od 
oszacowanego ryzyka. Kiedy pacjent opuszcza OIOK lub 
równoważny oddział, monitorowanie można kontynuować 
za pomocą telemetrii. Zaleca się, aby transport pacjentów 
między różnymi ośrodkami w okresie, w którym wymagają 
oni ciągłego monitorowania rytmu serca, był prowadzony 
w asyście personelu odpowiednio wyposażonego i wyszko-
lonego w celu leczenia groźnych dla życia zaburzeń rytmu 
serca i nagłego zatrzymania krążenia.

6.3.	 URUCHAMIANIE PACJENTÓW
U większości pacjentów zaleca się wczesne uruchamia-

nie (1. dnia), które jest ułatwione dzięki wykonywaniu PCI 
z dostępu przez tętnicę promieniową. Pacjenci ze znacznym 
uszkodzeniem mięśnia sercowego, HF, niskimi wartościami 
ciśnienia tętniczego lub zaburzeniami rytmu serca mogą 
początkowo pozostawać w łóżku do czasu oceny czynności 
mięśnia sercowego i ustabilizowania stanu klinicznego. Wy-
dłużenie unieruchomienia i ograniczenie aktywności fizycznej 
może być niekiedy potrzebne u chorych z dużym zawałem 
lub ciężkimi powikłaniami, zależnie od objawów klinicznych 
i stanu pacjenta.

6.4.	 DŁUGOŚĆ POBYTU
Optymalny okres pobytu na OIOK i w szpitalu powinno 

się ustalać indywidualnie w zależności od ryzyka kardiolo-
gicznego u pacjenta, chorób współistniejących, stanu czyn-
nościowego oraz wsparcia społecznego. Upowszechnienie 
skutecznego leczenia reperfuzyjnego i znajomość anatomii 
zmian w tętnicach wieńcowych spowodowały stopniowe 
skrócenie pobytu w szpitalu po STEMI, któremu towarzyszyło 
istotne zmniejszenie śmiertelności 30-dniowej, co wskazuje 
na to, że wcześniejsze wypisywanie ze szpitala nie wiąże 
się z późną śmiertelnością [255, 256]. W kilku badaniach 
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wykazano, że pacjenci z grupy małego ryzyka po skutecznej 
pierwotnej PCI, u których uzyskano pełną rewaskularyzację, 
mogą być bezpiecznie wypisywani ze szpitala 2. lub 3. dnia po 
PCI [256–262]. Kandydatów do wczesnego wypisania ze szpi-
tala po STEMI można identyfikować na podstawie prostych 
kryteriów [np. kryteria z badania Second Primary Angioplasty 
in Myocardial Infarction (PAMI-II), wskaźnik ryzyka ze Zwolle 
(Zwolle Primary PCI Risk Index) lub inne kryteria] [257, 258]. 
Zgodnie z kryteriami z badania PAMI-II do grupy małego ry-
zyka zalicza się pacjentów w wieku < 70 lat, z LVEF > 45%, 
chorobą jedno- lub dwunaczyniową, po skutecznej PCI 
i bez utrzymujących się zaburzeń rytmu serca. Krótki pobyt 
w szpitalu oznacza mniej czasu na właściwą edukację chorych 
i zwiększanie dawek leków stosowanych w ramach prewencji 
wtórnej. Dlatego pacjenci ci po wypisaniu ze szpitala powinni 
być wcześnie konsultowani przez kardiologa, lekarza podsta-
wowej opieki zdrowotnej lub wyspecjalizowaną pielęgniarkę, 
a także szybko obejmowani formalnym programem rehabili-
tacji w szpitalu lub w trybie ambulatoryjnym.

Rutynową praktyką jest wczesne (tj. tego samego dnia) 
przekazywanie pacjentów po skutecznej pierwotnej PCI do 
szpitalna lokalnego. Można tego bezpiecznie dokonać pod 
warunkiem odpowiedniego monitorowania i nadzoru u wy-
branych chorych, tj. u osób bez objawów podmiotowych ani 
przedmiotowych wskazujących na trwające niedokrwienie 
mięśnia sercowego, bez zaburzeń rytmu serca, którzy są sta-
bilni hemodynamicznie, nie wymagają stosowania leków na-

czynioaktywnych ani mechanicznego wspomagania krążenia 
oraz u których nie planuje się dalszej rewaskularyzacji [263].

6.5.	 SZCZEGÓLNE GRUPY PACJENTÓW
Kilka szczególnych grup pacjentów zasługuje na oddziel-

ne omówienie.

6.5.1.	Pacjenci przyjmujący doustne leki 
przeciwkrzepliwe

Wielu pacjentów ze STEMI jest poddanych leczeniu 
przeciwkrzepliwemu p.o. lub wymaga długoterminowego 
leczenia przeciwkrzepliwego po STEMI. Dołączenie DAPT 
do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego zwiększa ryzyko 
powikłań krwotocznych 2–3 razy w porównaniu z samym 
leczeniem przeciwkrzepliwym [266–269].

Postępowanie podczas STEMI: Biorąc pod uwagę fakt, 
że leczenie przeciwkrzepliwe p.o. jest względnym przeciw-
wskazaniem do fibrynolizy, kiedy u tych pacjentów wystąpi 
STEMI, należy wybierać dla nich strategię pierwotnej PCI 
niezależnie od przewidywanego czasu do reperfuzji poprzez 
PCI. Pacjenci powinni zostać poddani dodatkowemu pa-
renteralnemu leczeniu przeciwkrzepliwemu niezależnie od 
czasu, jaki upłynął od przyjęcia ostatniej dawki doustnego 
leku przeciwkrzepliwego. Należy unikać stosowania inhibi-
torów GP IIb/IIIa. Podobnie jak u wszystkich pacjentów ze 
STEMI, należy podawać dawkę nasycającą ASA, a inhibitorem 
P2Y12 z wyboru jest klopidogrel (dawka nasycająca 600 mg), 

Kwestie logistyczne związane z pobytem w szpitalu

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazane jest, aby wszystkie szpitale zaangażowane w opiekę nad pacjentami ze STEMI dysponowały OIOK wypo-
sażonym w celu zapewnienia wszystkich aspektów opieki nad pacjentami ze STEMI, w tym leczenia niedokrwienia, 
ciężkiej niewydolności serca, zaburzeń rytmu serca oraz częstych chorób współistniejących

I C

Transport pacjenta z powrotem do szpitala niewykonującego PCI

Transport tego samego dnia należy rozważać jako właściwy u wybranych pacjentów po skutecznej pierwotnej PCI, 
tj. bez utrzymującego się niedokrwienia mięśnia sercowego, zaburzeń rytmu serca ani niestabilności elektrycznej, 
niewymagających podawania leków naczynioaktywnych ani mechanicznego wspomagania, oraz niewymagających 
dalszej wczesnej rewaskularyzacji [263]

IIa C

Monitorowanie

Wskazane jest, aby u wszystkich pacjentów ze STEMI prowadzić monitorowanie EKG przez ≥ 24 h I C

Długość pobytu na OIOK

Wskazane jest, aby pacjenci po skutecznym leczeniu reperfuzyjnym i z niepowikłanym przebiegiem klinicznym 
pozostawali na OIOK przez ≥ 24 h, jeżeli tylko jest to możliwe, a następnie mogą być przenoszeni na dodatkowe 
24–48 h na monitorowane łóżko z nadzorem o mniejszej intensywności

I C

Wypisanie ze szpitala

Wczesne wypisanie ze szpitala (w ciągu 48–72 h) należy rozważać jako właściwe u wybranych pacjentów z grupy 
małego ryzykac, jeżeli zorganizowano wczesną rehabilitację oraz odpowiednią dalszą obserwację [257, 259–262, 
264, 265]

IIa A

ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; PCI — przezskórna interwencja  
wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST; UFH – heparyna niefrakcjonowana
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cNp. spełniających kryteria z badania PAMI-II: wiek < 70 lat, LVEF > 45%, choroba jedno- lub dwunaczyniowa, skuteczna PCI oraz bez utrzymujących się 
zaburzeń rytmu serca
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podawany przed PCI lub najpóźniej w momencie PCI. Nie 
zaleca się stosowania prasugrelu i tikagreloru. Optymalnie 
byłoby, aby podczas hospitalizacji nie przerywać dotychcza-
sowego przewlekłego leczenia przeciwkrzepliwego. Zaleca 
się ochronę błony śluzowej żołądka za pomocą inhibitora 
pompy protonowej (PPI).

Leczenie podtrzymujące po STEMI: Należy uważnie 
ocenić wskazania do kontynuacji doustnego leczenia prze-
ciwkrzepliwego u pacjentów ze wskazaniem do DAPT (np. po 
STEMI), a leczenie kontynuować tylko wtedy, gdy przemawiają 
za tym przekonujące argumenty. Należy wziąć pod uwagę 
zarówno ryzyko incydentów niedokrwiennych, jak i ryzyko 
krwawienia. Mimo że czynniki ryzyka związane z incydentami 
niedokrwiennymi i krwawieniami w znacznym stopniu się 
pokrywają, wiele skal ryzyka krwawień jest lepszych niż skala 
CHA2DS2-VASc [zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzyca, udar mózgu (2 pkt.), 
choroba naczyń, wiek 65–74 lata, płeć żeńska] pod względem 
przewidywania ryzyka krwawienia [270, 271].

U większości pacjentów należy rozważyć potrójne leczenie 
(obejmujące doustny lek przeciwkrzepliwy, ASA i klopidogrel) 
przez 6 miesięcy. Następnie należy rozważyć stosowanie doust-
nego leku przeciwkrzepliwego w połączeniu z ASA lub klopido-
grelem przez kolejne 6 miesięcy. Po upływie 1 roku wskazana 
jest kontynuacja tylko doustnego leczenia przeciwkrzepliwego. 
W przypadkach bardzo dużego ryzyka krwawienia potrójne 
leczenie można skrócić do 1 miesiąca po STEMI, stosując 
następnie podwójne leczenie (doustny lek przeciwkrzepliwy 
w połączeniu z ASA lub klopidogrelem) przez okres do roku, 
a potem tylko leczenie przeciwkrzepliwe [5, 7].

Intensywność doustnego leczenia przeciwkrzepliwego 
powinna być uważnie monitorowana, a międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany czasu protrombinowego powi-
nien być utrzymywany w dolnej części zalecanego przedziału 
terapeutycznego. Jeżeli stosuje się doustne leki przeciwkrze-
pliwe niebędące antagonistami witaminy K (NOAC), to należy 
stosować najmniejszą dawkę, która okazała się skuteczna 
w prewencji udaru mózgu. Ogólnie rzecz biorąc, nie zaleca się 
zmniejszania dawki poniżej uznanego dawkowania. Ostatnio 
w badaniu Open-Label, Randomized, Controlled, Multicenter 
Study Exploring Two Treatment Strategies of Rivaroxaban and 
a Dose-Adjusted Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy 
in Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo Percutane-
ous Coronary Intervention (PIONEER AF-PCI) przypisano 
losowo 2124 pacjentów z niezastawkowym AF, u których 
wykonano PCI ze stentowaniem (ok. 12% pacjentów ze 
STEMI), do stosowania małej dawki riwaroksabanu (15 mg 
raz dziennie) w połączeniu z inhibitorem P2Y12 (klopidogrel 
u 93% pacjentów) bez ASA przez 12 miesięcy, bardzo małej 
dawki riwaroksabanu (2,5 mg dwa razy dziennie) w połą-
czeniu z DAPT (klopidogrel u 95% pacjentów) przez 1, 6 lub 
12 miesięcy bądź też standardowego leczenia obejmującego 
antagonistów witaminy K w indywidualnie dobieranej dawce 

oraz DAPT (klopidogrel u 96% pacjentów) przez 1, 6 lub 
12 miesięcy [272]. Częstość występowania głównego punktu 
końcowego w analizie bezpieczeństwa leczenia (klinicznie 
istotne krwawienia wg definicji z badania TIMI) była mniejsza 
w obu grupach otrzymujących riwaroksaban. Między grupami 
nie stwierdzono różnic pod względem częstości poważnych 
krwawień ani przetoczeń krwi. To badanie nie miało jednak 
wystarczającej mocy statystycznej do oceny różnic częstości 
występowania incydentów niedokrwiennych, takich jak za-
krzepica w stencie i udar mózgu. Pozostaje więc niepewność 
dotycząca względnej skuteczności 3 porównywanych sche-
matów leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka udaru i/lub zakrzepicy w stencie.

6.5.2.	Pacjenci w podeszłym wieku
Ze względu na starzenie się populacji można oczekiwać 

występowania STEMI u większego odsetka pacjentów w po-
deszłym wieku. Ponieważ u tych osób mogą występować 
nietypowe objawy, to rozpoznanie MI może być opóźnione 
lub zostać przeoczone [27]. Ponadto u osób w podeszłym 
wieku występuje więcej chorób współistniejących i prawdo-
podobieństwo zastosowania u nich leczenia reperfuzyjnego 
jest mniejsze niż u młodszych chorych [273, 274]. U pacjen-
tów w podeszłym wieku istnieje również szczególne ryzyko 
krwawień i innych powikłań intensywnego leczenia, ponieważ 
z wiekiem ryzyko krwawienia się zwiększa, czynność nerek 
na ogół pogarsza, a częstość występowania chorób współist-
niejących jest duża. W badaniach obserwacyjnych wykazano 
częste stosowanie nadmiernych dawek leków przeciwzakrze-
powych u pacjentów w podeszłym wieku [275]. Również 
ryzyko powikłań mechanicznych jest u nich wyższe.

Zasadnicze znaczenie ma utrzymywanie dużej czujności 
klinicznej w rozpoznawaniu MI u pacjentów w podeszłym 
wieku, którzy zgłaszają się z powodu nietypowych dolegli-
wości, leczenie tych chorych zgodnie z zaleceniami, a także 
stosowanie szczególnych strategii w celu obniżenia ryzyka 
krwawienia; działania te obejmują zwracanie uwagi na wła-
ściwe dawkowanie leków przeciwzakrzepowych, zwłaszcza 
w związku z czynnością nerek, zespołem kruchości lub cho-
robami współistniejącymi, a także wykorzystywanie dostępu 
przez tętnicę promieniową, jeżeli tylko jest to możliwe. Nie 
ma górnej granicy wieku dla leczenia reperfuzyjnego, zwłasz-
cza w przypadku pierwotnej PCI [276].

6.5.3.	Pacjenci z dysfunkcją nerek
Dysfunkcja nerek [oszacowany współczynnik przesącza-

nia kłębuszkowego (eGFR) < 30 ml/min/1,73 m2] występuje 
w przybliżeniu u 30–40% pacjentów z ACS i wiąże się z gor-
szym rokowaniem oraz zwiększonym ryzykiem powikłań 
w okresie wewnątrzszpitalnym [277]. Ze względu na różnice 
obrazu klinicznego (rzadsze występowanie bólu w klatce 
piersiowej i mniej typowe objawy EKG) rozpoznanie może 
być opóźnione.
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się do zwiększonego ryzyka krwawienia [275]. Dlatego u cho-
rych ze znaną lub przewidywaną dysfunkcją nerek niektóre 
leki przeciwkrzepliwe albo nie powinny być stosowane, albo 
ich dawki należy odpowiednio zmniejszyć. Ważnymi krokami 
w celu minimalizacji ryzyka nefropatii pokontrastowej są 
zapewnienie odpowiedniego nawodnienia w trakcie pier-
wotnej PCI oraz po niej, a także ograniczanie dawki środków 
cieniujących, najlepiej o małej osmolarności [1].

Mimo że decyzje dotyczące reperfuzji u pacjentów ze 
STEMI muszą być podejmowane, zanim będzie możliwa jaka-
kolwiek ocena czynności nerek, ważne jest, aby jak najszybciej 
ocenić eGFR. Rodzaj i dawka leków przeciwkrzepliwych 
(patrz tab. 9) oraz ilość środka kontrastowego powinny być 
rozważane z uwzględnieniem czynności nerek [277]. Pacjenci 
z ACS i przewlekłą chorobą nerek (CKD) często otrzymują 
nadmierne dawki leków przeciwkrzepliwych, co przyczynia 

Tabela 9. Zalecane dawki leków przeciwpłytkowych i przeciwzakrzepowych w ostrej fazie leczenia u pacjentów z przewlekłą chorobą 
nerek (CKD)

Lek

Prawidłowa czynność nerek 

lub CKD w stadium 1.–3. 

(eGFR ≥ 30 ml/min/1,73 m2)

CKD w stadium 4. 

(eGFR 15 do < 30 ml/min/1,73 m2)

CKD w stadium 5.

(eGFR < 15 ml/min/1,73 m2)

ASA Dawka nasycająca 150–300 mg doustnie, a na-
stępnie dawka podtrzymująca 75–100 mg/d.

Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

klopidogrel Dawka nasycająca 300–600 mg doustnie, a na-
stępnie dawka podtrzymująca 75 mg/d.

Bez modyfikacji dawki Brak danych

tikagrelor Dawka nasycająca 180 mg doustnie, a następnie 
dawka podtrzymująca 90 mg 2 ×/d.

Bez modyfikacji dawki Nie zaleca się stosowania

prasugrel Dawka nasycająca 60 mg doustnie, a następnie 
dawka podtrzymująca 10 mg/d.

Bez modyfikacji dawki Nie zaleca się stosowania

enoksaparyna 1 mg/kg mc. s.c. 2 ×/d.
0,75 mg/kg mc. s.c. 2 ×/d. u pacjentów  
w wieku ≥ 75 lat 

1 mg/kg mc. s.c. 1 ×/d. Nie zaleca się stosowania

UFH Przed koronarografią:
bolus 60–70 jm./kg i.v. (maksymalnie 5000 j.m.) 
oraz wlew (12–15 jm./kg mc./h, maksymalnie 
1000 jm./h); docelowe wartości aPTT:  
1,5–2,5 × wartość wyjściowa

Podczas PCI:
70–100 jm./kg mc. i.v. (50–70 jm./kg mc. i.v., 
jeżeli razem z inhibitorem GP IIb/IIIa)

Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

fondaparinux 2,5 mg s.c. 1 ×/d. Nie zaleca się stosowania, jeżeli 
eGFR < 20 ml/min/1,73 m2 lub 
dializoterapia

Nie zaleca się stosowania

biwalirudyna Bolus 0,75 mg/kg mc. i.v., wlew 1,75 mg/kg 
mc./h
Jeżeli eGFR ≥ 30, ale ≤ 60 ml/min/1,73 m2,  
to prędkość wlewu należy zmniejszyć do 
1,4 mg/kg mc./h

Nie zaleca się stosowania Nie zaleca się stosowania

abciximab Bolus 0,25 mg/kg i.v., a następnie wlew z pręd-
kością 0,125 μg/kg mc./min (maks. 10 μg/min)

Staranna ocena ryzyka  
krwawienia

Staranna ocena ryzyka  
krwawienia

eptifibatid Bolusa 180 μg/kg i.v., a następnie wlew z prędko-
ścią 2,0 μg/kg mc./min przez okres do 18 h
Jeżeli eGFR < 50 ml/min/1,73 m2, prędkość wle-
wu należy zmniejszyć do 1,0 μg/kg mc./min

Nie zaleca się stosowania Nie zaleca się stosowania

tirofiban Bolus 25 μg/kg mc. i.v., a następnie wlew  
z prędkością 0,15 μg/kg mc./min

Zmniejszyć prędkość wlewu o 50% Nie zaleca się stosowania

aPTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; ASA — kwas acetylosalicylowy; eGFR — oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego;  
GP IIb/IIIa — glikoproteina IIb/IIIa; i.v. — dożylnie; jm. — jednostka międzynarodowa; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; s.c. — podskórnie;  
UFH — heparyna niefrakcjonowana
aPodwójny bolus, jeżeli lek podaje się podczas pierwotnej PCI
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6.5.4.	Pacjenci niepoddani leczeniu 
reperfuzyjnemu

Pacjenci, u których z określonych przyczyn (np. długie 
opóźnienie) nie zastosowano leczenia reperfuzyjnego w za-
lecanym czasie (pierwsze 12 h), wymagają natychmiastowej 
oceny klinicznej w celu wykluczenia niestabilności klinicznej, 
hemodynamicznej lub elektrycznej. Strategia pierwotnej PCI 
jest wskazana w przypadku występowania objawów podmio-
towych lub przedmiotowych wskazujących na utrzymujące się 
niedokrwienie mięśnia sercowego, HF, niestabilności hemo-

dynamicznej lub zagrażających życiu zaburzeń rytmu serca 
[141], a także należy ją rozważyć u chorych bez objawów 
w stanie stabilnym w okresie 12–48 h od początku objawów 
[133, 142]. Po tym czasie należy rozważyć badanie nieinwa-
zyjne w celu wykrycia rezydualnego niedokrwienia/żywot-
ności mięśnia sercowego i podjęcia decyzji o późnej strategii 
inwazyjnej lub też planową koronarografię. Rutynowa PCI 
nie jest jednak wskazana w przypadku zamknięcia IRA po 
upływie pierwszych 48 h od początku objawów ze względu na 
zwiększone ryzyko późnych powikłań (patrz ryc. 4) [135, 137].
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Rycina 4. Strategie reperfuzji w tętnicy odpowiedzialnej za zawał zależnie od czasu od początku objawów; IRA — tętnica odpowiedzialna 
za zawał; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
U pacjentów ocenianych wcześnie (tj. tych z rozpoznaniem STEMI w ciągu 3 h od początku objawów) strategią reperfuzji z wyboru jest 
strategia pierwotnej PCI. Jeżeli przewidywany czas od rozpoznania STEMI do reperfuzji poprzez PCI wynosi > 120 min, to wskazana jest 
natychmiastowa fibrynoliza. W okresie po upływie 3 h, ale do 12 h od początku objawów im później pacjent jest oceniany, tym bardziej 
należy brać pod uwagę strategię pierwotnej PCI, a nie leczenie fibrynolityczne. W rozwiniętym STEMI (12–48 h od początku objawów) 
u wszystkich pacjentów należy rozważać strategię rutynowej pierwotnej PCI (pilna koronarografia, a następnie PCI, jeżeli jest wskazana). Po 
upływie 48 h (niedawny STEMI) należy wykonywać koronarografię, ale nie zaleca się rutynowej PCI dotyczącej zamkniętej IRA. Niezależnie od 
czasu od początku objawów wskazaniem do strategii pierwotnej PCI są utrzymujące się objawy wskazujące na niedokrwienie, niestabilność 
hemodynamiczna oraz zagrażające życiu zaburzenia rytmu serca
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Wczesna echokardiografia z oceną LVEF jest wskazana 
u wszystkich pacjentów. Leczenie zachowawcze powinno 
obejmować DAPT, leczenie przeciwkrzepliwe oraz metody 
leczenia w ramach prewencji wtórnej. U osób, u których osta-
tecznie wykona się PCI, preferuje się tikagrelor lub prasugrel 
[186, 187], natomiast u chorych, u których nie wykonano PCI, 
wskazany jest klopidogrel [225]. Leczenie przeciwkrzepliwe, 
najlepiej fondaparinuxem, jest wskazane do czasu rewasku-
laryzacji wieńcowej lub wypisania ze szpitala [199]. Chorzy ci 
są często leczeni niedostatecznie intensywnie. Należy zatem 
podkreślić, że powinni oni zostać poddani takiemu samemu 
leczeniu zachowawczemu w ramach prewencji wtórnej jak 
pacjenci, u których zastosowano odpowiednio wczesne 
leczenie reperfuzyjne.

6.5.5.	Chorzy na cukrzycę
Wiadomo, że u chorych na cukrzycę nietypowy ból 

w klatce piersiowej może występować częściej niż u pacjen-
tów bez cukrzycy i w rezultacie leczenie może u nich zostać 
rozpoczęte z opóźnieniem [278]. Ponadto chorzy na cukrzycę 
charakteryzują się bardziej rozsianymi zmianami miażdżyco-
wymi [279]. Mimo że u tych chorych ryzyko zgonu i powikłań 
jest wyższe (w tym ponownej rewaskularyzacji po PCI), wybór 
leczenia przeciwzakrzepowego i reperfuzyjnego jest taki sam 
jak u pacjentów bez cukrzycy. Jeżeli chodzi o stosowanie 
leków przeciwpłytkowych, to u chorych na cukrzycę jedno-
znacznie wykazano większe względne korzyści oraz większe 
bezwzględne zmniejszenie ryzyka w przypadku stosowania 
silniejszych doustnych inhibitorów P2Y12 (prasugrelu lub ti-
kagreloru) w porównaniu z klopidogrelem [280]. Zaleca się, 
aby przy przyjęciu oceniać glikemię u wszystkich pacjentów 
ze STEMI, zarówno z wywiadami cukrzycy lub hiperglikemii, 
jak i bez takich wywiadów, oraz często monitorować stęże-
nie glukozy we krwi u chorych na cukrzycę, a także osób 
z hiperglikemią. U pacjentów w krytycznie ciężkim stanie 
stosowanie intensywnej insulinoterapii wiąże się z dużym 

ryzykiem incydentów związanych z hipoglikemią [281]. 
Wobec braku mocnych danych, które pozwoliłyby określić 
optymalne leczenie hiperglikemii (np. wartości progowe dla 
leczenia oraz docelowe stężenie glukozy we krwi podczas 
leczenia), najlepszym podejściem wydaje się ścisła, ale niezbyt 
restrykcyjna kontrola glikemii. W ostrej fazie rozsądne jest 
leczenie hiperglikemii (tj. utrzymywanie stężenia glukozy we 
krwi ≤ 11,0 mmol/l lub 200 mg/dl), ale zdecydowanie należy 
unikać hipoglikemii [282]. W celu oceny ryzyka niewydolności 
nerek zaleca się pomiar eGFR u pacjentów otrzymujących 
metforminę i/lub inhibitory kotransportera sodowo-glukozo-
wego typu 2 (SGLT2).

6.6.	 OCENA RYZYKA
6.6.1.	Kliniczna ocena ryzyka

U wszystkich chorych ze STEMI należy dokonywać 
wczesnej oceny krótkoterminowego ryzyka, w tym oceny 
rozległości uszkodzenia mięśnia sercowego, wystąpienia 
skutecznej reperfuzji oraz obecności klinicznych wskaźników 
dużego ryzyka dalszych incydentów, takich jak starszy wiek, 
szybka czynność serca, niskie wartości ciśnienia tętniczego, 
klasa Killipa > 1., zawał ściany przedniej, wcześniejszy MI, 
początkowo zwiększone stężenie kreatyniny w surowicy, HF 
w wywiadach lub choroba tętnic obwodowych. Opracowano 
kilka skal ryzyka opartych na łatwych do określenia parame-
trach w ostrej fazie przed reperfuzją [264, 283]. Do oceny 
i modyfikacji ryzyka zaleca się skalę Global Registry of Acute 
Coronary Events (GRACE) [283, 284]. U wszystkich pacjen-
tów należy również oceniać długoterminowe ryzyko przed 
wypisaniem ze szpitala, z uwzględnieniem LVEF, ciężkości 
CAD i pełności rewaskularyzacji wieńcowej, rezydualnego 
niedokrwienia, wystąpienia powikłań podczas hospitalizacji 
oraz metabolicznych czynników ryzyka, w tym stężenia cho-
lesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej 
gęstości (LDL-C), cholesterolu we frakcji lipoprotein o wysokiej 
gęstości (HDL-C), triglicerydów na czczo oraz stężenia glukozy 

Leczenie hiperglikemii

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby podczas początkowej oceny u wszystkich pacjentów mierzyć stężenie glukozy, a następnie  
często monitorować pacjentów z rozpoznaną cukrzycą lub hiperglikemią (zdefiniowaną jako stężenie  
glukozy ≥ 11,1 mmol/l lub ≥ 200 mg/dl)

I C

U pacjentów leczonych metforminą i/lub inhibitorami SGLT2 należy starannie monitorować czynność nerek  
przez co najmniej 3 dni po koronarografii/PCIc

I C

Leczenie hipoglikemizujące należy rozważyć u pacjentów z ACS i stężeniem glukozy > 10 mmol/l (> 180 mg/dl), 
unikając jednocześnie epizodów hipoglikemii (zdefiniowanej jako stężenie glukozy ≤ 3,9 mmol/l lub ≤ 70 mg/dl)

IIa C

Mniej ścisłą kontrolę glikemii w ostrej fazie należy rozważyć u pacjentów z bardziej zaawansowanymi chorobami 
układu sercowo-naczyniowego, w starszym wieku, z dłuższym czasem trwania cukrzycy oraz z wieloma chorobami 
współistniejącymi

IIa C

ACS — ostry zespół wieńcowy; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; SGLT2 — kotransporter sodowo-glukozowy typu 2
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPo inwazyjnym zabiegu wieńcowym można rozważyć przerwanie podawania metforminy przez krótki czas
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w osoczu, a także czynności nerek. Ponieważ stężenie LDL-C 
wykazuje tendencję do zmniejszania się w pierwszych dniach 
po wystąpieniu MI, to należy je oznaczać jak najszybciej po 
przyjęciu pacjenta do szpitala.

Pacjenci, u których nie uzyskano skutecznej reperfuzji, 
są narażeni na wyższe ryzyko wczesnych powikłań i zgonu. 
Należy u nich oceniać obecność rezydualnego niedokrwienia 
oraz, jeżeli jest to właściwe, żywotności mięśnia sercowego. 
Ponieważ ryzyko incydentów obniża się z czasem, to wska-
zana jest wczesna ocena ryzyka.

6.6.2.	Rola nieinwazyjnych metod obrazowych 
w postępowaniu i stratyfikacji ryzyka

Jednym z głównych czynników prognostycznych jest 
dysfunkcja LV. Zaleca się zatem, aby u wszystkich pacjen-
tów ze STEMI określać LVEF przed wypisaniem ze szpitala. 
Echokardiografia w trybie nagłym w momencie przyjęcia 
do szpitala jest zalecana u chorych z nagłym zatrzymaniem 
krążenia, wstrząsem kardiogennym, niestabilnością hemody-
namiczną lub podejrzeniem powikłań mechanicznych, a także 
jeżeli rozpoznanie STEMI pozostaje niepewne. Rutynową 
echokardiografię po pierwotnej PCI zaleca się w celu oceny 
spoczynkowej czynności LV, a także w celu oceny czynności 

RV i zastawek oraz wykluczenia wczesnych mechanicznych 
powikłań pozawałowych i obecności skrzepliny w LV. Do tej 
oceny wykorzystuje się zwykle echokardiografię, ale w pew-
nych przypadkach, w których ocena echokardiograficzna 
może być suboptymalna lub niekonkluzywna, dobrą metodą 
alternatywną może być CMR. Osoby z chorobą wielona-
czyniową, u których leczono tylko zmianę w IRA, a także 
pacjenci ze STEMI, którzy trafili do szpitala późno, mogą 
odnosić korzyści z dodatkowej oceny rezydualnego niedo-
krwienia lub żywotności mięśnia sercowego. Leczenie zmian 
innych niż w IRA u pacjentów z chorobą wielonaczyniową 
omówiono w punkcie 5.2.1.4. U pacjentów trafiających do 
lekarza/szpitala po upływie dni od ostrego incydentu, z doko-
nanym MI, występowanie nawracającej dławicy piersiowej lub 
udokumentowanego niedokrwienia i wykazanej żywotności 
w obrębie dużego obszaru mięśnia sercowego może ułatwić 
wybór strategii planowej rewaskularyzacji zamkniętej IRA 
[135, 285, 286], choć dostępne dane są kontrowersyjne.

Moment oceny oraz najlepsza metoda obrazowa 
(echokardiografia, SPECT, CMR lub PET) w celu wykrycia 
rezydualnego niedokrwienia i żywotności mięśnia sercowego 
muszą dopiero zostać ustalone, ale będą również zależeć 
od miejscowej dostępności różnych metod i doświadczenia. 

Podsumowanie wskazań do badań obrazowych i obciążeniowych u pacjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb

W momencie początkowej oceny

Echokardiografia w trybie nagłym jest wskazana u pacjentów we wstrząsie kardiogennym i/lub z niestabilnością 
hemodynamiczną lub podejrzeniem powikłań mechanicznych, ale bez opóźniania koronarografii [295]

I C

Echokardiografię w trybie nagłym przed koronarografią należy rozważyć, jeżeli rozpoznanie jest niepewne [295] IIa C

Nie zaleca się rutynowej echokardiografii, która opóźniłaby wykonanie koronarografii w trybie nagłym [295] III C

Nie zaleca się angiografii CT tętnic wieńcowych III C

Podczas pobytu w szpitalu (po pierwotnej PCI)

Rutynowa echokardiografia w celu oceny spoczynkowej czynności LV i RV, wykrywania wczesnych powikłań mecha-
nicznych MI oraz wykluczenia skrzepliny w LV jest wskazana u wszystkich pacjentów [296, 297]

I B

Echokardiografia w trybie nagłym jest wskazana u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie [295] I C

Jeżeli ocena echokardiograficzna jest suboptymalna/niekonkluzywna, to należy rozważyć alternatywną metodę 
obrazowania (najlepiej CMR)

IIa C

Do oceny niedokrwienia i żywotności mięśnia sercowego, w tym w wielonaczyniowej chorobie wieńcowej, można 
wykorzystywać echokardiografię obciążeniową, CMR, SPECT lub PET [1, 298–300]

IIb C

Po wypisaniu ze szpitala

U pacjentów z LVEF przed wypisaniem ze szpitala ≤ 40% zaleca się ponowną echokardiografię po 6–12 tygodniach 
od MI, po pełnej rewaskularyzacji i zastosowaniu optymalnego leczenia zachowawczego, w celu oceny potencjalnej 
potrzeby wszczepienia ICD w ramach pierwotnej prewencji nagłego zgonu [3, 296]

I C

Jeżeli ocena echokardiograficzna jest suboptymalna/niekonkluzywna, to należy rozważyć alternatywne metody 
obrazowania (najlepiej CMR) w celu oceny czynności LV

IIa C

CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; LV — lewa komora; LVEF — frakcja 
wyrzutowa lewej komory; MI — zawał serca; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; RV — prawa komora; 
SPECT — tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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Najlepiej zbadanymi i powszechnie dostępnymi metodami 
są echokardiografia obciążeniowa i SPECT (obie stosowane 
w połączeniu z zarówno wysiłkiem fizycznym, jak i obciąże-
niem farmakologicznym), ale równie wskazane są PET i CMR. 
U pacjentów po MI wykrycie rezydualnego niedokrwienia za 
pomocą echokardiografii jest jednak trudne ze względu na 
występujące spoczynkowe zaburzenia czynności skurczowej 
[287]. Rezonans magnetyczny serca z oceną późnego wzmoc-
nienia po podaniu gadolinu charakteryzuje się dużą dokład-
nością diagnostyczną oceny pełnościennej rozległości blizny 
w mięśniu sercowym [288], natomiast zdolność wykrywania 
żywotności i przewidywania poprawy czynności skurczowej 
nie jest istotnie lepsza od innych metod obrazowania [289]. 
Obecność dysfunkcjonalnego żywotnego mięśnia sercowego 
wykrytego za pomocą CMR z oceną późnego wzmocnienia po 
podaniu gadolinu jest niezależnym wskaźnikiem predykcyj-
nym śmiertelności u pacjentów z niedokrwienną dysfunkcją 
LV [290].

Ostatnio wykazano, że obecność scieńczenia ściany 
w połączeniu z ograniczoną rozległością blizny wiąże się 
z poprawą czynności skurczowej i ustąpieniem scieńczenia 
ściany po rewaskularyzacji, co podkreśla znaczenie oceny 
żywotności wykraczającej poza ocenę grubości ściany, 
a także rewaskularyzacji mięśnia sercowego w celu popra-
wy rokowania [291]. Ponadto PET jest techniką o wysokiej 
rozdzielczości, ale jej wykorzystanie jest ograniczone przez 
koszt i dostępność. W randomizowanym badaniu klinicznym 
z wykorzystaniem obrazowania za pomocą PET dowiedziono, 
że u pacjentów z dużym obszarem dysfunkcjonalnego, ale 
żywotnego mięśnia sercowego prawdopodobna jest korzyść 
z rewaskularyzacji mięśnia sercowego, która może się wiązać 
z poprawą odcinkowej i globalnej czynności skurczowej, 
objawów, wydolności fizycznej oraz rokowania w długo-
terminowej obserwacji [292]. Związek między żywotnością 
a poprawą przeżywalności po rewaskularyzacji wykazano 
również w metaanalizie [293].

U pacjentów, u których LVEF przed wypisaniem ze 
szpitala wynosi ≤ 40%, zaleca się ponowną ocenę LVEF po 
6–12 tygodniach od pełnej rewaskularyzacji i zastosowania 
optymalnego leczenia zachowawczego w celu oceny po-
tencjalnej potrzeby zastosowania implantowanego kardio-
wertera-defibrylatora (ICD) w ramach pierwotnej prewencji 
nagłego zgonu sercowego [3]. Dodatkowe parametry, które są 
oceniane w badaniach obrazowych u tych pacjentów i mogą 
być wykorzystywane jako punkty końcowe w badaniach 
klinicznych, to: 1) wielkość zawału (CMR, SPECT i PET); 2) 
wielkość obszaru zagrożonego mięśnia sercowego (SPECT, 
CMR); 3) MVO (CMR) oraz 4) krwawienia w obrębie mięśnia 
sercowego (CMR). Wielkość zawału i MVO są wskaźnikami 
predykcyjnymi śmiertelności i występowania HF w długo-
terminowej obserwacji u pacjentów, którzy przeżyli STEMI 
[216, 217, 294].

7.	 Długoterminowe leczenie  
po zawale serca z uniesieniem 
odcinka ST

7.1.	 INTERWENCJE DOTYCZĄCE STYLU ŻYCIA 
I KONTROLA CZYNNIKÓW RYZYKA

Kluczowe interwencje dotyczące stylu życia obejmują 
zaprzestanie palenia tytoniu, optymalną kontrolę ciśnienia 
tętniczego, poradnictwo żywieniowe i kontrolę masy ciała 
oraz zachęcanie do aktywności fizycznej. Szczegółowe zale-
cenia są dostępne w wytycznych ESC dotyczących prewencji 
[4]. Podczas hospitalizacji czas dostępny na wdrażanie metod 
prewencji wtórnej jest ograniczony i niezwykle ważna jest 
ścisła współpraca między kardiologiem a lekarzem ogólnym, 
rehabilitantami, farmaceutami, dietetykami i fizjoterapeutami. 
Zmiana przyzwyczajeń życiowych nie jest łatwa, a wprowa-
dzanie i monitorowanie tych zmian pozostaje długotermino-
wym przedsięwzięciem.

7.1.1. Zaprzestanie palenia tytoniu
Palenie tytoniu działa silnie prozakrzepowo, a zaprzesta-

nie palenia jest potencjalnie najbardziej efektywne (kosztowo) 
ze wszystkich działań w ramach prewencji wtórnej [301]. 
Interwencje dotyczące zaprzestania palenia tytoniu powinny 
być rozpoczynane podczas hospitalizacji, kiedy palenie nie 
jest dozwolone, i kontynuowane podczas obserwacji po wy-
pisaniu ze szpitala [302, 303]. Korzystny efekt zaprzestania 
palenia tytoniu u pacjentów z CAD, w tym większości z MI, 
wykazano w metaanalizie (20 badań obserwacyjnych z udzia-
łem 12 603 pacjentów), w której wśród osób, które rzuciły 
palenie, stwierdzono obniżenie ryzyka zgonu o 36% [304].

Znaczna liczba pacjentów z CAD nie przestaje lub po-
nownie zaczyna palić, co ilustruje uzależniający charakter 
palenia [305]. Uzyskano silne dowody przemawiające za 
krótkimi interwencjami obejmującymi wsparcie behawioralne 
w połączeniu z farmakoterapią, w tym stosowaniem nikotyno-
wej terapii zastępczej, bupropionu i warenikliny [305, 306]. 
Papierosy elektroniczne również mogą być pomocne w za-
przestaniu palenia — w łącznej analizie 2 randomizowanych 
badań klinicznych (662 pacjentów) uzyskano dane wskazujące 
na to, że stosowanie papierosów elektronicznych z nikotyną 
wiązało się z częstszym zaprzestaniem lub ograniczeniem 
palenia w porównaniu ze stosowaniem placebo [307].

7.1.2. Dieta, alkohol, kontrola masy ciała
W niniejszych wytycznych dotyczących prewencji za-

leca się: 1) dietę podobną do diety śródziemnomorskiej, ze 
spożyciem maksymalnie 10% energii w postaci tłuszczów 
nasyconych, co osiąga się, zastępując je wielonienasyconymi 
kwasami tłuszczowymi, oraz jak najmniejszym spożyciem 
kwasów tłuszczowych trans; 2) spożycie soli < 5 g/dobę; 3) 
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spożywanie 30–45 g błonnika/dobę; 4) spożywanie ≥ 200 g 
owoców i 200 g warzyw/dobę; 5) spożywanie ryb (zwłaszcza 
tłustych) 1–2 razy w tygodniu; 6) spożywanie 30 g niesolonych 
orzechów/dobę; 7) ograniczenie spożycia alkoholu [maksy-
malnie 2 kieliszki (20 g alkoholu)/d. u mężczyzn i 1 kieliszek/d. 
u kobiet] oraz 8) unikanie spożywania słodzonych napojów [4].  
Umiarkowanego spożywania alkoholu nie zaleca się dotych-
czasowym abstynentom.

Nadwaga i otyłość [wskaźnik masy ciała (BMI) ≥ 25 kg/m2] 
wiążą się z większą śmiertelnością ogólną w porównaniu 
z prawidłową masą ciała (BMI od 20 kg/m2 do < 25 kg/m2). 
Szczególnie szkodliwa jest otyłość brzuszna, a zmniejszenie 
masy ciała wpływa korzystnie na czynniki ryzyka CV. Dlatego 
zaleca się utrzymywanie prawidłowej masy ciała lub jej reduk-
cję u wszystkich osób [308], włącznie z pacjentami ze STEMI. 
Nie ma jednak dowodów na to, że samo zmniejszenie masy 
ciała zmniejsza śmiertelność.

7.1.3.	Rehabilitacja kardiologiczna
Wszyscy pacjenci z AMI powinni uczestniczyć w pro-

gramie rehabilitacji kardiologicznej [309], dostosowanej do 
ich wieku, poziomu aktywności przed zawałem oraz ograni-
czeń fizycznych. Najlepiej byłoby, aby program rehabilitacji 
kardiologicznej obejmował trening wysiłkowy, modyfikację 
czynników ryzyka, edukację, zwalczanie stresu oraz wsparcie 
psychologiczne [309]. W dużej metaanalizie trening wysiłko-
wy prowadzony w ramach programu rehabilitacji kardiolo-
gicznej wiązał się ze zmniejszeniem śmiertelności z przyczyn 
sercowych u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca o 22% 
[309]. Wydaje się, że korzyści z rehabilitacji kardiologicznej 
wynikają z bezpośredniego fizjologicznego wpływu treningu 
wysiłkowego, a także wpływu rehabilitacji kardiologicznej 
na kontrolę czynników ryzyka, zachowania związane ze sty-
lem życia oraz nastrój [310]. W związku z krótkim pobytem 
w szpitalu dodatkową korzyścią jest zapewnienie właściwej 
identyfikacji i monitorowania głównych metod leczenia opar-
tych na dowodach z badań naukowych, które są wskazane 
u pacjentów po STEMI. Obecnie rehabilitacja jest najczęściej 
oferowana jako ambulatoryjny program trwający 8–24 tygodni 
[311, 312].

7.1.4.	Powrót do aktywności
Powrót do pracy po MI jest ważnym wskaźnikiem popra-

wy stanu zdrowia. Na szczególne ryzyko niemożności powrotu 
do pracy narażone są zwłaszcza młodsze kobiety, ponieważ 
uzyskano dowody gorszej poprawy ich stanu zdrowia po MI 
w porównaniu z mężczyznami w podobnym wieku [313]. 
Decyzje powinny być podejmowane indywidualnie zależnie 
od czynności LV, pełności rewaskularyzacji, kontroli rytmu 
serca oraz charakterystyki wykonywanej pracy. Długotrwałe 
zwolnienie z pracy zwykle nie jest korzystne i należy zachę-
cać do niewielkiej lub umiarkowanej aktywności fizycznej 
po wypisaniu ze szpitala. Do aktywności seksualnej można 
powrócić wcześnie, dostosowując ją do sprawności fizycznej.

Formułowanie wskazówek dotyczących podróży lotni-
czych, w tym transportu pacjentów, u których MI wystąpił za 
granicą, jest utrudnione ze względu na ograniczone dostępne 
dane. Pewną rolę odgrywają czynniki związane z okoliczno-
ściami klinicznymi, a także długością podróży, możliwością 
zapewnienia opieki w trakcie podróży oraz stopniem lęku. 
W przypadku niepowikłanego zawału po całkowitej rewa-
skularyzacji i z LVEF > 40% ryzyko jest małe i uważa się, że 
podróż jest bezpieczna po wypisaniu ze szpitala (począwszy 
od 3. dnia). W przypadku powikłanego STEMI, w tym u pa-
cjentów z HF, LVEF < 40%, rezydualnym niedokrwieniem lub 
zaburzeniami rytmu serca, podróż należy odroczyć do czasu 
uzyskania stabilizacji stanu pacjenta [314].

7.1.5.	Kontrola ciśnienia tętniczego
Nadciśnienie tętnicze jest powszechnym czynnikiem 

ryzyka u pacjentów hospitalizowanych z powodu STEMI i dla-
tego powinno być ono dobrze kontrolowane. Oprócz zmian 
stylu życia, w tym ograniczenia spożycia soli, zwiększenia 
aktywności fizycznej i zmniejszenia masy ciała, należy roz-
począć farmakoterapię z docelowym ciśnieniem skurczowym 
(SBP) < 140 mm Hg. U osób w podeszłym wieku z zespołem 
kruchości cele leczenia mogą być ustalane bardziej liberalnie, 
natomiast u pacjentów z grupy bardzo dużego ryzyka, którzy 
tolerują wiele leków hipotensyjnych, można rozważyć doce-
lowe SBP < 120 mm Hg [4, 315, 316]. Mimo udowodnionej 
skuteczności tego leczenia jego efekty mogą być ograniczone 
przez nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych dotyczących 
zmian stylu życia i przyjmowania leków.

7.1.6.	Przestrzeganie zaleceń terapeutycznych
Nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych jest ważną 

przeszkodą utrudniającą osiągnięcie optymalnych celów 
terapeutycznych i wiąże się z gorszymi krótko- i długoter-
minowymi wynikami leczenia [317]. Opóźnienie kontroli 
ambulatoryjnej po wystąpieniu MI prowadzi do pogorszenia 
przestrzegania zaleceń dotyczących przyjmowania leków 
zarówno w krótko-, jak i długoterminowej obserwacji [318]. 
W metaanalizie obejmującej 376 162 pacjentów oszacowano, 
że po medianie czasu obserwacji 2 lat stopień przestrzegania 
zaleceń dotyczących przyjmowania leków kardiologicznych 
wynosił około 57% [319].

Zasadniczo uważa się, że przestrzeganie zaleceń tera-
peutycznych jest uwarunkowane licznymi wzajemnie po-
wiązanymi czynnikami społeczno-ekonomicznymi, a także 
czynnikami związanymi z lekami, chorobą, systemem opieki 
zdrowotnej oraz samym pacjentem [320]. Jedną ze strategii 
poprawy przestrzegania zaleceń terapeutycznych jest stosowa-
nie preparatów złożonych lub zawierających wiele składników 
w jednej tabletce (polypill), w tym kluczowych leków stosowa-
nych w celu obniżenia ryzyka CV, przyjmowanych w 1 dawce 
dobowej [321, 322]. Jedynym badaniem, w którym oceniano 
tę strategię u pacjentów po MI, było niedawne badanie II 
fazy, Fixed-Dose Combination Drug for Secondary Cardiova-
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scular Prevention (FOCUS) [323], w którym 695 pacjentów 
po zawale przypisano losowo do standardowego leczenia 
lub strategii opartej na stosowaniu preparatu typu polypill 
[tabletka zawierająca ASA, inhibitor konwertazy angiotensyny 
(ACE) oraz statynę]. W tej próbie klinicznej po 9 miesiącach 
obserwacji w grupie przyjmującej polypill stwierdzono lep-
sze przestrzeganie zaleceń terapeutycznych niż w grupie 
otrzymującej oddzielne leki. Konieczne są większe próby 
kliniczne w celu potwierdzenia korzyści klinicznych z takiego 
postępowania w ramach prewencji wtórnej.

Mimo że nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych 
jest powszechnym problemem [324], to personel opieki 
zdrowotnej i pacjenci powinni zdawać sobie sprawę z tego 
wyzwania i optymalizować komunikację poprzez przekazy-
wanie jednoznacznych informacji, upraszczanie schematu 
leczenia, dążenie do wspólnego podejmowania decyzji oraz 
wprowadzenie metod powtarzanego monitorowania i zwrot-
nego przekazywania informacji.

7.2.	 LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
Pełne omówienie długoterminowego leczenia przeciwza-

krzepowego zamieszczono w dodatku internetowym. Ponadto 
zagadnienie to omówiono szczegółowo w uaktualnionym 
stanowisku ESC dotyczącym DAPT u pacjentów z CAD, 
opublikowanym jednocześnie z niniejszymi wytycznymi [7].

7.2.1.	Kwas acetylosalicylowy
U wszystkich pacjentów ze STEMI zaleca się beztermino-

we stosowanie ASA [329, 330]. W długoterminowej prewencji 
wskazane są małe dawki ASA (75–100 mg), ponieważ ich 
stosowanie, jak wykazano w badaniu Clopidogrel and Aspirin 
Optimal Dose Usage to Reduce Recurrent Events–Seventh 
Organization to Assess Strategies in Ischaemic Syndromes 
(CURRENT-OASIS 7), wiąże się z podobnym działaniem 
przeciwniedokrwiennym, natomiast rzadszym występowa-
niem zdarzeń niepożądanych w porównaniu ze stosowaniem 
większych dawek [330].

7.2.2.	Czas trwania podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej oraz skojarzonego  
leczenia przeciwzakrzepowego

U pacjentów ze STEMI, u których wykonano pierwot-
ną PCI, zaleca się DAPT obejmujące ASA oraz inhibitor 
P2Y12 (tj. prasugrel, tikagrelor lub klopidogrel) przez okres do 
12 miesięcy [186, 187]. Klopidogrel zaleca się przez miesiąc 
u pacjentów leczonych fibrynolitycznie bez późniejszej PCI 
[225, 226]. Należy u nich rozważyć wydłużenie DAPT na 
okres do 12 miesięcy.

U chorych poddanych leczeniu fibrynolitycznemu, a na-
stępnie PCI zaleca się DAPT przez 12 miesięcy. Klopidogrel jest 
inhibitorem P2Y12 z wyboru do stosowania jako lek uzupełnia-
jący podczas fibrynolizy i po niej. Silnych inhibitorów P2Y12 nie 
zbadano odpowiednio u pacjentów poddanych leczeniu 
fibrynolitycznemu i ich bezpieczeństwo (tj. występowanie po-
wikłań krwotocznych) nie zostało dobrze ustalone. Natomiast 
nie ma podstaw biologicznych, aby sądzić, że u osób podda-
nych PCI po fibrynolizie po pewnym okresie bezpieczeństwa 
(arbitralnie ustalonym na 48 h) stosowanie silnych inhibitorów 
P2Y12 będzie się wiązać z dodatkowym ryzykiem i nie będzie 
przynosić korzyści w porównaniu z klopidogrelem, podobnie 
jak w przypadku pierwotnej PCI.

Mimo że nie przeprowadzono żadnego odrębnego 
badania dotyczącego optymalnej długości okresu DAPT 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka krwawienia, w wielu 
badaniach udowodniono, że skrócenie DAPT do 6 miesięcy 
w porównaniu z czasem leczenia wynoszącym 12 miesięcy 
lub dłużej powoduje obniżenie ryzyka poważnych powikłań 
krwotocznych, które nie jest okupione zauważalnym wzro-
stem ryzyka incydentów niedokrwiennych [331, 332].

W 2 dużych badaniach wykazano korzyści polegające 
na obniżeniu ryzyka incydentów niedokrwiennych niepro-
wadzących do zgonu u pacjentów otrzymujących DAPT 
przez > 12 miesięcy [333, 334]. Badanie DAPT obejmowało 
w przybliżeniu tylko 10% pacjentów ze STEMI i dotychczas 
nie przedstawiono informacji na temat korzyści z wydłużenia 

Aspekty behawioralne po zawale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby identyfikować osoby palące i wielokrotnie zalecać im zaprzestanie palenia tytoniu, oferując pomoc 
obejmującą dalsze wsparcie, nikotynową terapię zastępczą, wareniklinę i bupropion (poszczególne z tych metod 
lub ich kombinacje) [4, 302, 303, 325–327]

I A

Zaleca się uczestnictwo w programie rehabilitacji kardiologicznej [4, 309, 328] I A

W każdym szpitalu uczestniczącym w opiece nad pacjentami ze STEMI wskazany jest protokół dotyczący  
zaprzestawania palenia tytoniu

I C

Można rozważyć stosowanie preparatów wieloskładnikowych (polypill) oraz leków złożonych w celu zwiększenia 
przestrzegania zaleceń terapeutycznych dotyczących farmakoterapii [4, 322, 323]

IIb B

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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leczenia klopidogrelem lub prasugrelem z 12 do 30 miesię-
cy w tej podgrupie osób. Dlatego nie można sformułować 
żadnych formalnych zaleceń dotyczących stosowania klopi-
dogrelu lub prasugrelu po upływie roku [334].

Później w badaniu 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 (PEGASUS-TIMI 54) oceniono 2 dawki tikagreloru 
(60 i 90 mg 2 razy/dobę) w porównaniu z placebo u pacjentów 
po MI przebytym 1–3 lata wcześniej i z cechami dużego ryzyka. 
W tym badaniu wykazano zmniejszenie częstości występowa-
nia MACE w grupie otrzymującej 90 mg tikagreloru 2 razy/dobę 
[333]. Nie stwierdzono zmniejszenia śmiertelności ogólnej, 
ale zaobserwowano tendencję do zmniejszenia śmiertelności 
z przyczyn CV (kiedy przeanalizowano łącznie dane dla obu 
dawek), zgodny z obserwowanym obniżeniem ryzyka incyden-
tów nieprowadzących do zgonu [333]. Stosowanie dawki 60 mg 

tikagreloru 2 razy/dobę (ale nie dawki 90 mg) w połączeniu 
z ASA wiązało się również z istotnym zmniejszeniem ryzyka 
udaru mózgu w porównaniu z monoterapią ASA. Leczenie 
tikagrelorem wiązało się z istotnie zwiększonym ryzykiem 
krwawień. Pacjenci po przebytym STEMI stanowili > 50% całej 
populacji ocenianej w badaniu PEGASUS-TIMI 54, a analiza 
podgrup wykazała zgodne wyniki u pacjentów po przebytym 
STEMI lub NSTEMI [333]. Na podstawie dostępnych danych 
można rozważać wydłużenie DAPT powyżej roku (w okresie 
do 3 lat), w postaci ASA oraz tikagreloru w dawce 60 mg 
2 razy/dobę, u pacjentów tolerujących DAPT bez powikłań 
krwotocznych i u których występuje 1 dodatkowy czynnik 
ryzyka incydentów niedokrwiennych.

U pacjentów z krwawieniem z przewodu pokarmowego 
w wywiadach zaleca się ochronę błony śluzowej żołądka 
za pomocą PPI, a jest ona właściwa również u chorych ob-
ciążonych wieloma czynnikami ryzyka krwawienia, takimi 

Długoterminowe leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe po zawale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Wskazane jest leczenie przeciwpłytkowe małą dawką ASA (75–100 mg) [329] I A

DAPT obejmujące ASA oraz tikagrelor lub prasugrel (bądź klopidogrel, jeżeli tikagrelor i prasugrel są niedostępne 
lub przeciwwskazane) jest wskazane przez 12 miesięcy po PCI, chyba że występują przeciwwskazania, takie jak 
nadmierne ryzyko krwawienia [186, 187]

I A

Inhibitor pompy protonowej zaleca się w połączeniu z DAPT u pacjentów z grupy dużego ryzyka krwawienia  
z przewodu pokarmowegoc [335–337]

I B

U pacjentów ze wskazaniem do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego wskazane jest stosowanie doustnych 
leków przeciwkrzepliwych w połączeniu z leczeniem przeciwpłytkowym [5]

I C

U pacjentów z grupy dużego ryzyka ciężkich powikłań krwotocznych należy rozważyć przerwanie podawania  
inhibitora P2Y12 po 6 miesiącach [332, 339, 340]

IIa B

U pacjentów ze STEMI po implantacji stentu i ze wskazaniem do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego należy 
rozważyć potrójne leczenied przez 1–6 miesięcy (zależnie od bilansu oszacowanego ryzyka ponownych incydentów 
niedokrwiennych i krwawień) [5]

IIa C

U pacjentów, u których nie wykonano PCI, należy rozważyć DAPT przez 12 miesięcy, chyba że występują przeciw-
wskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia

IIa C

U pacjentów ze skrzepliną w lewej komorze należy stosować leczenie przeciwzakrzepowe przez okres do 6 miesięcy, 
zależnie od wyników powtarzanych badań obrazowych [341–343]

IIa C

U pacjentów z grupy dużego ryzyka incydentów niedokrwiennyche, którzy tolerowali DAPT bez powikłań krwotocz-
nych, można rozważyć DAPT przez > 12 miesięcy, polegające na podawaniu tikagreloru w dawce 60 mg 2 ×/d. 
w połączeniu z ASA przez okres do 3 lat [333]

IIb B

U pacjentów z grupy małego ryzyka krwawień, którzy otrzymują ASA i klopidogrel, można rozważyć stosowanie 
małej dawki riwaroksabanu (2,5 mg 2 ×/d.) [338]

IIb B

Nie zaleca się stosowania tikagreloru ani prasugrelu w ramach potrójnego leczenia przeciwzakrzepowego, tj. w po-
łączeniu z ASA i doustnym lekiem przeciwkrzepliwym

III C

AMI — ostry zawał serca; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; eGFR — oszacowany współczynnik przesączania 
kłębuszkowego; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cKrwawienie z przewodu pokarmowego w wywiadzie, leczenie przeciwkrzepliwe, przewlekłe stosowanie niesteroidowych leków przeciwzapalnych lub 
glikokortykosteroidów, a także ≥ 2 czynniki spośród następujących: wiek ≥ 65 lat, dyspepsja, choroba refluksowa przełyku, zakażenie Helicobacter pylori oraz 
przewlekłe spożywanie alkoholu
dDoustny lek przeciwkrzepliwy, ASA i klopidogrel
eZdefiniowanej jako wiek ≥ 50 lat oraz ≥ 1 z następujących dodatkowych cech dużego ryzyka: wiek ≥ 65 lat, cukrzyca leczona lekami przeciwcukrzycowymi, 
przebyty samoistny AMI, wielonaczyniowa choroba wieńcowa lub przewlekła dysfunkcja nerek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2)
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oraz następne 5 mg tuż przed PCI) lub placebo [350]. Wszy-
scy pacjenci, u których nie było przeciwwskazań, otrzymali 
metoprolol p.o. w ciągu 12 h. Wczesne podanie metoprololu 
i.v. nie spowodowało zmniejszenia wielkości zawału ocenianej 
za pomocą CMR, co było głównym parametrem ocenianym 
w badaniu, dostępnym tylko u 342 chorych (55%), ani też nie 
wpłynęło korzystnie na uwalnianie biomarkerów sercowych. 
Wczesne podanie metoprololu i.v. wiązało się natomiast ze 
zmniejszeniem częstości występowania złośliwych komo-
rowych zaburzeń rytmu na granicy istotności statystycznej 
(3,6% vs. 6,9%; p = 0,050). Wśród pacjentów leczonych 
metoprololem i.v. nie stwierdzono wzrostu ryzyka niestabil-
ności hemodynamicznej, bloku przedsionkowo-komorowego 
(AV) lub MACE w ciągu 30 dni obserwacji. Analizy post hoc 
w próbach klinicznych dotyczących pierwotnej PCI, w której 
oceniano inne hipotezy, wskazują, że wczesne podanie beta-
-adrenolityku i.v. może się wiązać z korzyściami klinicznymi, 
ale nie można wykluczyć błędu doboru nawet po skorygo-
waniu różnic początkowej charakterystyki pacjentów [351, 
352]. Na podstawie dostępnych obecnie dowodów należy 
rozważyć wczesne podanie beta-adrenolityku i.v. w momen-
cie początkowej oceny, a następnie rozpoczęcie doustnego 
leczenia beta-adrenolitykiem u hemodynamicznie stabilnych 
pacjentów poddawanych pierwotnej PCI.

7.3.2.	Średnio- i długoterminowe leczenie  
beta-adrenolitykiem

Korzyści z długoterminowego doustnego leczenia beta-
-adrenolitykami po STEMI dobrze wykazano, choć większość 
potwierdzających je danych pochodzi z prób klinicznych 
przeprowadzonych w erze przed leczeniem reperfuzyjnym 
[353]. W niedawnym wieloośrodkowym rejestrze, do którego 
włączono 7057 kolejnych pacjentów z AMI, stwierdzono 
mniejszą śmiertelność po medianie obserwacji 2,1 roku 
obserwacji związaną z przepisaniem beta-adrenolityku przy 
wypisaniu ze szpitala, choć nie udało się stwierdzić zależno-
ści między dawką a wynikami leczenia [354]. Na podstawie 
danych z rejestru zbadano wpływ nowo rozpoczętego le-
czenia beta-adrenolitykiem na występowanie incydentów 
CV u 19 843 pacjentów z ACS lub poddanych PCI [355]. 
Po średnio 3,7 roku obserwacji stosowanie beta-adrenoli-
tyków wiązało się z istotnym zmniejszeniem śmiertelności 
(skorygowany HR 0,90, 95% CI 0,84–0,96). Związek między 
stosowaniem beta-adrenolityków a wynikami leczenia różnił 
się istotnie między pacjentami po niedawnym MI a osobami 
bez niedawnego zawału (HR zgonu 0,85 vs. 1,02; p dla 
interakcji = 0,007). W przeciwieństwie do tych wyników 
w prospektywnym badaniu obserwacyjnym z doborem grup 
z wykorzystaniem skali skłonności, obejmującym 6758 pa-
cjentów po przebytym MI, stosowanie beta-adrenolityków nie 
wiązało się z niższym ryzykiem incydentów CV ani śmiertel-
nością [356]. Na podstawie obecnie dostępnych dowodów 
należy rozważać rutynowe podawanie beta-adrenolityków 

jak zaawansowany wiek, jednoczesne stosowanie leków 
przeciwkrzepliwych, steroidów lub niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, w tym ASA w dużej dawce, a także zaka-
żenie Helicobacter pylori [335–337].

W badaniu Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular 
Events in Addition to Standard Therapy in Subjects with Acute 
Coronary Syndrome-Thrombolysis In Myocardial Infarction 51  
(ATLAS ACS 2–TIMI 51) (n = 15 526, 50% pacjentów  
po STEMI) mała dawka riwaroksabanu (2,5 mg dwa razy 
dziennie) w połączeniu z ASA i klopidogrelem spowodowała 
ograniczenie częstości występowania głównego złożonego 
punktu końcowego obejmującego zgony z przyczyn CV, MI 
i udary mózgu, ale także zmniejszenie śmiertelności ogólnej 
w ciągu obserwacji trwającej średnio 13 miesięcy [338]. 
Występowanie zakrzepicy w stencie zmniejszyło się o 1/3. To 
leczenie wiązało się jednak również z 3-krotnym wzrostem 
częstości występowania poważnych krwawień niezwiązanych 
z CABG oraz krwawień wewnątrzczaszkowych [338]. Na 
podstawie wyników badania ATLAS ACS 2–TIMI 51 u wybra-
nych pacjentów cechujących się małym ryzykiem krwawienia 
można rozważać dawkę 2,5 mg riwaroksabanu 2 razy/dobę 
u pacjentów otrzymujących ASA i klopidogrel po STEMI.

7.3.	 BETA-ADRENOLITYKI
7.3.1.	Wczesne dożylne podanie beta-adrenolityku

U pacjentów poddawanych leczeniu fibrynolitycznemu 
wczesne dożylne leczenie beta-adrenolitykiem zmniejsza 
częstość występowania ostrych złośliwych komorowych 
zaburzeń rytmu, choć nie ma jednoznacznych dowodów 
długoterminowych korzyści klinicznych [344–346].

W badaniu Effect of Metoprolol in Cardioprotection 
During an Acute Myocardial Infarction (METOCARD-CNIC) 
(n = 270) wykazano, że u osób poddawanych pierwotnej 
PCI bardzo wczesne podanie metoprololu i.v. (15 mg) w mo-
mencie rozpoznania u pacjentów ze STEMI ściany przedniej, 
bez objawów HF i ze SBP > 120 mm Hg wiązało się ze 
zmniejszeniem wielkości zawału w ocenie za pomocą CMR 
po 5–7 dniach (25,6 g vs. 32,0 g; p = 0,012) oraz większą 
LVEF w CMR po 6 miesiącach (48,7% vs. 45,0%; p = 0,018) 
w porównaniu z leczeniem w grupie kontrolnej [347, 348]. 
Wszyscy pacjenci, u których nie było przeciwwskazań, otrzy-
mali metoprolol p.o. w ciągu 24 h. Częstość występowania 
MACE (zgon, hospitalizacja z powodu HF, ponowny zawał lub 
złośliwe komorowe zaburzenia rytmu) po 2 latach wyniosła 
10,8% w grupie leczenia metoprololem i.v. w porównaniu 
z 18,3% w grupie kontrolnej (p = 0,065) [348]. Leczenie 
metoprololem wiązało się z istotnym zmniejszeniem częstości 
występowania i rozległości MVO [349]. W badaniu Early In-
travenous Beta-Blockers in Patients With ST-Segment Elevation 
Myocardial Infarction Before Primary Percutaneous Coronary 
Intervention (EARLY-BAMI) przypisano losowo 683 pacjentów 
ze STEMI w ciągu 12 h od początku objawów do podania 
metoprololu i.v. (5 mg w momencie włączenia do badania 
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u wszystkich pacjentów po STEMI, co omówiono szczegółowo 
w wytycznych dotyczących HF [6]. Beta-adrenolityki zaleca się 
u chorych z zaburzoną czynnością skurczową LV (LVEF ≤ 40%), 
jeżeli nie ma przeciwwskazań, takich jak ostra HF (AHF), nie-
stabilność hemodynamiczna lub blok AV wyższego stopnia. 
Należy stosować leki i dawki o udowodnionej skuteczności 
[357–361]. Ponieważ w żadnym z dotychczasowych badań 
nie oceniono we właściwy sposób długości okresu stosowania 
beta-adrenolityku, nie można sformułować zaleceń doty-
czących tej kwestii. Jeżeli chodzi o moment rozpoczynania 
doustnego leczenia beta-adrenolitykiem u pacjentów, którym 
nie podano go wcześniej i.v., to w retrospektywnej analizie 
rejestru obejmującej 5259 osób stwierdzono, że wczesne 
(tj. w ciągu < 24 h) podanie beta-adrenolityku wiązało się 
z poprawą przeżywalności w porównaniu z późniejszym 
rozpoczęciem leczenia [362]. U pacjentów w stabilnym sta-
nie hemodynamicznym należy więc rozważyć rozpoczęcie 
doustnego leczenia beta-adrenolitykiem w pierwszych 24 h.

7.4.	 LECZENIE HIPOLIPEMIZUJĄCE
Korzyści ze stosowania statyn w prewencji wtórnej 

wykazano jednoznacznie [363], a w próbach klinicznych 
dowiedziono korzyści z wczesnego i intensywnego leczenia 
statynami w ACS [364, 365]. W metaanalizie prób klinicz-
nych, porównującej bardziej i mniej intensywne zmniejszanie 
stężenia LDL-C za pomocą statyn, stwierdzono, że bardziej 
intensywne leczenie statynami spowodowało większe obni-
żenie ryzyka zgonów z przyczyn CV, MI nieprowadzących 
do zgonu, udarów niedokrwiennych oraz konieczności 
rewaskularyzacji wieńcowej [366]. Na każde zmniejszenie 
stężenia LDL-C o 1,0 mmol/l dalsze zmniejszenie ryzyka 
było podobne do proporcjonalnej redukcji w badaniach 
oceniających skuteczność leczenia statynami w porównaniu 
z grupą kontrolną przyjmującą placebo. Statyny zaleca się 
więc u wszystkich pacjentów z AMI niezależnie od począt-
kowego stężenia cholesterolu. Leczenie hipolipemizujące 
powinno być rozpoczęte jak najwcześniej, zwiększając tym 
samym częstość przestrzegania zaleceń terapeutycznych 
przez pacjentów po wypisaniu ze szpitala. Ponadto powinno 
być leczeniem o dużej intensywności, ponieważ taka terapia 
wiąże się z wczesnymi i długotrwałymi korzyściami klinicz-
nym [4]. Leczenie statyną należy intensyfikować u pacjentów, 
którzy w momencie początkowej oceny są leczeni małą lub 
umiarkowaną dawką, chyba że w wywiadzie stwierdza się 
nietolerancję intensywnej terapii statyną lub inne cechy, 
które mogą wpływać na bezpieczeństwo terapii [366–368]. 
Celem leczenia jest osiągnięcie stężenia LDL-C < 1,8 mmol/l  
(< 70 mg/dl) lub zmniejszenie stężenia LDL-C o ≥ 50%, jeżeli 
początkowo wynosi ono 1,8–3,5 mmol/l [4, 367, 369]. Terapię 
statynami o mniejszej intensywności należy rozważyć u pa-
cjentów z grupy zwiększonego ryzyka działań niepożądanych 
statyn (np. osoby w podeszłym wieku, zaburzenie czynności 
nerek lub wątroby, wcześniejsze działania niepożądane 

lub potencjał interakcji z innym niezbędnym, stosowanym 
jednocześnie leczeniem). Po wystąpieniu MI profil lipidowy 
ulega zmianom — w pierwszych 24 h obserwuje się niewiel-
kie zmniejszenie stężeń cholesterolu całkowitego, LDL-C 
i HDL-C oraz wzrost stężenia triglicerydów [370, 371]. Profil 
lipidowy należy ocenić jak najwcześniej po przyjęciu pacjenta 
do szpitala z powodu STEMI, a oznaczenia nie muszą być 
dokonane na czczo, ponieważ stężenia cholesterolu całko-
witego i HDL-C cechują się niewielką zmiennością w ciągu 
doby, a zmienność stężenia LDL-C nie przekracza 10% [372]. 
Stężenie lipidów należy ocenić ponownie po 4–6 tygodniach 
od ACS w celu ustalenia, czy osiągnięto wartości docelowe, 
przy okazji oceniając także kwestie bezpieczeństwa leczenia, 
a następnie leczenie hipolipemizujące można odpowiednio 
zmodyfikować. Wyniki prób klinicznych, w których stosowano 
duże dawki atorwastatyny i simwastatyny [366, 373–375], 
przemawiają za intensywnym leczeniem statyną.

U pacjentów nietolerujących żadnej dawki statyny na-
leży rozważyć leczenie ezetimibem. W badaniu Improved 
Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial 
(IMPROVE-IT) 18 144 pacjentów po niedawnym ACS (w tym 
29% pacjentów ze STEMI) przypisano losowo do stosowania 
ezetimibu w dawce 10 mg oraz simwastatyny w dawce 
40 mg lub samej simwastatyny w dawce 40 mg (dawkę 
simwastatyny zwiększano do 80 mg, jeżeli stężenie LDL-C 
wynosiło > 79 mg/dl, czyli 2,04 mmol/l) [376]. W ciągu 7 lat 
częstość występowania głównego złożonego punktu końco-
wego, obejmującego zgony z przyczyn CV, MI, hospitalizacje 
z powodu niestabilnej dławicy piersiowej, rewaskularyzacje 
wieńcowe oraz udary, była istotnie mniejsza w grupie pod-
danej leczeniu skojarzonemu niż w grupie otrzymującej tylko 
statynę (32,7% vs. 34,7%; HR 0,94, 95% CI 0,89–0,99).

Nowe dane z prób klinicznych I–III fazy wskazują, że 
inhibitory konwertazy proproteinowej typu 9 z rodziny 
subtilizyny/keksiny (PCSK9) stosowane w monoterapii lub 
w połączeniu ze statyną zmniejszają stężenie LDL-C nawet 
o 60%, a także wpływają korzystnie na stężenia triglicerydów 
i HDL-C [377–380]. Metaanalizy dotychczasowych prób 
klinicznych z udziałem ponad 10 tys. pacjentów wskazują 
na istotne zmniejszenie śmiertelności (HR 0,45, 95% CI 
0,23–0,86), ale oparto je na stosunkowo niewielkiej licz-
bie punktów końcowych [378, 381]. W badaniu Further 
Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 Inhibition 
in Subjects with Elevated Risk (FOURIER), w którym wzięło 
udział 27 564 pacjentów z miażdżycową chorobą układu ser-
cowo-naczyniowego, obciążonych dodatkowymi czynnikami 
ryzyka oraz ze stężeniem LDL-C ≥ 70 mg/dl (1,8 mmol/l), już 
poddanych umiarkowanie intensywnemu lub intensywnemu 
leczeniu statyną, w porównaniu z placebo, wstrzyknięcia 
ewolokumabu spowodowały zmniejszenie częstości występo-
wania głównego złożonego punktu końcowego obejmującego 
zgony z przyczyn CV, MI, udary mózgu, hospitalizacje z po-
wodu niestabilnej dławicy piersiowej oraz rewaskularyzacje 
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wieńcowe (względne obniżenie ryzyka o 15%, bezwzględne 
obniżenie ryzyka o 1,5%). Nie stwierdzono różnic w zakresie 
śmiertelności ogólnej ani z przyczyn CV, a także istotnych 
różnic częstości występowania zdarzeń niepożądanych [382]. 
Biorąc pod uwagę umiarkowany efekt po 2 latach oraz brak 
zmniejszenia śmiertelności, stosowanie ewolokumabu nadal 
powinno być ograniczone do wybranych pacjentów z grupy 
dużego ryzyka.

Na podstawie tych stosunkowo ograniczonych dowodów 
klinicyści powinni rozważać dołączanie leczenia innego niż 
statyną u pacjentów z grupy dużego ryzyka nieosiągających 
celów leczenia po STEMI mimo stosowania maksymalnej 
tolerowanej dawki statyny.

7.5.	 AZOTANY
Rutynowe stosowanie azotanów w STEMI nie przyniosło 

korzyści w randomizowanej kontrolowanej próbie klinicznej 
w porównaniu z placebo i w związku z tym nie jest zalecane 
[383]. Azotany podawane i.v. mogą być przydatne w ostrej 
fazie u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym lub HF, pod wa-
runkiem że nie ma hipotensji, zawału RV i pacjent nie stosował 
inhibitorów fosfodiesterazy typu 5 w ciągu poprzedzających 
48 h. Po ostrej fazie azotany pozostają cennymi lekami do 
kontroli nadal występujących dolegliwości dławicowych.

7.6.	 ANTAGONIŚCI WAPNIA
W metaanalizie 17 prób klinicznych dotyczących sto-

sowania antagonistów wapnia wcześnie w przebiegu STEMI 
nie wykazano korzystnego wpływu na częstość zgonów lub 
ponownych zawałów, a wśród pacjentów leczonych nifedipi-
ną stwierdzono trend w kierunku większej śmiertelności. Nie 
zaleca się więc rutynowego stosowania antagonistów wapnia 
w ostrej fazie [384, 385]. W fazie przewlekłej w randomizo-
wanej, kontrolowanej próbie klinicznej, w której 1775 pa-
cjentów z MI nieleczonych beta-adrenolitykiem przypisano do 
podawania werapamilu lub placebo, stwierdzono, że leczenie 
werapamilem wiązało się z obniżeniem ryzyka zgonu i po-
nownego zawału [386]. U pacjentów z przeciwwskazaniami 
do przyjmowania beta-adrenolityków, zwłaszcza w przypadku 
obturacyjnej choroby płuc, antagoniści wapnia są rozsądną 
opcją leczenia u osób bez HF oraz zaburzeń czynności LV. 
Nie wykazano natomiast korzyści z rutynowego stosowania 
pochodnych dihydropirydyny po STEMI [387], zatem leki te 
powinny być przepisywane tylko z powodu jednoznacznych 
dodatkowych wskazań, takich jak nadciśnienie tętnicze lub 
utrzymujące się dolegliwości dławicowe [388].

7.7.	 INHIBITORY KONWERTAZY 
ANGIOTENSYNY I ANTAGONIŚCI 
RECEPTORA ANGIOTENSYNY II

Inhibitory ACE zaleca się u pacjentów ze zmniejszoną 
LVEF (≤ 40%) lub HF we wczesnej fazie [383, 389–392]. 
Z przeglądu systematycznego prób klinicznych dotyczących 

stosowania inhibitorów ACE we wczesnej fazie STEMI wy-
nika, że takie leczenie jest bezpieczne, dobrze tolerowane 
i wiąże się z małym, ale istotnym zmniejszeniem śmiertelności 
w 30-dniowej obserwacji, a większość tej korzyści obserwuje 
się w 1. tygodniu [383, 393]. Leczenie inhibitorami ACE 
zaleca się u pacjentów z dysfunkcją skurczową LV lub HF, 
nadciśnieniem tętniczym lub cukrzycą, a także powinno 
zostać rozważone u wszystkich pacjentów ze STEMI [394, 
395]. Pacjenci nietolerujący inhibitora ACE powinni otrzymać 
antagonistę receptora angiotensyny II (ARB). W badaniu Val-
sartan In Acute Myocardial Infarction (VALIANT) u pacjentów 
ze STEMI walsartan był nie gorszy niż kaptopril [396].

7.8.	 ANTAGONIŚCI RECEPTORA 
MINERALOKORTYKOIDOWEGO/ 
/ALDOSTERONU

Leczenie antagonistą receptora mineralokortykoidowego 
(MRA) zaleca się u pacjentów z dysfunkcją LV (LVEF ≤ 40%) 
i HF po STEMI [397–400]. Wykazano, że eplerenon, selek-
tywny antagonista receptora aldosteronu, zmniejsza chorobo-
wość i śmiertelność u tych pacjentów. W badaniu Eplerenone 
Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and 
Survival Study (EPHESUS) przypisano losowo 6642 pacjen-
tów po MI z dysfunkcją LV (LVEF ≤ 40%) i objawami HF lub 
cukrzycą do rozpoczęcia podawania eplerenonu lub placebo 
po 3–14 dniach od zawału [397]. Po średnio 16 miesiącach 
obserwacji stwierdzono względne zmniejszenie śmiertelności 
ogólnej o 15% oraz ograniczenie łącznej częstości zgonów 
i hospitalizacji z powodu incydentów CV o 13%.

Wyniki 2 niedawnych badań wskazują na korzystny 
efekt wczesnego leczenia za pomocą MRA w STEMI bez HF. 
W badaniu Double-Blind, Randomized, Placebo-Controlled 
Trial Evaluating The Safety And Efficacy Of Early Treatment 
With Eplerenone In Patients With Acute Myocardial Infarction 
(REMINDER) przypisano losowo 1012 pacjentów z ostrym 
STEMI bez HF do rozpoczęcia podawania eplerenonu lub 
placebo w ciągu 24 h od początku objawów [401]. W okresie 
10,5 miesiąca obserwacji główny złożony punkt końcowy 
[zgon z przyczyn CV, ponowna hospitalizacja lub wydłużenie 
początkowego pobytu w szpitalu z powodu rozpoznania 
HF, utrwalonego częstoskurczu komorowego (VT) lub VF, 
LVEF ≤ 40% albo zwiększone stężenie peptydu natriuretycz-
nego typu B (BNP)/N-końcowego fragmentu propeptydu 
natriuretycznego typu B (NT-proBNP) po ≥ 1 miesiącu od 
randomizacji] wystąpił u 18,2% pacjentów w grupie leczo-
nej aktywnie w porównaniu z 29,4% pacjentów w grupie 
przyjmującej placebo (p < 0,0001), a różnica częstości wy-
stępowania głównego punktu końcowego wynikała głównie 
z różnic stężenia peptydów natriuretycznych [401]. W bada-
niu Aldosterone Lethal Effects Blockade in Acute Myocardial 
Infarction Treated with or without Reperfusion to Improve 
Outcome and Survival at Six Months Follow-up (ALBATROSS) 
przypisano losowo 1603 pacjentów z ostrym STEMI lub 
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NSTEMI z grupy dużego ryzyka do podania pojedynczego 
bolusa kanrenoinianu potasu i.v. (200 mg), a następnie le-
czenia spironolaktonem (25 mg/d.) lub podawania placebo. 
W całej badanej populacji nie stwierdzono wpływu tego 
leczenia na złożony punkt końcowy (zgon, zresuscytowane 
nagłe zatrzymanie krążenia, istotne komorowe zaburzenia 
rytmu serca, wskazanie do wszczepienia ICD lub nowa bądź 
nasilona HF) po 6 miesiącach obserwacji. W analizie prze-
prowadzonej w podgrupie ze STEMI (n = 1229) częstość 
występowania tego punktu końcowego uległa istotnemu 
zmniejszeniu w grupie leczonej aktywnie (HR 0,20, 95% CI 
0,06–0,70) [402]. Przyszłe badania wyjaśnią rolę leczenia za 
pomocą MRA w tej sytuacji.

Stosując MRA, należy zachować ostrożność w przypad-
ku zaburzeń czynności nerek [stężenie kreatyniny w suro-
wicy > 221 μmol/l (2,5 mg/dl) u mężczyzn i > 177 μmol/l 

(2,0 mg/dl) u kobiet] i uzasadnione jest rutynowe monitorowanie 
stężenia potasu w surowicy.

Na rycinach 5 i 6 przedstawiono najczęściej stosowane 
interwencje (zalecenia klasy I i IIa) u pacjentów poddawanych 
pierwotnej PCI lub leczonych fibrynolitycznie.

8.	 Powikłania po zawale serca 
z uniesieniem odcinka ST

Więcej informacji na temat powikłań po STEMI przed-
stawiono w Dodatku internetowym.

8.1.	 DYSFUNKCJA MIĘŚNIA SERCOWEGO
8.1.1.	Dysfunkcja lewej komory

Patrz Dodatek internetowy.

Rutynowe leczenie w fazie ostrej, podostrej i przewlekłej: beta-adrenolityki, inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE); 
antagoniści receptora angiotensyny II (ARB), antagoniści receptora mineralokortykoidowego (MRA) oraz leczenie  
hipolipemizujące po zawale serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb

Beta-adrenolityki

Doustne leczenie beta-adrenolitykami jest wskazane u pacjentów z HF i/lub LVEF ≤ 40%, chyba że występują prze-
ciwwskazania do tego leczenia [357–361]

I A

Dożylne podanie beta-adrenolityku należy rozważyć w momencie przyjęcia u pacjentów poddawanych pierwotnej PCI, 
jeżeli nie ma przeciwwskazań, objawów ostrej HF, a SBP wynosi > 120 mm Hg [346–348, 350, 403]

IIa A

Rutynowe doustne leczenie beta-adrenolitykiem należy rozważyć podczas pobytu w szpitalu oraz po wypisaniu ze 
szpitala u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań do tego leczenia [344, 354–356, 404, 405]

IIa B

Należy unikać dożylnego podawania beta-adrenolityków u pacjentów z niskimi wartościami ciśnienia tętniczego, 
ostrą HF, blokiem AV lub znaczną bradykardią [344]

III B

Leczenie hipolipemizujące

Zaleca się jak najwcześniejsze rozpoczęcie intensywnego leczenia statynąc, przy braku przeciwwskazań, oraz jego 
długoterminową kontynuację [364, 366, 368]

I A

Zaleca się docelowe stężenie LDL-C < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub zmniejszenie stężenia LDL-C o ≥ 50%, jeżeli po-
czątkowe stężenie LDL-C wynosi 1,8–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl) [367, 369, 376, 382]

I B

Zaleca się, aby u wszystkich pacjentów ze STEMI oceniać profil lipidowy jak najwcześniej po wystąpieniu zawału 
[369, 406]

I C

U pacjentów ze stężeniem LDL-C ≥ 1,8 mmol/l (≥ 70 mg/dl) mimo maksymalnej tolerowanej dawki statyny, u któ-
rych ryzyko pozostaje duże, należy rozważyć dalsze leczenie w celu obniżenia stężenia LDL-C [376, 382]

IIa A

Inhibitory ACE i ARB

Zaleca się inhibitory ACE, począwszy od pierwszej doby STEMI u pacjentów z cechami HF, dysfunkcją skurczową LV, 
cukrzycą lub zawałem ściany przedniej [383]

I A

ARB, najlepiej walsartan, jest lekiem alternatywnym w stosunku do inhibitorów ACE u pacjentów z HF i/lub dysfunk-
cją skurczową LV, zwłaszcza nietolerujących inhibitorów ACE [396, 407]

I B

Stosowanie inhibitorów ACE należy rozważyć u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań do tego leczenia [394, 395] IIa A

MRA

Zaleca się MRA u pacjentów z LVEF ≤ 40% i HF lub cukrzycą otrzymujących już inhibitor ACE oraz beta-adrenolityk, 
o ile nie występuje niewydolność nerek lub hiperkaliemia [397]

I B

AV — przedsionkowo-komorowy; HF — niewydolność serca; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; LV — lewa komora; LVEF — frakcja 
wyrzutowa lewej komory; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cIntensywne leczenie statyną zdefiniowane jako podawanie atrowastatyny w dawce 40–80 mg lub rosuwastatyny w dawce 20–40 mg
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Rycina 5. Kluczowe interwencje u pacjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) leczonych pierwotną przezskórną interwencją  
wieńcową (PCI); ACE — konwertaza angiotensyny; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; DES — 
stent uwalniający lek; ED — oddział ratunkowy; ECHO — echokardiografia; EKG — elektrokardiogram; GP IIb/IIIa — glikoproteina IIb/IIIa; 
HF — niewydolność serca; i.v. — dożylnie; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA —  
antagonista receptora mineralokortykoidowego; p.o. — doustnie; SaO2 — wysycenie krwi tętniczej tlenem; UFH — heparyna  
niefrakcjonowana
Przedstawiono najczęściej stosowane interwencje (klasa I, kolor zielony oraz klasa IIa, kolor żółty) oraz oczekiwany moment ich zastosowania. Ciągłe linie 
oznaczają powtarzaną (codzienną) interwencję. Podwójne strzałki oznaczają przedziały czasowe, w których można przeprowadzić interwencję
1Dawka nasycająca ASA: 150–300 mg do żucia lub 75–250 mg i.v. (u pacjentów nieotrzymujących ASA przewlekle)
2Dawka nasycająca prasugrelu: 60 mg. Dawka nasycająca tikagreloru: 180 mg. Jeżeli występują przeciwwskazania do stosowania prasugrelu/tikagreloru lub 
leki te nie są dostępne, to wskazana jest dawka nasycająca klopidogrelu (600 mg)
3Jeżeli kardiolog inwazyjny nie jest ekspertem w zakresie wykorzystywania dostępu przez tętnicę promieniową, to preferuje się dostęp przez tętnicę udową
4Lekami alternatywnymi są enoksaparyna lub biwalirudyna (klasa IIa A)
5Dawka podtrzymująca ASA: 75–100 mg raz dziennie p.o.
6Dawka podtrzymująca prasugrelu: 10 mg raz dziennie p.o. Dawka podtrzymująca tikagreloru: 90 mg dwa razy dziennie p.o. Jeżeli występują przeciwwskazania 
do stosowania prasugrelu/tikagreloru lub leki te nie są dostępne, to wskazana jest dawka podtrzymująca klopidogrelu (75 mg/d.)
a90 min to maksymalny docelowy czas do reperfuzji za pomocą PCI. U pacjentów trafiających do ośrodka, w którym wykonuje się PCI czas ten wynosi 60 min
bMożna rozważyć przedłużenie stosowania tikagreloru (60 mg dwa razy dziennie p.o.) w połączeniu z ASA przez okres do 36 miesięcy u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka incydentów niedokrwiennych, którzy tolerowali DAPT bez powikłań krwotocznych
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Rycina 6. Kluczowe interwencje u pacjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) poddanych skutecznemu leczeniu  
fibrynolitycznemu; ACE — konwertaza angiotensyny; ASA — kwas acetylosalicylowy; ECHO — echokardiografia; EKG — elektrokardiogram; 
HF — niewydolność serca; i.v. — dożylnie; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA —  
antagonista receptora mineralokortykoidowego; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; p.o. — doustnie; SaO2 — wysycenie krwi tętniczej 
tlenem; UFH — heparyna niefrakcjonowana
Przedstawiono najczęściej stosowane interwencje (klasa I, kolor zielony oraz klasa IIa, kolor żółty) oraz oczekiwany moment ich zastosowania. Ciągłe linie 
oznaczają powtarzaną (codzienną) interwencję. Podwójne strzałki oznaczają przedziały czasowe, w których można przeprowadzić interwencję
1Dawka enoksaparyny: bolus 30 mg i.v., a następnie 1 mg/kg mc. podskórnie co 12 h (modyfikację dawkowania u pacjentów w wieku ≥ 75 lat i z niewydolnością 
nerek przedstawiono w tab. 9). Zamiast enoksaparyny można stosować UFH
2Dawka nasycająca ASA: 150–300 mg do żucia lub 75–250 mg i.v.
3Dawka nasycająca klopidogrelu 300 mg p.o. (75 mg u pacjentów w wieku ≥ 75 lat)
4Dawka podtrzymująca ASA: 75–100 mg raz dziennie p.o.
5Dawka podtrzymująca klopidogrelu: 75 mg raz dziennie p.o.
6Po 48 h od fibrynolizy można rozważyć zamianę na prasugrel lub tikagrelor u pacjentów, u których wykonano PCI
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8.1.2.	Zajęcie prawej komory
Patrz Dodatek internetowy.

8.2.	 NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
8.2.1.	Obraz kliniczny

Patrz Dodatek internetowy.

8.2.2.	Postępowanie
U pacjentów z HF należy prowadzić ciągłe monitorowa-

nie częstości rytmu serca, ciśnienia tętniczego i ilości odda-
wanego moczu. Należy wcześnie ocenić mechanizm HF na 
podstawie badania przedmiotowego, EKG, echokardiografii 
oraz — jeżeli nie udaje się szybko opanować problemu — to 
również inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego, 
a następnie jak najszybciej go skorygować.

Pacjenci z zastojem w krążeniu płucnym oraz 
SaO2 < 90% lub ciśnieniem parcjalnym tlenu we krwi tęt-
niczej (PaO2) < 60 mm Hg (8,0 kPa) wymagają tlenoterapii 
i monitorowania SaO2 w celu skorygowania hipoksemii, 
z docelową SaO2 wynoszącą 95%, a także mogą wymagać 
okresowej oceny parametrów gazometrycznych krwi. Począt-
kowa farmakoterapia obejmuje diuretyki pętlowe i.v. (np. fu-

rosemid 20–40 mg i.v., z powtarzaniem dawek w odstępach 
dostosowanych do zmian stanu klinicznego i diurezy) oraz, 
jeżeli pozwala na to ciśnienie tętnicze, azotany i.v., ale należy 
unikać nadmiernego spadku ciśnienia tętniczego. Wczesne 
stosowanie beta-adrenolityków, inhibitorów ACE/ARB oraz 
MRA zaleca się, jeżeli nie ma hipotensji, hipowolemii ani dys-
funkcji nerek. Niezbędne jest leczenie przyczynowe. Należy 
wcześnie wykonać rewaskularyzację wieńcową, jeżeli wciąż 
występuje istotna CAD. Należy jak najszybciej korygować za-
burzenia rytmu serca, dysfunkcję zastawek oraz podwyższone 
ciśnienie tętnicze. Nadciśnienie powinno być niezwłocznie 
leczone inhibitorami ACE/ARB p.o. oraz azotanami i.v. 
W bardzo ciężkich przypadkach konieczny może być wlew 
nitroprusydku sodu. Utrzymujące się niedokrwienie mięśnia 
sercowego należy leczyć za pomocą wczesnej rewaskula-
ryzacji wieńcowej. Należy również stosować odpowiednie 
leczenie przedsionkowych i komorowych zaburzeń rytmu 
serca oraz dysfunkcji zastawek lub powikłań mechanicznych 
(patrz odpowiednie części niniejszego opracowania).

Pacjenci z nasilonymi objawami zastoju w krążeniu 
płucnym mogą również wymagać podania morfiny i.v. 
w celu zmniejszenia duszności i niepokoju, ale nie zaleca 

Zalecenia dotyczące leczenia dysfunkcji lewej komory i ostrej niewydolności serca w zawale serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie inhibitorem ACE (a w przypadku jego nietolerancji — ARB) jest wskazane, gdy tylko pacjent jest w stabil-
nym stanie hemodynamicznym, u wszystkich pacjentów z LVEF ≤ 40% i/lub HF w celu obniżenia ryzyka hospitaliza-
cji i zgonu [390, 396, 412, 413]

I A

Leczenie beta-adrenolitykiem zaleca się u pacjentów z LVEF ≤ 40% i/lub HF po uzyskaniu stabilizacji stanu klinicznego 
w celu obniżenia ryzyka zgonu, ponownego MI oraz hospitalizacji z powodu HF [358–361, 414–416]

I A

Antagonista receptora mineralokortykoidowego jest zalecany u pacjentów z niewydolnością serca i LVEF ≤ 40% bez 
ciężkiej niewydolności nerek ani hiperkaliemii w celu obniżenia ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i zgonu [397]

I B

Diuretyki pętlowe zaleca się u pacjentów z ostrą HF i objawami podmiotowymi/przedmiotowymi przeciążenia obję-
tościowego w celu zmniejszenia objawów

I C

Azotany zaleca się u pacjentów z objawową HF i SBP > 90 mm Hg w celu zmniejszenia objawów i zastoju  
w krążeniu płucnym

I C

Tlen zaleca się u pacjentów z obrzękiem płuc i SaO2 < 90% w celu utrzymania SaO2 > 95% I C

Intubacja jest wskazana u pacjentów z niewydolnością oddechową lub wyczerpaniem, które prowadzą  
do hipoksemii, hiperkapnii lub kwasicy, jeżeli wentylacja nieinwazyjna nie jest tolerowana

I C

Nieinwazyjną wentylację pod dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych (CPAP, BiPAP) należy rozważyć u pacjen-
tów z niewydolnością oddechową (częstość oddechów > 25/min, SaO2 < 90%) bez hipotensji [410, 411, 417–419]

IIa B

Dożylne podanie azotanu lub nitroprusydku sodu należy rozważyć u pacjentów z HF i zwiększonym SBP w celu 
kontroli ciśnienia tętniczego i zmniejszenia objawów

IIa C

Można rozważyć opioidy w celu zmniejszenia duszności i niepokoju u pacjentów z obrzękiem płuc i ciężką  
dusznością, jednak należy monitorować czynność układu oddechowego [6, 408]

IIb B

Można rozważyć leki inotropowe u pacjentów z ciężką HF i niedociśnieniem opornym na standardowe leczenie  
zachowawcze

IIb C

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny II; BiPAP — wentylacja z dwufazowym dodatnim ciśnieniem w drogach 
oddechowych; CPAP — wentylacja pod ciągłym dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych; HF — niewydolność serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej 
komory; MI — zawał serca; SaO2 — wysycenie krwi tętniczej tlenem; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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się rutynowego stosowania morfiny ze względu na obawy 
o bezpieczeństwo takiego leczenia, ponieważ morfina może 
wywoływać nudności i zaburzać czynność oddechową [408, 
409]. Nieinwazyjna wentylacja pod ciągłym dodatnim ciśnie-
niem w drogach oddechowych (CPAP) lub z dwufazowym 
dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych (BiPAP) albo 
kaniula donosowa z dużym przepływem tlenu są skuteczne 
w leczeniu obrzęku płuc i należy je rozważać u pacjentów 
z niewydolnością oddechową (częstość oddechów > 25/min, 
SaO2 < 90%), rozpoczynając takie leczenie wcześnie [410, 
411]. U pacjentów, u których nie udaje się uzyskać odpowied-
niego utlenowania, a także chorych z nadmiernym wysiłkiem 
oddechowym lub hiperkapnią z powodu wyczerpania mięśni 
oddechowych konieczne mogą być intubacja dotchawicza 
i wentylacja mechaniczna. U osób opornych na diuretyki, 
zwłaszcza w przypadku hiponatremii, można rozważyć ul-
trafiltrację w celu zmniejszenia przeciążenia objętościowego.

U pacjentów z HF i odpowiednim ciśnieniem tętniczym 
(SBP > 90 mm Hg), ale znacznym zmniejszeniem pojemności 
minutowej powodującym upośledzenie perfuzji kluczowych 
narządów, które nie reaguje na standardowe leczenie, możne 
rozważyć podanie dobutaminy lub lewosimendanu. Dowody 
kliniczne odnoszące się do stosowania lewosimendanu we 
wstrząsie kardiogennym są jednak ograniczone. Dalsze infor-
macje na temat leczenia AHF można znaleźć w wytycznych 
ESC z 2016 roku dotyczących rozpoznawania i leczenia ostrej 
i przewlekłej HF [6].

8.2.2.1.	 Leczenie niedociśnienia
U pacjentów z niskimi wartościami ciśnienia tętniczego 

i prawidłową perfuzją narządów bez cech zastoju ani prze-
ciążenia objętościowego (tj. zapadającą się żyłą główną dolną 
w ocenie echokardiograficznej), po wykluczeniu obecności 
powikłań, takich jak powikłania mechaniczne oraz ciężka 
niedomykalność mitralna, można podjąć próbę ostrożnego 
wypełnienia łożyska naczyniowego, monitorując jednocześnie 
ośrodkowe ciśnienie żylne. Należy skorygować albo opano-
wać bradykardię lub tachyarytmie. U pacjentów z zawałem 
RV należy unikać wypełniania łożyska naczyniowego, ponie-
waż może to pogorszyć stan hemodynamiczny [420]. Jeżeli 
niskie wartości ciśnienia tętniczego się utrzymują, to można 
rozważyć leczenie inotropowe, najlepiej dobutaminą [420].

8.2.2.2.	 Leczenie wstrząsu kardiogennego
Wstrząs kardiogenny definiuje się jako utrzymujące się 

niedociśnienie (SBP < 90 mm Hg) mimo odpowiedniego 
napełniania serca, przebiegającą z objawami hipoperfuzji 
narządów. Wstrząs kardiogenny wikła 6–10% przypadków 
STEMI i pozostaje jedną z głównych przyczyn zgonu, ze śmier-
telnością wewnątrzszpitalną wynoszącą ≥ 50% [421]. Uważa 
się, że wstrząs występuje również wtedy, gdy do utrzymania 
SBP > 90 mm Hg konieczne jest podawanie leków inotropo-
wych i/lub mechaniczne wspomaganie krążenia. U pacjentów 
ze STEMI i wstrząsem kardiogennym, u których oszacowany 

czas do reperfuzji poprzez PCI wynosi > 120 min, należy 
rozważyć natychmiastową fibrynolizę i transport do ośrodka 
wykonującego PCI. W tych przypadkach po przybyciu pacjen-
ta do ośrodka, w którym wykonuje się PCI, wskazana jest koro-
narografia w trybie pilnym niezależnie od ustępowania zmian 
odcinka ST i czasu od podania leku fibrynolitycznego. Wstrząs 
kardiogenny wiąże się zwykle z rozległym uszkodzeniem LV, 
ale może też wystąpić w przebiegu zawału RV. Scharaktery-
zowanie i leczenie wstrząsu kardiogennego niekoniecznie 
wymaga inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego, 
ale należy pilnie ocenić czynność komór i zastawek oraz wy-
kluczyć powikłania mechaniczne za pomocą echokardiografii 
przezklatkowej (TTE) [422–426].

Pierwszym krokiem postępowania u pacjentów we 
wstrząsie kardiogennym jest identyfikacja jego mechanizmu 
i skorygowanie wszelkich odwracalnych przyczyn, takich 
jak zmniejszona objętość wewnątrznaczyniowa, hipotensja 
wywołana lekami lub zaburzenia rytmu serca, albo rozpo-
częcie leczenia potencjalnych szczególnych przyczyn, takich 
jak mechaniczne powikłania zawału lub tamponada serca.

Leczenie obejmuje natychmiastową reperfuzję, w miarę 
możliwości za pomocą pierwotnej PCI [248, 427], oraz pełną 
rewaskularyzację, jeżeli występuje choroba wielonaczyniowa. 
Ponadto chorzy najbardziej zagrożeni wystąpieniem wstrząsu 
mogą odnosić korzyści z wczesnego przeniesienia do ośrodka 
referencyjnego przed wystąpieniem niestabilności hemodyna-
micznej. Leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe nie 
różni się od leczenia u innych pacjentów ze STEMI. Szczegól-
ne aspekty postępowania we wstrząsie kardiogennym z małą 
pojemnością minutową związanym z zawałem RV omówiono 
w dodatku internetowym.

Zaleca się inwazyjne monitorowanie za pomocą cewnika 
wewnątrztętniczego [6]. Można rozważyć wprowadzenie 
cewnika do tętnicy płucnej w celu dokładnej korekty ci-
śnienia napełniania i oceny pojemności minutowej, a także 
w przypadkach wstrząsu z niewyjaśnionej przyczyny. Przede 
wszystkim należy wykluczyć zmniejszoną objętość wewnątrz-
naczyniową, a jeżeli występuje, to skorygować ją, podając 
płyny. Celem farmakoterapii jest poprawa perfuzji narządów 
poprzez zwiększenie pojemności minutowej i ciśnienia tętni-
czego. Leczenie diuretyczne zaleca się, gdy zostanie osiągnięta 
odpowiednia perfuzja. W celu utrzymania SBP > 90 mm Hg, 
zwiększenia pojemności minutowej serca i poprawy perfuzji 
kluczowych narządów zwykle wymagane są dożylne leki 
inotropowe lub naczynioskurczowe. U pacjentów, u których 
dominuje mała pojemność minutowa serca, początkowo sto-
suje się dobutaminę, natomiast norepinefryna (noradrenalina) 
może być bezpieczniejsza i bardziej skuteczna niż dopamina 
u pacjentów ze wstrząsem kardiogennym i ciężką hipotensją 
[428]. Alternatywnie można rozważyć lewosimendan, zwłasz-
cza u pacjentów leczonych przewlekle beta-adrenolitykami, 
ponieważ jego działanie inotropowe nie zależy od stymulacji 
receptorów beta-adrenergicznych. U pacjentów ze STEMI nie 
zaleca się inhibitorów fosfodiesterazy typu III.
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Kontrapulsacja wewnątrzaortalna nie poprawia wyników 
leczenia u pacjentów ze STEMI i wstrząsem kardiogennym 
bez powikłań mechanicznych [177] ani też nie powoduje 
istotnego zmniejszenia wielkości zawału u pacjentów z po-
tencjalnie dużym zawałem ściany przedniej [175]. Nie można 
zatem zalecić rutynowej IABP, ale można ją rozważać jako 
metodę wspomagania hemodynamicznego u wybranych cho-
rych (tj. z ciężką niedomykalnością mitralną lub pęknięciem 
przegrody międzykomorowej). W małym, wstępnym badaniu 
klinicznym, w której oceniano urządzenie do przezskórnego 
wspomagania krążenia Impella CP, nie stwierdzono korzyści 
w porównaniu z IABP w AMI powikłanym wstrząsem kar-
diogennym [429].

Urządzenia do mechanicznego wspomagania czynności 
LV (LVAD), w tym przezskórne urządzenia do krótkotermino-
wego mechanicznego wspomagania krążenia (tj. wewnątrz-
sercowe pompy generujące przepływ osiowy i tętniczo-żylna 
zewnątrzustrojowa oksygenacja błonowa), stosowano u pa-
cjentów nieodpowiadających na standardowe leczenie, w tym 
leki inotropowe, płyny i IABP, ale dowody korzyści z tych 
metod są ograniczone [430]. Można więc rozważać krótko-
terminowe mechaniczne wspomaganie krążenia jako leczenie 
ratunkowe w celu stabilizacji stanu pacjentów i zachowania 

perfuzji (oksygenacji) narządów, służące jako leczenie po-
mostowe do czasu poprawy czynności mięśnia sercowego, 
przeszczepienia serca lub, w indywidualnych przypadkach, 
nawet docelowego leczenia za pomocą urządzenia do me-
chanicznego wspomagania czynności LV [431, 432].

8.3.	 LECZENIE ZABURZEŃ RYTMU 
I PRZEWODZENIA W OSTREJ FAZIE

Zaburzenia rytmu i przewodzenia są częste w pierwszych 
godzinach STEMI, a ponadto pozostają ważnymi czynnikami 
prognostycznymi [438]. Mimo zwiększonej świadomości 
oraz lepszych podstawowych i zaawansowanych metod 
podtrzymywania życia częstość występowania nagłego zgo-
nu sercowego, głównie z powodu szybkiego VT i VF w fazie 
przedszpitalnej, pozostaje duża [438, 439]. Wczesne leczenie 
reperfuzyjne obniża ryzyko komorowych zaburzeń rytmu 
i zgonu z przyczyn CV [440, 441]. Występowanie groźnych 
dla życia zaburzeń rytmu serca stwarza pilną potrzebę szyb-
kiej i pełnej rewaskularyzacji w STEMI [438, 442]. Dowody 
korzyści ze stosowania leków antyarytmicznych u pacjentów 
ze STEMI są ograniczone, a ponadto wykazano niekorzystny 
wpływ tych leków na wczesną śmiertelność [439]. Zasadni-
czo zaleca się ostrożne stosowanie leków antyarytmicznych 

Zalecenia dotyczące leczenia wstrząsu kardiogennego w zawale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów we wstrząsie kardiogennym zaleca się natychmiastową PCI, jeżeli anatomia zmian w tętnicach wień-
cowych jest odpowiednia. Jeżeli anatomia zmian w tętnicach wieńcowych jest nieodpowiednia dla PCI lub PCI nie 
powiodła się, to zaleca się CABG w trybie nagłym [248]

I B

Zaleca się inwazyjne monitorowanie ciśnienia tętniczego za pomocą cewnika wewnątrztętniczego I C

Wskazana jest natychmiastowa echokardiografia doplerowska w celu oceny czynności komór i zastawek oraz obcią-
żenia serca, a także wykrywania powikłań mechanicznych

I C

Wskazane jest, aby powikłania mechaniczne leczyć jak najszybciej po przedyskutowaniu przez kardiogrupę  
(Heart Team)

I C

Tlenoterapia i mechaniczne wspomaganie oddychania są wskazane w zależności od parametrów gazometrycznych krwi I C

U pacjentów, u których początkowo stwierdza się wstrząs kardiogenny, należy rozważyć fibrynolizę, jeżeli pierwot-
na PCI nie jest możliwa w ciągu 120 min od rozpoznania STEMI i wykluczono powikłania mechaniczne

IIa C

U pacjentów, u których początkowo stwierdza się wstrząs kardiogenny, należy rozważyć pełną rewaskularyzację 
podczas początkowego zabiegu

IIa C

U pacjentów z niestabilnością hemodynamiczną/wstrząsem z powodu powikłań mechanicznych należy rozważyć 
kontrapulsację wewnątrzaortalną

IIa C

W celu potwierdzenia rozpoznania lub uzyskania wskazówek terapeutycznych można rozważyć ocenę hemodyna-
miczną za pomocą cewnika wprowadzanego do tętnicy płucnej [433]

IIb B

U pacjentów z opornym na leczenie zastojem, którzy nie odpowiadają na leczenie diuretyczne, można rozważyć 
ultrafiltrację [434–436]

IIb B

W celu uzyskania stabilizacji hemodynamicznej można rozważyć leki intropowe/naczynioskurczowe IIb C

U pacjentów ze wstrząsem opornym na leczenie można rozważyć krótkoterminowe wspomaganie mechanicznec IIb C

Nie zaleca się rutynowej kontrapulsacji wewnątrzaortalnej [177, 437] III B

CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPrzezskórne urządzenia do wspomagania czynności serca, krążenie pozaustrojowe lub zewnątrzustrojowa oksygenacja błonowa
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i należy rozważyć alternatywne możliwości leczenia, takie jak 
kardiowersja elektryczna, strategia wyczekiwania w przypadku 
arytmii nieistotnych lub umiarkowanie istotnych hemodyna-
micznie albo, w wybranych przypadkach, stymulacja serca 
i ablacja przezcewnikowa. Zaleca się korygowanie zaburzeń 
elektrolitowych oraz wczesne leczenie beta-adrenolitykami, 
inhibitorami ACE/ARB oraz statynami [438, 443].

8.3.1.	Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca
Najczęstszą arytmią nadkomorową jest migotanie przed-

sionków (AF), które występuje nawet u 21% pacjentów ze 
STEMI [444]. Migotanie przedsionków może występować 
uprzednio, zostać wykryte po raz pierwszy lub wystąpić de 
novo. U pacjentów z AF występuje więcej chorób współist-
niejących i są oni narażeni na wyższe ryzyko powikłań [445]. 
W wielu przypadkach arytmia jest dobrze tolerowana i nie 
potrzeba żadnego szczególnego leczenia poza leczeniem 
przeciwkrzepliwym [5]. Niezwłoczne leczenie jest wymagane 
w przypadku ostrej niestabilności hemodynamicznej. Dostęp-
nych jest niewiele informacji na temat tego, czy w tej sytuacji 
należy preferować strategię kontroli częstości rytmu komór, 
czy strategię kontroli rytmu serca [446]. Należy rozważyć 
kardiowersję elektryczną, ale wczesne nawroty AF po skutecz-
nej kardiowersji są częste. Doraźna kontrola rodzaju rytmu 

serca za pomocą leków antyarytmicznych jest ograniczona 
do stosowania amiodaronu [5, 444]. Odpowiednią kontrolę 
częstości rytmu komór można uzyskać, podając beta-adre-
nolityk [438, 446]. U pacjentów z rozległym uszkodzeniem 
mięśnia sercowego lub ciężką dysfunkcją LV kontrolę częstości 
rytmu komór można bezpieczniej uzyskać, podając i.v. di-
goksynę razem z amiodaronem lub bez niego. Jeżeli podaje 
się digoksynę i.v. łącznie z amiodaronem, to konieczne jest 
ścisłe monitorowanie w kierunku zatrucia digoksyną, ponie-
waż jej stężenie w osoczu może ulec zwiększeniu. Z kilku, 
ale nie wszystkich badań wynika, że częstość występowania 
nowego AF może być zmniejszana przez beta-adrenolityki, 
inhibitory ACE/ARB, a także wczesne rozpoczynanie leczenia 
statynami [444]. Pacjenci z AF i obciążeni czynnikami ryzyka 
powikłań zakrzepowo-zatorowych powinni zostać poddani 
odpowiedniemu przewlekłemu doustnemu leczeniu prze-
ciwkrzepliwemu [5]. U pacjentów ze STEMI z udokumento-
wanym AF krótko- i długoterminowe rokowanie jest gorsze 
niż u pacjentów z rytmem zatokowym [445, 447]. Obecność 
AF wiąże się z większą częstością występowania ponownych 
zawałów, większą częstością udarów, wyższym ryzykiem HF, 
a także może prowadzić do wzrostu ryzyka nagłego zgonu 
sercowego [444, 445, 448]. Warto zauważyć, że również 
przemijające, samoistnie ustępujące AF w ostrej fazie STEMI 

Leczenie migotania przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Doraźna kontrola częstości rytmu komór w obrębie AF

Dożylne podanie beta-adrenolityku jest wskazane w celu kontroli częstości rytmu komór, jeżeli jest konieczne i nie 
ma klinicznych objawów AHF ani hipotensji [449]

I C

Dożylne podanie amiodaronu jest wskazane w celu kontroli częstości rytmu komór, jeżeli jest konieczne w sytuacji 
współistniejącej AHF bez hipotensji [450]

I C

Dożylne podanie naparstnicy należy rozważyć w celu kontroli częstości rytmu komór, jeżeli jest konieczne w sytuacji 
współistniejącej AHF z hipotensją [451]

IIa B

Kardiowersja

Natychmiastowa kardiowersja elektryczna jest wskazana, jeśli za pomocą środków farmakologicznych nie można 
niezwłocznie uzyskać odpowiedniej kontroli częstości rytmu u pacjentów z AF i utrzymującym się niedokrwieniem, 
ciężkimi zaburzeniami hemodynamicznymi lub HF

I C

Dożylne podanie amiodaronu jest wskazane w celu ułatwienia kardiowersji elektrycznej i/lub obniżenia ryzyka  
wczesnego nawrotu AF po kardiowersji elektrycznej u niestabilnych pacjentów z AF o niedawnym początku

I C

U pacjentów z udokumentowanym AF de novo w ostrej fazie STEMI należy rozważyć długoterminowe doustne 
leczenie przeciwkrzepliwe zależnie od wyniku w skali CHA2DS2-VASc, uwzględniając inne leczenie przeciw- 
zakrzepowe stosowane u pacjenta [5, 444]

IIa C

Digoksyna jest nieskuteczna w przywracaniu rytmu zatokowego u pacjentów z AF o niedawnym początku i nie jest 
wskazana do kontroli rodzaju rytmu serca [452, 453]

III A

Antagoniści wapnia i beta-adrenolityki, w tym sotalol, są nieskuteczne w przywracaniu rytmu zatokowego  
u pacjentów z AF o niedawnym początku [453]

III B

Profilaktyczne stosowanie leków antyarytmicznych w celu zapobiegania AF nie jest wskazane [438, 444] III B

AHF — ostra niewydolność serca; CHA2DS2-VASc — zastoinowa niewydolność serca (Congestive heart failure), nadciśnienie tętnicze (Hypertension), wiek 
≥ 75 lat (Age — 2 pkt.), cukrzyca (Diabetes), udar mózgu (Stroke — 2 pkt.), choroba naczyń (Vascular disease), wiek 65–74 lata (Age), płeć żeńska (Sex 
category); HF — niewydolność serca; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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wiąże się z istotnie większą częstością występowania udarów 
mózgu w obserwacji długoterminowej [445, 448].

8.3.2.	Komorowe zaburzenia rytmu serca
Częstość występowania VT i VF zmniejszyła się w ostat-

nich dekadach, najprawdopodobniej z powodu upowszech-
nienia się strategii reperfuzji oraz wczesnego stosowania 
beta-adrenolityków [3]. Mimo to u 6–8% pacjentów w tej fazie 
wciąż występuje hemodynamicznie istotny VT lub VF [439]. 
Typowo jest to niestabilny, często wielokształtny i stosunkowo 
szybki VT, który często przechodzi w VF. Najważniejsza jest 
pilna reperfuzja, ponieważ te zaburzenia rytmu są często 
wyzwalane przez niedokrwienie [72]. Zaleca się beta-ad-
renolityki, jeżeli nie ma przeciwwskazań do ich stosowania 
[346, 347, 350, 454]. Konieczna może być powtarzana 
kardiowersja elektryczna lub defibrylacja [455]. Jeżeli nie 
udaje się dostatecznie opanować arytmii, to należy rozważyć 
podanie amiodaronu i.v. [439, 456]. W przypadku przeciw-

wskazań do stosowania amiodaronu można rozważyć poda-
nie lidokainy i.v., choć nie ma badań porównawczych tych 
leków u pacjentów ze STEMI. Prognostyczna rola wczesnego 
VT/VF w pierwszych 48 h STEMI jest wciąż kontrowersyjna. 
Dostępne dane wskazują, że u pacjentów z wczesnym VT/VF 
śmiertelność w 30-dniowej obserwacji jest zwiększona, ale nie 
stwierdza się zwiększonego ryzyka arytmicznego w obserwacji 
długoterminowej [442, 457, 458].

Częstoskurcz komorowy lub VF może wystąpić w mo-
mencie przywrócenia przepływu w tętnicy wieńcowej (zabu-
rzenia rytmu serca związane z reperfuzją). Nie ma potrzeby 
swoistego leczenia antyarytmicznego ze względu na łagodny 
przebieg w obserwacji długoterminowej. Przedwczesne po-
burzenia komorowe są bardzo częste w 1. dobie ostrej fazy, 
a często występują również złożone arytmie (pobudzenia 
różnokształtne, krótkie epizody VT lub zjawisko „R na T”). 
Ich wartość jako wskaźników predykcyjnych VF pozostaje 
wątpliwa i nie ma potrzeby swoistego leczenia. Utrwalony 

Leczenie komorowych zaburzeń rytmu i zaburzeń przewodzenia w ostrej fazie

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z wielokształtnym VT i/lub VF zaleca się leczenie beta-adrenolitykiem i.v., przy braku przeciwwskazań 
do jego stosowania [462, 463]

I B

U pacjentów z nawracającym VT i/lub VF w celu leczenia niedokrwienia mięśnia sercowego zalecana jest niezwłoczna 
i pełna rewaskularyzacja [71, 72]

I C

W leczeniu nawracającego wielokształtnego VT zaleca się podanie amiodaronu i.v. [3] I C

U pacjentów z VT i/lub VF zaleca się skorygowanie zaburzeń elektrolitowych (zwłaszcza hipokaliemii  
i hipomagnezemii) [3]

I C

W przypadkach bradykardii zatokowej, która jest źle tolerowana hemodynamicznie, lub wysokiego stopnia bloku AV 
bez stabilnego rytmu zastępczego:

•	 wskazane jest podanie leku o działaniu chronotropowym dodatnim i.v. (epinefryny, wazopresyny i/lub  
atropiny)

I C

•	 w przypadku braku odpowiedzi na lek o działaniu chronotropowym dodatnim wskazana jest czasowa 
stymulacja

I C

•	 jeżeli u pacjenta nie zastosowano wcześniej leczenia reperfuzyjnego, wskazana jest pilna koronarografia 
w celu rewaskularyzacji

I C

W przypadku źle tolerowanego hemodynamicznie VT, który nawraca mimo powtarzanej kardiowersji elektrycznej, 
należy rozważyć podanie amiodaronu i.v. [438]

IIa C

Należy rozważyć przerwanie arytmii poprzez przezżylną stymulację narzuconym szybkim rytmem (overdrive), jeżeli nie 
można opanować VT za pomocą powtarzanej kardiowersji elektrycznej

IIa C

U pacjentów z nawracającym VT, VF lub burzą elektryczną mimo pełnej rewaskularyzacji i optymalnego leczenia zacho-
wawczego należy rozważyć ablację przezcewnikową prądem o częstotliwości radiowej w wyspecjalizowanym ośrodku 
ablacyjnym, a następnie wszczepienie ICD

IIa C

Nawracający VT z następstwami hemodynamicznymi mimo powtarzanej kardiowersji elektrycznej można leczyć 
lidokainą, jeżeli beta-adrenolityki, amiodaron i stymulacja narzuconym szybkim rytmem (overdrive) są nieskutecz-
ne/nie mogą być zastosowane [438]

IIb C

Profilaktyczne stosowanie leków antyarytmicznych nie jest zalecane i może być szkodliwe [464, 465] III B

Bezobjawowe i hemodynamicznie nieistotne komorowe zaburzenia rytmu nie powinny być leczone lekami antyaryt-
micznymi

III C

AV — przedsionkowo-komorowy; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; i.v. — dożylnie; VF — migotanie komór; VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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VT lub VF po ostrej fazie (zwykle po upływie > 48 h od 
wystąpienia STEMI), jeżeli czynnikiem wyzwalającym nie był 
nawrót arytmii, ma niekorzystne implikacje prognostyczne 
i zgodnie z obecnymi wytycznymi zaleca się ocenę wskazań 
do wszczepienia ICD w ramach wtórnej prewencji nagłe-
go zgonu sercowego [3]. Jeżeli nie stwierdzono VT/VF, to 
pierwotna prewencja nagłego zgonu sercowego za pomocą 
ICD w ciągu 40 dni od MI zasadniczo nie jest wskazana [3]. 
Należy ponownie ocenić wskazania do wszczepienia ICD 
po 6–12 tygodniach od rewaskularyzacji, choć u pacjentów 
z uprzednio zmniejszoną LVEF można rozważyć wszczepienie 
ICD w ramach pierwotnej prewencji nagłego zgonu serco-
wego nawet we wczesnym okresie pozawałowym [3, 438].

U niektórych pacjentów może wystąpić burza elektryczna 
i/lub ustawiczny VT mimo pełnej rewaskularyzacji i leczenia 
lekami antyarytmicznymi. Stymulacja narzuconym szybkim 
rytmem (overdrive) może pomóc opanować tę sytuację, 
jednak nawroty VT/VF po przerwaniu stymulacji są częste 
i jedyną możliwością leczenia wydaje się ablacja przezcew-
nikowa substratów arytmii. Wykazano, że skuteczna ablacja 
prądem o częstotliwości radiowej powoduje wygaszenie 
nawracającego VT/VF [459–461].

8.3.3.	Bradykardia zatokowa  
i blok przedsionkowo-komorowy

Bradykardia zatokowa jest częsta w pierwszych godzi-
nach STEMI, zwłaszcza w przypadku zawału ściany dolnej. 
W niektórych przypadkach odpowiada za to podawanie opio-
idów [468]. Stan ten często nie wymaga żadnego swoistego 
leczenia. Jeżeli bradykardii zatokowej towarzyszy ciężkie 
niedociśnienie, to należy ją leczyć atropiną i.v. Blok AV II stop-
nia typu I (blok Mobitz typu I lub periodyka Wenckebacha) 
wiąże się zwykle z zawałem ściany dolnej i rzadko wywołuje 
niekorzystne następstwa hemodynamiczne. Jeżeli jednak 
takie następstwa wystąpią, to najpierw trzeba zastosować 
atropinę. Jeśli takie leczenie zawiedzie, to należy rozpocząć 
stymulację. Leki zwalniające przewodzenie w węźle AV (takie 
jak beta-adrenolityki, naparstnica, werapamil lub amiodaron) 
powinny być stosowane ostrożnie. Blok AV II stopnia typu II 

(blok Mobitz typu II) oraz całkowity blok AV mogą być wska-
zaniami do stymulacji. U pacjentów z całkowitym blokiem 
AV, zawałem RV i zaburzeniami hemodynamicznymi należy 
rozważyć sekwencyjną stymulację AV. U pacjentów, u których 
jeszcze nie przeprowadzono leczenia reperfuzyjnego, należy 
rozważyć rewaskularyzację (np. u pacjentów trafiających do 
szpitala późno w przebiegu STEMI).

Blok AV związany z zawałem ściany dolnej występuje 
zwykle proksymalnie w stosunku do pęczka Hisa i zazwyczaj 
ustępuje samoistnie po reperfuzji. Blok AV związany z zawa-
łem ściany przedniej zazwyczaj jest umiejscowiony dystalnie 
w stosunku do pęczka Hisa i wiąże się z dużą śmiertelnością 
z powodu rozległej martwicy mięśnia sercowego. Wystąpienie 
nowego bloku odnogi pęczka Hisa lub bloku wiązki wskazuje 
zwykle na rozległy zawał ściany przedniej. W przypadku 
zaawansowanego bloku AV z rytmem zastępczym z nisko 
położonego ośrodka (jak opisano powyżej) należy wprowadzić 
elektrodę do stymulacji przezżylnej. Takie postępowanie na-
leży również rozważyć w przypadku wystąpienia bloku dwu-
wiązkowego lub trójwiązkowego. Wskazania do stymulacji 
przedstawiono szczegółowo w wytycznych ESC dotyczących 
stymulacji serca i terapii resynchronizującej [469].

8.4.	 POWIKŁANIA MECHANICZNE
Powikłania mechaniczne mogą wystąpić w pierwszych 

dniach po STEMI, choć częstość ich występowania zmniejszyła 
się istotnie w epoce pierwotnej PCI. Powikłania mechaniczne 
zagrażają życiu pacjenta i wymagają niezwłocznego wykrycia 
i leczenia. Podejrzenie powikłań mechanicznych powinny na-
suwać: nagłe niedociśnienie, nawrót bólu w klatce piersiowej, 
nowy szmer nad sercem sugerujący niedomykalność mitralną 
lub pęknięcie przegrody międzykomorowej, zastój w krążeniu 
płucnym lub poszerzenie żył szyjnych. Jeżeli podejrzewa się 
powikłania mechaniczne, to konieczna jest natychmiastowa 
ocena echokardiograficzna. Szczegółowe omówienie powi-
kłań mechanicznych zamieszczono w dodatku internetowym.

8.4.1.	Pęknięcie wolnej ściany lewej komory
Patrz Dodatek internetowy.

Długoterminowe leczenie komorowych zaburzeń rytmu i ocena ryzyka nagłego zgonu

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie za pomocą ICD w celu obniżenia ryzyka nagłego zgonu sercowego zaleca się u pacjentów z objawową nie-
wydolnością serca (II–III klasa wg NYHA) i LVEF ≤ 35% mimo optymalnego leczenia zachowawczego przez 3 miesiące 
oraz ≥ 6 tygodni po MI, a oczekiwany okres przeżycia w dobrym stanie czynnościowym wynosi ≥ 1 rok [3, 466, 467]

I A

Wszczepienie ICD lub zastosowanie kamizelki defibrylującej w ciągu < 40 dni po MI można rozważyć u wybranych 
pacjentów (z niepełną rewaskularyzacją, uprzednio występującą dysfunkcją lewej komory ze zmniejszeniem LVEF, 
wystąpieniem zaburzeń rytmu po upływie > 48 h od początku STEMI, wielokształtnym VT lub VF)

IIb C

ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MI — zawał serca; NYHA — New York Heart Organization;  
STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST; VF — migotanie komór; VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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8.4.2.	Pęknięcie przegrody międzykomorowej
Patrz Dodatek internetowy.

8.4.3.	Pęknięcie mięśnia brodawkowatego
Patrz Dodatek internetowy.

8.5.	 ZAPALENIE OSIERDZIA
Mogą wystąpić trzy główne powikłania dotyczące osier-

dzia: wczesne pozawałowe zapalenie osierdzia, późne zapa-
lenie osierdzia po uszkodzeniu serca (zespół Dresslera) i płyn 
w worku osierdziowym. Omówiono je bardziej szczegółowo 
w Dodatku internetowym.

8.5.1.	Wczesne i późne (zespół Dresslera) 
pozawałowe zapalenie osierdzia

Patrz Dodatek internetowy.

8.5.2.	Płyn w worku osierdziowym
Patrz Dodatek internetowy.

9.	 Zawał serca bez istotnych 
zwężeń w tętnicach 
wieńcowych

Pewien odsetek MI, wynoszący 1–14%, występuje mimo 
braku CAD z istotnymi zwężeniami (> 50%) w tętnicach 
wieńcowych [10, 11]. Stwierdzenie CAD bez istotnych zwę-
żeń w tętnicach wieńcowych (< 50%) u pacjenta z objawami 
sugerującymi niedokrwienie oraz uniesieniem odcinka ST 
lub równoważnym obrazem nie wyklucza etiologii miaż-
dżycowo-zakrzepowej, ponieważ zakrzepica jest bardzo 
dynamicznym zjawiskiem, a blaszki miażdżycowe leżące 
u podłoża zakrzepicy mogą nie powodować istotnego zwę-
żenia tętnicy wieńcowej.

Kryteria diagnostyczne MINOCA przedstawiono  
w tabeli 10. Zawał serca bez istotnych zwężeń w tętnicach 
wieńcowych jest rozpoznaniem roboczym, które powinno 
skłonić lekarza do diagnostyki przyczyn tego stanu. Nieustale-
nie pierwotnej przyczyny może prowadzić do nieodpowied-
niego leczenia u tych pacjentów.

Przedstawienie patofizjologii różnych jednostek etiolo-
gicznych prowadzących do MINOCA wykracza poza zakres 
tematyki niniejszego opracowania, natomiast opisano ją do-
kładnie i zdefiniowano w odpowiednim stanowisku ESC [12] 
oraz pracach przeglądowych na ten temat [10, 11]. Pacjenci 
z MINOCA mogą spełniać kryteria zarówno zawału typu 1, 
jak i zawału typu 2 według uniwersalnej definicji MI [8]. Róż-
ne przyczyny MINOCA można podzielić na kilka kategorii:  
1) stany wtórne do choroby w nasierdziowych odcinkach tętnic  
wieńcowych (np. pęknięcie, owrzodzenie, szczelina lub erozja 
blaszki miażdżycowej bądź rozwarstwienie tętnicy wieńcowej 
w przebiegu CAD bez istotnych zwężeń w tętnicach wień-
cowych lub bez CAD) (zawał typu 1); 2) niewspółmierność 

między podażą tlenu a zapotrzebowaniem mięśnia sercowego 
na tlen (np. skurcz tętnic wieńcowych i zatorowość tętnic 
wieńcowych) (zawał typu 2); 3) dysfunkcja śródbłonka naczyń 
wieńcowych (np. skurcz naczyń mikrokrążenia) (zawał typu 
2) oraz 4) stany wtórne do chorób mięśnia sercowego bez 
zajęcia tętnic wieńcowych (np. zapalenie mięśnia sercowego 
[470] lub kardiomiopatia takotsubo). Te ostatnie dwa stany 
mogą imitować MI, ale lepiej klasyfikować je jako stany prze-
biegające z uszkodzeniem mięśnia sercowego (myocardial 
injury conditions). Identyfikacja przyczyny leżącej u podłoża 
MINOCA powinna prowadzić do swoistych strategii leczenia. 
Mimo że wyniki leczenia MINOCA zależą w znacznym stopniu 
od pierwotnej przyczyny, rokowanie jest w sumie poważne, 
a roczna śmiertelność wynosi około 3,5% [10].

W celu określenia przyczyny MINOCA zaleca się dodat-
kowe testy diagnostyczne poza koronarografią. Zasadniczo 
rzecz biorąc, po wykluczeniu istotnych zwężeń w tętnicach 
wieńcowych u pacjenta z obrazem klinicznym sugerującym  
STEMI należy rozważyć wentrykulografię lub echokardiografię 
w trybie doraźnym w celu oceny funkcji skurczowej LV lub 
obecności płynu w worku osierdziowym. Ponadto w przy-
padku podejrzenia obecności jednej z wymienionych wyżej 
przyczyn można rozważyć dodatkowe testy diagnostyczne.

CMR jest bardzo użyteczną metodą obrazowania ze 
względu na unikatowe możliwości nieinwazyjnego charak-
teryzowania tkanki. CMR umożliwia wykrywanie zaburzeń 
czynności skurczowej, obecności obrzęku, a także obecności 
i umiejscowienia blizny w mięśniu sercowym oraz włóknienia 
mięśnia sercowego. Należy rozważyć wykonanie CMR w ciągu 
2 tygodni od początku objawów w celu zwiększenia dokładności 
diagnostyki służącej określeniu przyczyny MINOCA [471–473].

10.	Ocena jakości opieki
Istnieją duże rozbieżności między optymalną a rzeczy-

wistą opieką nad pacjentami ze STEMI w szpitalach na całym 
świecie [474, 475]. W celu ich ograniczenia i poprawy jakości 
opieki zaleca się, aby sieci prowadzące leczenie STEMI oraz 
poszczególne instytucje w ramach tych sieci wprowadzały 

Tabela 10. Kryteria diagnostyczne zawału serca bez istotnych 
zwężeń w tętnicach wieńcowych (MINOCA) (zaadaptowane z Age-
wall i wsp. [12])

Rozpoznania MINOCA dokonuje się się niezwłocznie po 

koronarografii u pacjenta z obrazem klinicznym odpo-

wiadającym AMI, jeżeli są spełnione następujące kryteria:

1.	 kryteria AMI według uniwersalnej definicji zawału serca [8]

2.	 niestwierdzenie istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych 
w koronarografii, zdefiniowane jako brak zwężenia ≥ 50% 
w żadnej z potencjalnych IRA

3.	 brak jawnej klinicznie, określonej przyczyny ostrego obrazu 
klinicznego

AMI — ostry zawał serca; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał
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Rycina 7. Schemat diagnostyki w przypadku zawału serca bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych (MINOCA); AMI — ostry zawał 
serca; CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; IVUS — 
ultrasonografia wewnątrznaczyniowa; LV — lewa komora; MI — zawał serca; OCT — optyczna koherentna tomografia; STEMI — zawał 
serca z uniesieniem odcinka ST; TEE — echokardiografia przezprzełykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa. Kardiomiopatii takotsubo 
nie można jednoznacznie rozpoznać w ostrej fazie, ponieważ definicja tego stanu wymaga udokumentowania poprawy czynności lewej 
komory w kontrolnych badaniach obrazowych. Obrazowanie IVUS i OCT często ukazuje więcej blaszek miażdżycowych niż można stwier-
dzić podczas koronarografii. Metody te charakteryzują się również większą czułością wykrywania rozwarstwienia tętnicy wieńcowej. Jeżeli 
planuje się obrazowanie wewnątrzwieńcowe, to właściwe jest wykonanie go podczas cewnikowania serca w ostrej fazie, po diagnostycznej 
koronarografii. Należy powiadamiać pacjentów o dodatkowych informacjach, których mogą dostarczyć te badania, a także niewielkim 
wzroście ryzyka związanym z obrazowaniem wewnątrzwieńcowym
1Próby prowokacyjne w celu wykrycia skurczu tętnicy wieńcowej można rozważyć u wybranych pacjentów po niedawnym AMI z podejrzeniem dławicy naczy-
nioskurczowej. Próby prowokacyjne zawsze muszą wykonywać operatorzy z odpowiednim doświadczeniem w tym zakresie i niekoniecznie w ostrej fazie STEMI
2Klinicznie podejrzewane zapalenie mięśnia sercowego wg kryteriów grupy roboczej ESC: bez zwężenia ≥ 50% w koronarografii oraz obraz CMR nieodpowia-
dający niedokrwieniu. Jednoznaczne zapalenie mięśnia sercowego wg kryteriów grupy roboczej ESC: bez zwężenia ≥ 50% w koronarografii oraz potwierdzenie 
w biopsji endomiokardialnej (ocena histopatologiczna, immunohistologiczna, metody oparte na reakcji łańcuchowej polimerazy umożliwiające poszukiwanie 
genomu czynników zakaźnych, głównie wirusów)

PODEJRZENIE STEMI

DIAGNOSTYKA W FAZIE OSTREJ

PODEJRZENIE ROZPOZNANIA I DALSZA DIAGNOSTYKA

Zwężenie tętnicy wieńcowej ≥ 50%

Leczyć jak STEMI

Pilna koronarografia

Doraźna ocena czynności skurczowej LV (wentrykulografia/echokardiografia)

Bez zwężenia tętnicy wieńcowej
≥ 50% + spełnione kryteria
uniwersalnej definicji AMI

Badania nieinwazyjne

Zapalenie
mięśnia sercowego

TTE
(płyn w osierdziu)
CMR
(zapalenie mięśnia sercowego2,
zapalenie osierdzia)

D-dimer (zatorowość płucna)
CT (zatorowość płucna)
Badania przesiewowe 
w kierunku trombo�lii

Badania krwi
Diagnostyka w kierunku 
przyczyn pozasercowych

TTE
(odcinkowe zaburzenia czynności 
skurczowej, źródło zatorowości)
CMR
(mały zawał)
TEE/echokardiogra�a kontrastowa
(drożny otwór owalny, ubytek przegrody 
międzyprzedsionkowej)

TTE
CMR
(kardiomiopatia takotsubo, inne)

IVUS/OCT
(pęknięcie blaszki/rozwarstwienie)
Próba z ergonowiną/acetylocholiną1

(skurcz)
Pomiary ciśnienia/cewnik
z głowicą doplerowską
(dysfunkcja naczyń mikrokrążenia)

Biopsja endomiokardialna 
(zapalenie mięśnia sercowego)

Choroba
wieńcowa

(tętnice nasierdziowe/
/małe naczynia)

Choroba
mięśnia sercowego

Zatorowość
płucna

Dysproporcja podaży/
/zapotrzebowania na tlen

— MI typu 2

Badania inwazyjne
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Tabela 11. Wskaźniki jakości opieki

Rodzaj wskaźnika i proces Wskaźnik jakości opieki

Wskaźniki strukturalne  
(organizacyjne)

1.	 Ośrodek powinien być częścią sieci stworzonej w celu szybkiego i efektywnego leczenia pacjentów ze 
STEMI, z pisemnymi protokołami obejmującymi następujące kwestie:
•	 pojedynczy alarmowy numer telefoniczny dla pacjentów kontaktujących się z medycznymi służbami 

ratunkowymi
•	 interpretacja EKG w okresie przedszpitalnym w celu ustalenia rozpoznania i podjęcia decyzji o na-

tychmiastowym transporcie do ośrodka wykonującego PCI
•	 aktywację pracowni cewnikowania serca w okresie przedszpitalnym
•	 transport pacjenta środkiem transportu (karetką pogotowia ratunkowego lub helikopterem) wyposa-

żonym w defibrylator
2.	 Główne czasy do reperfuzji są systematycznie odnotowywane i okresowo analizowane w celu oceny 

jakości leczenia przez ośrodek lub inne instytucje w ramach sieci

Wskaźniki sprawności leczenia 
reperfuzyjnego

1.	 Odsetek pacjentów ze STEMI docierających do szpitala w ciągu pierwszych 12 h, u których zastosowano 
leczenie reperfuzyjne

2.	 Odsetek pacjentów poddanych odpowiednio szybkiemu leczeniu reperfuzyjnemu, zdefiniowanemu:
•	 u pacjentów ocenianych w warunkach przedszpitalnych jako:

—— < 90 min od rozpoznania STEMI do przejścia prowadnikiem przez IRA w celu reperfuzji poprzez PCI
—— < 10 min od rozpoznania STEMI do podania bolusa leku fibrynolitycznego w celu reperfuzji 
poprzez fibrynolizę

•	 u pacjentów przyjmowanych do ośrodków wykonujących PCI:
—— < 60 min od rozpoznania STEMI do przejścia prowadnikiem przez IRA w celu reperfuzji poprzez PCI

•	 u pacjentów transportowanych do innego ośrodka:
—— < 120 min od rozpoznania STEMI do przejścia prowadnikiem przez IRA w celu reperfuzji poprzez PCI
—— < 30 min od dotarcia pacjenta do szpitala do wyruszenia do ośrodka wykonującego PCI 
(door-in-door-out) w przypadku pacjentów trafiających do ośrodka niewykonującego PCI

Wskaźniki sprawności oceny 
ryzyka w szpitalu

1.	 Odsetek pacjentów, u których oceniono LVEF przed wypisaniem ze szpitala

Wskaźniki sprawności leczenia 
przeciwkrzepliwego w szpitalu

1.	 Odsetek pacjentów bez jednoznacznego i udokumentowanego przeciwwskazania do stosowania 
ASA i/lub inhibitora P2Y12, którzy otrzymali DAPT przy wypisaniu ze szpitala

Wskaźniki sprawności opieki 
dotyczące przepisanych 
leków i poradnictwa przy 
wypisaniu ze szpitala

1.	 Odsetek pacjentów bez przeciwwskazań do stosowania statyny, którym ją zalecono (w dużej dawce) 
przy wypisaniu ze szpitala

2.	 Odsetek pacjentów z LVEF ≤ 40% lub klinicznymi cechami HF i bez przeciwwskazań do stosowania  
beta-adrenolityku, którym go zalecono przy wypisaniu ze szpitala

3.	 Odsetek pacjentów z LVEF ≤ 40% lub klinicznymi cechami HF i bez przeciwwskazań do stosowania  
inhibitora ACE/ARB, którym zalecono inhibitor ACE (lub ARB, jeżeli inhibitor ACE nie był tolerowany)  
przy wypisaniu ze szpitala

4.	 Odsetek pacjentów, którym zalecono zaprzestanie palenia tytoniu lub przeprowadzono odpowiednie 
poradnictwo przy wypisaniu/do czasu wypisania ze szpitala

5.	 Odsetek pacjentów bez przeciwwskazań, których przy wypisaniu ze szpitala włączono do programu 
prewencji wtórnej/rehabilitacji kardiologicznej

Wyniki świadczonych usług 
na podstawie opinii  
pacjentów

•	 Dostępność programu umożliwiającego zwrotne przekazywanie informacji w związku z doświadczenia-
mi pacjenta oraz jakość uzyskanych informacji, w tym następujące kwestie:

—— kontrola dolegliwości dławicowych
—— wyjaśnienia udzielone przez lekarzy i pielęgniarki (na temat choroby, stosunku korzyści do ryzyka 
w związku z leczeniem przepisanym przy wypisaniu, a także dalszej kontroli medycznej)

—— informacje przy wypisaniu ze szpitala, jakie działania podjąć w przypadku nawrotu dolegliwości, 
oraz zalecenie udziału w programie rehabilitacyjnym (w tym zalecenie zaprzestania palenia tytoniu 
i poradnictwa dietetycznego)
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Podstawą wyboru czasu 120 min od rozpoznania STEMI 
do reperfuzji za pomocą PCI jako wartości odcięcia podczas 
podejmowania decyzji o wyborze PCI lub fibrynolizy są 
stosunkowo stare rejestry oraz próby kliniczne, w których 
stosowano odmienne strategie leczenia od zalecanych w ni-
niejszym dokumencie. Określanie najlepszej wartości odcięcia 
tego czasu w celu wyboru strategii reperfuzji ma niezwykle 
duże znaczenie.

ZMNIEJSZANIE USZKODZENIA ZWIĄZANEGO 
Z NIEDOKRWIENIEM I REPERFUZJĄ

Ostateczna wielkość zawału jest jednym z najlepszych 
wskaźników predykcyjnych występowania zdarzeń nie-
pożądanych w długoterminowej obserwacji u pacjentów, 
którzy przeżyli STEMI. Wprowadzenie do praktyki klinicznej 
swoistych metod ograniczających wielkość zawału mogłoby 
wywrzeć ogromny wpływ kliniczny i społeczno-ekonomicz-
ny. W badaniach eksperymentalnych i małych próbach kli-
nicznych wykazano, że kilka strategii postępowania, w tym 
metody farmakologiczne i mechaniczne, ogranicza wielkość 
zawału, zmniejszając uszkodzenie związane z niedokrwie-
niem i reperfuzją (w tym MVO), ale dotychczas nie wykazano 
korzyści klinicznych w żadnym dużym badaniu klinicznym. 
Jedną z potencjalnych przyczyn problemów z translacją wy-
ników badań eksperymentalnych są trudności z uzyskaniem 
funduszy na przeprowadzenie odpowiednich dużych prób 
klinicznych dotyczących takiego leczenia.

DOSKONALENIE LECZENIA PRZECIWPŁYTKOWEGO 
I PRZECIWZAKRZEPOWEGO (W OSTREJ FAZIE 
I DŁUGOTERMINOWO)

Leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe jest 
podstawą farmakoterapii STEMI. Mimo istotnych osiągnięć, 
których dokonano w ostatnim czasie, ważne pytania pozostają 
bez odpowiedzi. Jaki jest najlepszy schemat leczenia przeciw-
krzepliwego w ostrej fazie oraz długoterminowo u pacjentów 
ze wskazaniem do stosowania doustnego leku przeciwzakrze-
powego? Jaki jak najlepszy moment podania doustnej dawki 
nasycającej inhibitora P2Y12 oraz jakie są najlepsze strategie 
dożylnego leczenia przeciwzakrzepowego? Jaka jest rola 
silnych inhibitorów P2Y12 u chorych poddawanych leczeniu 

wymierne wskaźniki jakości, systemy mierzenia i porównywa-
nia tych wskaźników, dokonywały rutynowych kontroli oraz 
wdrażały strategie w celu zapewnienia każdemu pacjentowi 
ze STEMI najlepszego możliwego leczenia, zgodnie z ak-
ceptowanymi standardami, i uzyskania u niego najlepszych 
możliwych wyników leczenia (patrz Dodatek internetowy). 
Wskaźniki jakości mają służyć do mierzenia i porównywa-
nia jakości świadczonych usług zdrowotnych, a także jako 
podstawa inicjatyw na rzecz poprawy jakości opieki [476]. 
Proponowane wskaźniki jakości służące do oceny jakości 
opieki nad pacjentami przedstawiono w tabeli 11.

Więcej informacji na temat wskaźników jakości zamiesz-
czono w Dodatku internetowym.

11.	Luki w dowodach i obszary 
przyszłych badań

Mimo wielkiego postępu w leczeniu STEMI w ostatnich 
dekadach wciąż pozostają ważne obszary niepewności, które 
powinny zostać zbadane w przyszłości. Niżej wymieniono 
niektóre, choć nie wszystkie zagadnienia, którymi należy się 
zająć w najbliższych kilku latach.

ŚWIADOMOŚĆ SPOŁECZNA I LECZENIE 
W STANACH NAGŁYCH

Bardzo wczesne stadia STEMI są najbardziej wrażliwym 
okresem, w którym występuje najwięcej nagłych zgonów 
sercowych. Podczas kampanii społecznych, których celem 
jest zwiększenie wczesnej zgłaszalności pacjentów z obja-
wami wynikającymi z niedokrwienia, należy jednoznacznie 
stwierdzać, że najbezpieczniejszym sposobem zareagowania 
na takie objawy jest wezwanie EMS. W wybranych ośrodkach 
i obszarach geograficznych poczyniono wielkie postępy w celu 
zapewnienia szybkiego i wysokiej jakości leczenia pacjentów 
ze STEMI poprzez rutynowe wcześniejsze powiadamianie 
kardiologów inwazyjnych. Jednak wciąż konieczne jest dalsze 
usprawnienie postępowania w okresach przedszpitalnym 
i szpitalnym w sposób jednorodny na całym świecie, w tym 
na obszarach wiejskich. Pomocne w tym zakresie powinny 
być programy edukacyjne oraz wymiana doświadczeń mię-
dzy krajami.

Rodzaj wskaźnika i proces Wskaźnik jakości opieki

Wskaźniki wyników leczenia 1.	 Skorygowana umieralność 30-dniowa (np. względem ryzyka w skali GRACE)
2.	 Skorygowana częstość ponownych hospitalizacji w ciągu 30 dni

Złożone wskaźniki jakości 
opieki oceniające wykorzysta-
ne możliwości leczenia

•	 Odsetek pacjentów z LVEF > 40% i bez cech HF, którym przy wypisaniu ze szpitala zalecono małą dawkę 
ASA, inhibitor P2Y12 oraz dużą dawkę statyny

•	 Odsetek pacjentów z LVEF ≤ 40% i/lub HF, którym przy wypisaniu ze szpitala zalecono małą dawkę ASA, 
inhibitor P2Y12, dużą dawkę statyny, inhibitor ACE (lub ARB) oraz beta-adrenolityk

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny II; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; 
EKG — elektrokardiogram; GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events; HF — niewydolność serca; IRA — tętnica odpowiedzialna za zawał;  
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST

Tabela 11. Wskaźniki jakości opieki (cd.)
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fibrynolitycznemu? Jaka jest rzeczywista rola ASA w epoce 
silnych leków przeciwpłytkowych i małych dawek nowych 
leków przeciwkrzepliwych? Jak długo optymalnie powinno 
trwać leczenie podtrzymujące inhibitorami P2Y12, zarówno 
w monoterapii, jak i w skojarzeniu z innym lekiem przeciw-
zakrzepowym?

BETA-ADRENOLITYKI I INHIBITORY ACE
Mimo że kilka dekad temu prowadzono intensywne 

badania nad tymi klasami leków, brakuje badań klinicznych 
o odpowiedniej mocy statystycznej. Najlepszy moment 
rozpoczynania leczenia beta-adrenolitykami (podobnie jak 
droga ich podawania) wciąż nie został dobrze ustalony. Rolę 
długoterminowego leczenia beta-adrenolitykiem dobrze 
wykazano u pacjentów z HF i/lub małą LVEF, ale nie zbadano 
prospektywnie wartości klinicznej takiego leczenia u pozosta-
łych chorych ze STEMI w badaniach klinicznych z udziałem 
pacjentów poddawanych leczeniu reperfuzyjnemu. Podobne 
ograniczenia dotyczą długoterminowego stosowania inhibi-
torów ACE.

STRATYFIKACJA RYZYKA PO STEMI
Optymalna strategia terapeutyczna w celu minimalizacji 

ryzyka nagłego zgonu u pacjentów, u których podczas STEMI  
lub wkrótce po nim wystąpi VT lub VF, nie jest w pełni jasna. 
Mimo dobrze ustalonych korzyści klinicznych ze stosowa-
nia ICD u pacjentów z małą LVEF i HF w wyższej klasie 
czynnościowej po tygodniach od STEMI, istnieje potrzeba 
stworzenia lepszych algorytmów stratyfikacji ryzyka nagłego 
zgonu sercowego.

Należy określić najlepszy sposób leczenia zmian w innych 
tętnicach niż IRA. Kwestie, które wciąż pozostają nierozstrzy-
gnięte, to wybór najlepszych kryteriów, którymi należy się kie-
rować podczas PCI (obraz koronarograficzny, FFR lub ocena 
niestabilności blaszek), optymalny moment wykonania pełnej 
rewaskularyzacji, jeżeli jest wskazana (podczas początkowej 
PCI lub etapowo, a jeżeli etapowo, to czy podczas tej samej 
hospitalizacji, czy po wypisaniu ze szpitala).

WSTRZĄS I URZĄDZENIA DO WSPOMAGANIA 
CZYNNOŚCI LEWEJ KOMORY

Ciężka HF i wstrząs należą do najważniejszych wskaźni-
ków prognostycznych niekorzystnego rokowania u pacjentów 
ze STEMI. Oprócz pilnej rewaskularyzacji IRA oraz standar-
dowego leczenia zachowawczego w celu zmniejszenia obcią-
żenia wstępnego i następczego, nie ma zbyt wielu dowodów 
przemawiających za systematycznym stosowaniem leków 
inotropowych i naczynioskurczowych, a także wspomagania 
mechanicznego. Nie wykazano również formalnie korzyści 
z rutynowej pełnej rewaskularyzacji podczas początkowego 
zabiegu PCI. Stosowanie IABP nie spełniło wcześniejszych 
oczekiwań dotyczących korzyści z tego leczenia, natomiast 
urządzenia do wspomagania czynności LV i pozaustrojowego 

utlenowania krwi są coraz popularniejsze, ale nie zostały do-
statecznie ocenione w próbach klinicznych. Pilnie potrzebna 
jest systematyczna ocena strategii farmakoterapii i leczenia 
interwencyjnego oraz stosowania urządzeń do wspomagania 
czynności LV u pacjentów we wstrząsie.

NAPRAWA I RATOWANIE MIĘŚNIA SERCOWEGO
Skuteczność i bezpieczeństwo nowych metod leczenia, 

które umożliwiłyby zastąpienie martwego mięśnia sercowego 
lub zapobiegałyby niekorzystnej przebudowie (np. terapia 
komórkowa lub genowa), jest niespełnioną obietnicą. Istnieje 
duża potrzeba badań z zakresu nauk podstawowych w celu 
lepszego poznania procesów biologicznych uczestniczących 
w rozwoju i naprawie serca, aby można było uzyskać dobre 
podstawy do badań na odpowiednich modelach zwierzęcych, 
a ostatecznie również u ludzi.

POTRZEBA DANYCH Z BADAŃ OBSERWACYJNYCH 
I DOWODÓW ODNOSZĄCYCH SIĘ  
DO RZECZYWISTEJ PRAKTYKI KLINICZNEJ

Aby lepiej poznać ograniczenia i wyzwania w codziennej 
praktyce klinicznej — zarówno w celu oceny jakości opieki, 
jak i wyznaczania jej standardów — konieczne są nieselekcjo-
nowane i zweryfikowane rejestry i bazy danych klinicznych. 
W niniejszym dokumencie przedstawiono wskaźniki jakości, 
które mają służyć do mierzenia i porównywania jakości świad-
czonych usług zdrowotnych, a także jako podstawa inicjatyw 
na rzecz poprawy jakości opieki. Ich wpływ na proceduralne 
i kliniczne wyniki leczenia wymaga oceny.

POTRZEBA PRAGMATYCZNYCH BADAŃ 
KLINICZNYCH PROWADZONYCH W WARUNKACH 
RZECZYWISTEJ PRAKTYKI KLINICZNEJ

Głównym ograniczeniem wysoce selektywnych kontro-
lowanych badań klinicznych jest możliwość odnoszenia ich 
wyników do rzeczywistej praktyki klinicznej. Ścisłe kryteria 
włączenia, dopasowane leczenie oraz bardzo ścisła obserwa-
cja powodują swoiste zafałszowanie wyników, które wyklucza 
ich powszechną implementację. Możliwością rozwiązania 
tego problemu jest wprowadzenie pragmatycznych badań kli-
nicznych, w tym randomizowanych badań klinicznych opar-
tych na rejestrach [477]. Są one mniej selektywne i tańsze od 
klasycznych badań klinicznych, zwłaszcza w przypadku oceny 
metod stosowanych już w rutynowej praktyce klinicznej.

12.	Podsumowanie
1.	 Epidemiologia STEMI: Mimo że śmiertelność związana 

z chorobą niedokrwienną serca w Europie zmniejszyła 
się w ostatnich kilku dziesięcioleciach, wciąż jest to naj-
częstsza pojedyncza przyczyna zgonów na całym świecie. 
Względna zapadalność na STEMI zmniejsza się, natomiast 
względna zapadalność na NSTEMI ulega zwiększeniu. 
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Pomimo spadku częstości zgonów związanych ze STEMI, 
zarówno w ostrej fazie, jak i długoterminowo, związanego 
z powszechnym stosowaniem leczenia reperfuzyjnego, 
ryzyko zgonu pozostaje znaczne. Śmiertelność we-
wnątrzszpitalna wśród nieselekcjonowanych pacjentów 
ze STEMI w ogólnokrajowych rejestrach europejskich 
wynosi 4–12%.

2.	 Czynniki związane z płcią: U kobiet leczenie reperfuzyj-
ne i inne leczenie o wartości udowodnionej w badaniach 
naukowych jest stosowane rzadziej i/lub z opóźnieniem 
w porównaniu z mężczyznami. Należy podkreślić, że 
kobiety i mężczyźni odnoszą takie same korzyści z reper-
fuzji oraz innych metod leczenia STEMI, a więc pacjenci 
obojga płci muszą być leczeni w taki sam sposób.

3.	 EKG i rozpoznanie STEMI: W niektórych przypadkach 
u pacjentów może występować zamknięcie tętnicy wień-
cowej/globalne niedokrwienie bez charakterystycznego 
uniesienia odcinka ST (np. blok odnogi pęczka Hisa, 
stymulacja komorowa, „nadostre” załamki T, izolowane 
obniżenie odcinka ST w odprowadzeniach znad ściany 
przedniej i/lub rozlane obniżenie odcinka ST z uniesie-
niem ST w odprowadzeniu aVR). U pacjentów z wyżej 
wymienionymi zmianami w EKG oraz obrazem klinicz-
nym odpowiadającym trwającemu niedokrwieniu mię-
śnia sercowego należy wybierać strategię pierwotnej PCI 
(tj. pilną koronarografię oraz PCI w przypadku wskazań).

4.	 Wybór strategii reperfuzji: Czasem zerowym dla decyzji 
dotyczących wyboru strategii reperfuzji jest moment roz-
poznania STEMI (zdefiniowany jako moment, w którym 
zmiany w EKG u pacjenta z objawami niedokrwienia 
zostają zinterpretowane jako uniesienie odcinka ST 
lub równoważny zapis). U pacjentów ze STEMI należy 
wybierać strategię pierwotnej PCI, chyba że przewi-
dywany czas od rozpoznania STEMI do reperfuzji za 
pomocą PCI > 120 min. U pacjentów, u których ten 
czas > 120 min, należy natychmiast rozpocząć leczenie 
fibrynolityczne (tj. w ciągu 10 min od rozpoznania STEMI).

5.	 Sieci leczenia STEMI: Zasadniczą rolę w leczeniu STEMI 
odgrywa koordynacja działań między EMS a szpitalami, 
oparta na uzgodnionych pisemnych protokołach. Insty-
tucje EMS powinny transportować pacjentów do ośrod-
ków wykonujących dużo zabiegów PCI i oferujących to 
leczenie przez całą dobę 7 dni w tygodniu niezależnie, 
czy początkową strategią leczenia jest PCI, czy fibryno-
liza w okresie przedszpitalnym. Instytucje EMS zawsze 
powinny zawiadamiać ośrodek wykonujący PCI natych-
miast po wyborze strategii reperfuzji. Transport pacjenta 
do ośrodka wykonującego PCI powinien następować 
z pominięciem szpitalnego oddziału ratunkowego.

6.	 Zatrzymanie krążenia a strategia reperfuzji: U pacjen-
tów z uniesieniem odcinka ST w EKG zarejestrowanym 
po resuscytacji należy stosować strategię pierwotnej 
PCI. W przypadkach bez uniesienia odcinka ST w EKG 

zarejestrowanym po resuscytacji, ale z dużym podej-
rzeniem trwającego niedokrwienia mięśnia sercowego 
należy wykonywać pilną koronarografię w ciągu 2 h, po 
szybkiej ocenie w celu wykluczenia przyczyn niewieńco-
wych. We wszystkich przypadkach przy podejmowaniu 
decyzji o pilnej koronarografii należy brać pod uwagę 
czynniki związane z niekorzystnymi neurologicznymi 
wynikami leczenia.

7.	 Aspekty techniczne podczas pierwotnej PCI: Standar-
dem postępowania podczas pierwotnej PCI jest rutyno-
wy dostęp przez tętnicę promieniową oraz rutynowe 
wszczepianie DES. Rutynowa aspiracja skrzepliny oraz 
odroczone stentowanie są przeciwwskazane.

8.	 Leczenie zmian w innych tętnicach niż IRA: Należy 
rozważyć leczenie ciężkich zwężeń (w ocenie za pomocą 
koronarografii lub FFR) przed wypisaniem ze szpitala 
(albo natychmiast podczas początkowej PCI, albo etapo-
wo w późniejszym czasie). We wstrząsie kardiogennym 
należy rozważyć PCI zmian w innych tętnicach niż IRA 
podczas początkowego zabiegu.

9.	 Leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe:  
Leki przeciwkrzepliwe i DAPT są podstawą farmakote-
rapii w ostrej fazie STEMI. Pierwotna PCI: UFH (alterna- 
tywnie można stosować enoksaparynę i biwalirudynę) 
oraz nasycające dawki ASA i prasugrelu/tikagreloru. 
Fibrynoliza: enoksaparyna (alternatywnie można stoso-
wać UFH) oraz nasycające dawki ASA i klopidogrelu. 
U większości pacjentów długoterminowe leczenie polega 
na stosowaniu DAPT przez rok, tj. ASA oraz prasugrelu/ 
/tikagreloru.

10.	 Opieka we wczesnym okresie: Po leczeniu reperfuzyj-
nym pacjenci powinni być monitorowani przez ≥ 24 h. 
Najlepszym rozwiązaniem u osób z niepowikłanym prze-
biegiem zawału jest wczesne uruchamianie i wczesne 
wypisanie do domu. W rezultacie czas na wprowadzanie 
metod prewencji wtórnej jest ograniczony, co uwydatnia 
znaczenie ścisłej współpracy między wszystkimi stronami 
zaangażowanymi w opiekę nad pacjentami.

11.	 Szczególne podgrupy pacjentów: Wyzwaniem pod 
względem optymalnego leczenia przeciwzakrzepowego 
są pacjenci przyjmujący doustne leki przeciwkrzepliwe, 
z niewydolnością nerek oraz/lub w podeszłym wieku. 
Szczególną uwagę należy zwracać na modyfikowanie 
dawek niektórych leków w tych podgrupach pacjentów. 
Innymi podgrupami wymagającymi dodatkowej uwagi 
są chorzy na cukrzycę oraz pacjenci niepoddani lecze-
niu reperfuzyjnemu.

12.	 Badania obrazowe w STEMI: Nieinwazyjne badania 
obrazowe odgrywają bardzo ważną rolę w doraźnym 
i długoterminowym postępowaniu u pacjentów ze STEMI.

13.	 MINOCA: U istotnego odsetka chorych na STEMI nie 
stwierdza się istotnych zwężeń tętnicy wieńcowych w ko-
ronarografii wykonanej w trybie pilnym. U tych pacjen-
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tów należy wykonywać dodatkowe badania diagnostycz-
ne w celu ustalenia etiologii oraz odpowiedniego doboru 
leczenia, które może być inne niż w typowym STEMI.

14.	 Wskaźniki jakości: W niektórych przypadkach występują 
rozbieżności między optymalnym leczeniem zalecanym 
w wytycznych a rzeczywistą opieką nad pacjentami ze 

STEMI. Aby te rozbieżności zmniejszyć, należy mierzyć 
uznane wskaźniki jakości w celu kontroli rzeczywistej 
praktyki oraz poprawy wyników leczenia. Zaleca się 
stosowanie dobrze zdefiniowanych i zweryfikowanych 
wskaźników jakości w celu oceny oraz poprawy opieki 
nad chorymi na STEMI.

13.	Podsumowanie najważniejszych zaleceń

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące wstępnego rozpoznania

W momencie pierwszego kontaktu z systemem opieki medycznej zaleca się jak najwcześniejszą rejestrację i interpre-
tację 12-odprowadzeniowego EKG, z maksymalnym docelowym opóźnieniem wynoszącym 10 min

I B

U wszystkich pacjentów z podejrzeniem STEMI wskazane jest jak najszybsze rozpoczęcie monitorowania EKG  
z możliwością defibrylacji

I B

Zalecenia dotyczące zwalczania hipoksemii i objawów

Nie zaleca się rutynowego podawania tlenu u pacjentów z SaO2 ≥ 90% III B

Zalecenia dotyczące zatrzymania krążenia

Zaleca się strategię pierwotnej PCI u pacjentów zresuscytowanych po nagłym zatrzymaniu krążenia, u których obraz 
EKG odpowiada STEMI

I B

Celowana modyfikacja temperatury ciała jest wskazana wcześnie po resuscytacji u pacjentów, którzy pozostają 
nieprzytomni po nagłym zatrzymaniu krążenia

I B

Nie zaleca się ochładzania w okresie przedszpitalnym poprzez szybki wlew i.v. dużych ilości zimnych płynów  
bezpośrednio po powrocie samoistnego krążenia

III B

Zalecenia dotyczące organizacji opieki w okresie przedszpitalnym

Zaleca się, aby podstawą postępowania w okresie przedszpitalnym u pacjentów ze STEMI były regionalne sieci za-
projektowane w celu zapewnienia szybkiego i skutecznego leczenia reperfuzyjnego oraz aby podejmować działania 
umożliwiające pierwotną PCI u jak największej liczby pacjentów

I B

Zaleca się, aby ośrodki, w których wykonuje się pierwotną PCI, oferowały to leczenie przez całą dobę 7 dni w tygo-
dniu i były zdolne wykonywać te zabiegi bez opóźnienia

I B

Zaleca się, aby pacjenci transportowani do ośrodka, w którym wykonuje się pierwotną PCI, w celu tego leczenia byli 
przekazywani bezpośrednio do pracowni hemodynamicznej, z pominięciem oddziału ratunkowego oraz OIOK

I B

Zalecenia dotyczące leczenia reperfuzyjnego

Leczenie reperfuzyjne jest wskazane u wszystkich pacjentów z objawami niedokrwienia trwającymi od ≤ 12 h 
i utrzymującym się uniesieniem odcinka ST

I A

Jeżeli po rozpoznaniu STEMI nie można odpowiednio szybko wykonać pierwotnej PCI, to leczenie fibrynolityczne 
zaleca się w ciągu 12 h od początku objawów u pacjentów bez przeciwwskazań do takiego leczenia

I A

U pacjentów bez objawów klinicznych rutynowa PCI w zamkniętej IRA po upływie > 48 h od wystąpienia STEMI 
nie jest wskazana

III A

Zalecenia dotyczące aspektów proceduralnych strategii pierwotnej PCI

Wskazana jest pierwotna PCI dotycząca IRA I A

Podczas pierwotnej PCI zaleca się stentowanie (jako preferowane w stosunku do angioplastyki balonowej) I A

Podczas pierwotnej PCI zaleca się stentowanie z użyciem DES nowej generacji (jako preferowanych w stosunku 
do BMS)

I A

Zaleca się dostęp przez tętnicę promieniową (jako preferowany w stosunku do dostępu przez tętnicę udową), jeżeli 
zabieg wykonuje operator doświadczony w wykorzystywaniu dostępu przez tętnicę promieniową

I A

Nie zaleca się rutynowego wykorzystywania aspiracji skrzepliny III A

Nie zaleca się rutynowego wykorzystywania odroczonego stentowania III B
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwpłytkowego i przeciwkrzepliwego w okresach około-  

i pozabiegowym u pacjentów poddawanych pierwotnej PCI

Zaleca się podanie silnego inhibitora P2Y12 (prasugrel lub tikagrelor) bądź klopidogrelu, jeżeli leki te nie są dostępne 
lub są przeciwwskazane, przed (lub najpóźniej w momencie) PCI, a następnie kontynuację tego leczenia przez 
12 miesięcy, chyba że występują przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia

I A

Zaleca się jak najszybsze podanie ASA (p.o. lub i.v., jeżeli pacjent nie jest w stanie połknąć leku) u wszystkich pa-
cjentów bez przeciwwskazań do stosowania tego leku

I B

Nie zaleca się stosowania fondaparinuxu podczas pierwotnej PCI III B

Zalecenia dotyczące leczenia fibrynolitycznego

Jeżeli strategią reperfuzji jest leczenie fibrynolityczne, to zaleca się jego rozpoczęcie jak najwcześniej po rozpozna-
niu STEMI, najlepiej w okresie przedszpitalnym

I A

Zaleca się lek działający swoiście na fibrynę (tj. tenekteplazę, alteplazę lub reteplazę) I B

Wskazane jest podanie ASA p.o. lub i.v. I B

Wskazane jest podanie klopidogrelu w połączeniu z ASA I A

Leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się u pacjentów poddanych fibrynolizie do czasu rewaskularyzacji (jeżeli zostaje 
przeprowadzona) lub przez okres pobytu w szpitalu do 8 dni. Lekiem przeciwkrzepliwym może być:

I A

•	 enoksaparyna i.v., a następnie s.c. (preferowana w stosunku do UFH) I A

•	 UFH w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciała, a następnie we wlewie I B

Transport pacjenta do ośrodka, w którym wykonuje się PCI, jest wskazany u wszystkich pacjentów natychmiast po 
leczeniu fibrynolitycznym

I A

U pacjentów z HF lub we wstrząsie zaleca się koronarografię w trybie nagłym i PCI w razie wskazań I A

Ratunkowa PCI jest wskazana natychmiast w przypadku niepowodzenia fibrynolizy (zmniejszenie uniesienia odcinka 
ST o < 50% po 60–90 min) lub w dowolnym momencie w przypadku niestabilności hemodynamicznej albo elek-
trycznej bądź nasilenia niedokrwienia

I A

Koronarografię oraz PCI dotyczącą IRA, jeżeli jest wskazana, zaleca się w okresie między 2 a 24 h od skutecznej 
fibrynolizy

I A

Koronarografię w trybie nagłym i PCI w razie potrzeby są wskazane w przypadku nawrotu niedokrwienia lub 
cech ponownego zamknięcia naczynia po początkowo skutecznej fibrynolizie

I B

Zalecenia dotyczące badań obrazowych i obciążeniowych u pacjentów ze STEMI

Rutynową echokardiografię podczas pobytu w szpitalu zaleca się u wszystkich pacjentów w celu oceny spoczynko-
wej czynności LV i RV, wykrywania wczesnych powikłań mechanicznych MI oraz wykluczenia skrzepliny w LV

I B

Zalecenia dotyczące aspektów behawioralnych po STEMI

Zaleca się, aby identyfikować osoby palące i wielokrotnie zalecać im zaprzestanie palenia tytoniu, oferując pomoc 
obejmującą dalsze wsparcie, nikotynową terapię zastępczą, wareniklinę i bupropion (poszczególne z tych metod 
lub ich kombinacje)

I A

Zaleca się uczestnictwo w programie rehabilitacji kardiologicznej I A

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia przeciwpłytkowego i przeciwzakrzepowego po STEMI

Wskazane jest leczenie przeciwpłytkowe małą dawką ASA (75–100 mg) I A

DAPT obejmujące ASA oraz tikagrelor lub prasugrel (bądź klopidogrel, jeżeli tikagrelor i prasugrel są niedostępne 
lub są przeciwwskazane) jest wskazane przez 12 miesięcy po PCI, chyba że występują przeciwwskazania, takie jak 
nadmierne ryzyko krwawienia

I A

PPI zaleca się w połączeniu z DAPT u pacjentów z grupy dużego ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego I B

Zalecenia dotyczące rutynowego leczenia w fazach ostrej, podostrej i przewlekłej

Doustne leczenie beta-adrenolitykami jest wskazane u pacjentów z HF i/lub LVEF ≤ 40%, chyba że występują prze-
ciwwskazania do tego leczenia

I A

Należy unikać podawania beta-adrenolityków i.v. u pacjentów z niskimi wartościami ciśnienia tętniczego, ostrą HF, 
blokiem AV lub znaczną bradykardią

III B

Zaleca się jak najwcześniejsze rozpoczęcie intensywnego leczenia statyną, przy braku przeciwwskazań, oraz jego 
długoterminową kontynuację

I A
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się docelowe stężenie LDL-C < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub zmniejszenie stężenia LDL-C o ≥ 50%,  
jeżeli początkowe stężenie LDL-C wynosi 1,8–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl)

I B

Zaleca się inhibitory ACE, począwszy od 1. doby STEMI, u pacjentów z cechami HF, dysfunkcją skurczową LV,  
cukrzycą lub zawałem ściany przedniej

I A

ARB, najlepiej walsartan, jest lekiem alternatywnym w stosunku do inhibitorów ACE u pacjentów z HF  
i/lub dysfunkcją skurczową LV, zwłaszcza nietolerujących inhibitorów ACE

I B

Zaleca się MRA u pacjentów z LVEF ≤ 40% i HF lub cukrzycą, którzy otrzymują już inhibitor ACE oraz beta-adrenoli-
tyk, o ile nie występuje niewydolność nerek lub hiperkaliemia

I B

Zalecenia dotyczące leczenia dysfunkcji LV i ostrej HF w STEMI

Leczenie inhibitorem ACE (lub ARB, jeżeli inhibitor ACE nie jest tolerowany) jest wskazane, gdy tylko pacjent jest 
w stabilnym stanie hemodynamicznym, u wszystkich pacjentów z LVEF ≤ 40% i/lub HF w celu obniżenia ryzyka 
hospitalizacji i zgonu

I A

Leczenie beta-adrenolitykiem zaleca się u pacjentów z LVEF ≤ 40% i/lub HF po uzyskaniu stabilizacji stanu kliniczne-
go w celu obniżenia ryzyka zgonu, ponownego MI oraz hospitalizacji z powodu HF

I A

MRA zaleca się u pacjentów z HF i LVEF ≤ 40% bez ciężkiej niewydolności nerek ani hiperkaliemii w celu obniżenia 
ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych i zgonu

I B

Zalecenia dotyczące leczenia wstrząsu kardiogennego w STEMI

U pacjentów we wstrząsie kardiogennym zaleca się natychmiastową PCI, jeżeli anatomia zmian w tętnicach wień-
cowych jest odpowiednia. Jeśli anatomia zmian w tętnicach wieńcowych jest nieodpowiednia dla PCI lub PCI nie 
powiodła się, to zaleca się CABG w trybie nagłym

I B

Nie zaleca się rutynowej kontrapulsacji wewnątrzaortalnej III B

Zalecenia dotyczące leczenia AF

Digoksyna jest nieskuteczna w przywracaniu rytmu zatokowego u pacjentów z AF o niedawnym początku  
i nie jest wskazana do kontroli rodzaju rytmu serca

III A

Antagoniści wapnia i beta-adrenolityki, w tym sotalol, są nieskuteczne w przywracaniu rytmu zatokowego  
u pacjentów z AF o niedawnym początku

III B

Profilaktyczne stosowanie leków antyarytmicznych w celu zapobiegania AF nie jest wskazane III B

Zalecenia dotyczące leczenia komorowych zaburzeń rytmu i zaburzeń przewodzenia w ostrej fazie

U pacjentów z wielokształtnym VT i/lub VF zaleca się leczenie beta-adrenolitykiem i.v., przy braku przeciwwskazań 
do jego stosowania

I B

Profilaktyczne stosowanie leków antyarytmicznych nie jest zalecane i może być szkodliwe III B

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia komorowych zaburzeń rytmu i oceny ryzyka nagłego zgonu

Leczenie za pomocą ICD w celu obniżenia ryzyka nagłego zgonu sercowego zaleca się u pacjentów z objawową HF 
(II–III klasa wg NYHA) i LVEF ≤ 35% mimo optymalnego leczenia zachowawczego przez 3 miesiące oraz ≥ 6 tygodni 
po MI, a oczekiwany okres przeżycia w dobrym stanie czynnościowym wynosi ≥ 1 rok

I A

Zalecenia klasy I i III z poziomem dowodów A lub B
ACE — konwertaza angiotensyny; AF — migotanie przedsionków; ARB — antagonista receptora angiotensyny II; ASA — kwas acetylosalicylowy;  
AV — przedsionkowo-komorowy; BMS — stent metalowy; CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; DAPT— podwójne leczenie przeciwpłytkowe;  
DES — stent uwalniający lek; EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolność serca; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; IRA — tętnica  
odpowiedzialna za zawał; i.v. — dożylnie; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej  
komory; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Organization; OIOK — oddział intensywnej opieki  
kardiologicznej; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; p.o. — doustnie; PPI — inhibitor pompy protonowej; RV — prawa komora; SaO2 — wysycenie 
krwi tętniczej tlenem; s.c. — podskórnie; STEMI — zawał serca z uniesieniem odcinka ST; UFH — heparyna niefrakcjonowana; VF — migotanie komór;  
VT — częstoskurcz komorowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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Narodowe towarzystwa kardiologiczne należące do 
ESC, które aktywnie uczestniczyły w recenzowaniu „Wyty-
cznych ESC dotyczących postępowania w ostrym zawale 
serca z uniesieniem odcinka ST w 2017 roku”: Algieria: 
Algerian Society of Cardiology, Mohamed Chettibi; Armenia: 
Armenian Cardiologists Association, Hamlet G. Hayrapetyan;  
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Azerbejdżan: Azerbaijan Society of Cardiology, Firdovsi  
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Cardiologists, Volha Sujayeva; Bośnia i Hercegowina:  
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Larisa 
Dizdarevic-Hudic; Bułgaria: Bulgarian Society of Cardiology, 
Kiril Karamfiloff; Chorwacja: Croatian Cardiac Society, Bosko 
Skoric; Cypr: Cyprus Society of Cardiology, Loizos Antoniades; 
Czechy: Czech Society of Cardiology, Petr Tousek; Dania: 
Danish Society of Cardiology, Christian Juhl Terkelsen; Egipt: 
Egyptian Society of Cardiology, Sameh Mohamad Shaheen; 
Estonia: Estonian Society of Cardiology, Toomas Marandi; 
Finlandia: Finnish Cardiac Society, Matti Niemelä; Francja: 
French Society of Cardiology, Martine Gilard; Grecja: Hellenic 
Society of Cardiology, Ioannis Georgios Kanakakis; Gruzja: 
Georgian Society of Cardiology, Alexander Aladashvili; Hisz-
pania: Spanish Society of Cardiology, Ana Maria García de 
Castro; Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Thorarinn 
Gudnason; Izrael: Israel Heart Society, Zaza Iakobishvili; 
Kazachstan: Association of Cardiologists of Kazakhstan, Salim 
Berkinbayev; Kirgistan: Kyrgyz Society of Cardiology, Medet 
Beishenkulov; Kosowo: Kosovo Society of Cardiology, Gani 
Bajraktari; Libia: Libyan Cardiac Society, Hisham Ben Lamin; 
Litwa: Lithuanian Society of Cardiology, Olivija Gustiene; Luk-
semburg: Luxembourg Society of Cardiology, Bruno Pereira; 
Łotwa: Latvian Society of Cardiology, Ilja Zake; Macedonia 
(była Jugosłowiańska Republika Macedonii): Macedonian 
Society of Cardiology, Sasko Kedev; Malta: Maltese Cardiac 
Society, Robert G. Xuereb; Maroko: Moroccan Society of 
Cardiology, Samir Ztot; Niemcy: German Cardiac Society,  

Albrecht Elsaesser; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology,  
Vibeke Juliebø; Polska: Polish Cardiac Society, Jacek  
Legutko; Portugalia: Portuguese Society of Cardiology, Ana 
Teresa Timóteo; Rosja: Russian Society of Cardiology, Alexey 
Yakovlev; Rumunia: Romanian Society of Cardiology, Gabriel 
Tatu-Chioiu; San Marino: San Marino Society of Cardiology, 
Luca Bertelli; Serbia: Cardiology Society of Serbia, Milan 
Nedeljkovic; Słowacja: Slovak Society of Cardiology, Martin 
Studenčan; Słowenia: Slovenian Society of Cardiology, Matjaz 
Bunc; Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology, Raban Jeger; 
Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Petur Petursson; 
Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular 
Surgery, Mohamed Sami Mourali; Turcja: Turkish Society of 
Cardiology, Aylin Yildirir; Ukraina: Ukrainian Association 
of Cardiology, Alexander Parkhomenko; Węgry: Hungarian 
Society of Cardiology, Béla Merkely; Wielka Brytania: British 
Cardiovascular Society, Chris P. Gale; Włochy: Italian Federa-
tion of Cardiology, Leonardo Bolognese.

15.	Dodatek internetowy
Dodatek internetowy jest dostępny na stronie internetowej 

czasopisma European Heart Journal, a także na stronie inter-
netowej ESC pod adresem: https://www.escardio.org/Guideli-
nes/Clinical-Practice-Guidelines/Acute-Myocardial-Infarction-
in-patients-presenting-with-ST-segment-elevation-Ma. 

7.	 Długoterminowe leczenie  
po zawale serca z uniesieniem 
odcinka ST

7.2.	 LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
7.2.1.	Kwas acetylosalicylowy

Długoterminowe podtrzymujące leczenie ASA jest wska-
zane u wszystkich pacjentów po STEMI [1]. W randomizowa-
nym badaniu klinicznym CURRENT-OASIS 7 nie wykazano 
różnicy pod względem częstości występowania twardych kli-
nicznych punktów końcowych w ciągu 30 dni, gdy porówna-
no mniejsze (75–100 mg/d.) i większe (300–325 mg/d.) dawki 
ASA [2]. Stosowanie mniejszych dawek wiązało się jednak 
z mniejszą częstością występowania krwawień z przewodu 
pokarmowego [2]. We wcześniejszych metaanalizach również 
nie dowiedziono korzyści u pacjentów przyjmujących dawkę 
podtrzymującą > 100 mg, natomiast ryzyko krwawień było 
zwiększone. W długoterminowej prewencji wskazane są małe 
dawki (75–100 mg). U pacjentów z wywiadami nadwrażliwo-
ści na ASA można przeprowadzić desensytyzację i kontynu-
ować leczenie bezterminowo [3]. Chorzy, którzy faktycznie 
nie tolerują ASA, powinni otrzymywać w zamian klopidogrel 
w monoterapii (75 mg/d.) w ramach długoterminowej pre-
wencji wtórnej [4]. Stosowanie monoterapii tikagrelorem 
zamiast ASA w celu prewencji wtórnej po przerwaniu DAPT 
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jest przedmiotem badań i obecnie nie można sformułować 
żadnych zaleceń dotyczących tego zagadnienia.

7.2.2.	Czas trwania podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej oraz skojarzonego  
leczenia przeciwzakrzepowego

Jak to przedstawiono w głównym tekście wytycznych, 
zaleca się DAPT przez 12 miesięcy u pacjentów ze STEMI, 
u których wykonano pierwotną PCI lub zastosowano leczenie 
fibrynolityczne, a następnie wykonano PCI [5, 6]. U pacjentów 
poddanych fibrynolizie bez PCI, a także osób niepoddanych 
leczeniu reperfuzyjnemu zaleca się DAPT przez 1 miesiąc, 
a następnie należy rozważyć kontynuację tego leczenia 
przez okres do 12 miesięcy. Wybór leku z grupy inhibitorów 
P2Y12 w poszczególnych sytuacjach klinicznych omówiono 
w głównym tekście wytycznych.

Tradycyjną, trwającą 12 miesięcy DAPT, którą zalecono 
we wcześniejszych wytycznych na podstawie protokołów 
dużych przełomowych badań u pacjentów po ACS oraz 
opinii ekspertów, zakwestionowano w wynikach wielu ba-
dań u pacjentów poddawanych implantacji DES z różnych 
wskazań klinicznych, w których porównywano leczenie 
przez 12 miesięcy z krócej lub dłużej trwającym leczeniem 
[7–9]. W sumie wyniki tych badań wskazują, że pozostaje 
miejsce na indywidualizację długości okresu DAPT zależnie 
od ryzyka krwawień i ryzyka incydentów niedokrwiennych 
[10], zwłaszcza w przypadku leczenia przez > 12 miesięcy.

Dotychczas nie przeprowadzono żadnego badania po-
święconego ocenie optymalnego okresu DAPT u pacjentów 
z grupy dużego ryzyka krwawienia. W kilku badaniach wykaza-
no, że skrócenie DAPT z 12 miesięcy (lub dłuższego okresu) do 
6 miesięcy powoduje obniżenie ryzyka poważnych powikłań 
krwotocznych i nie jest okupione dającym się zauważyć wzro-
stem częstości występowania incydentów niedokrwiennych 
[10]. W populacji (n = 2013) ocenianej w badaniu Prolonging 
Dual Antiplatelet Treatment After Grading Stent-induced Intimal 
Hyperplasia Study (PRODIGY), w której 33% stanowili pacjenci 
po STEMI, u osób z grupy dużego ryzyka krwawienia, zdefi-
niowanego jako > 40 pkt. w skali z badania Can Rapid Risk 
Stratification of Unstable Angina Patients Suppress Adverse Out-
comes with Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines 
(CRUSADE), stwierdzono wyższe bezwzględne ryzyko poważ-
nych krwawień i przetoczeń krwi bez korzystnego wpływu na 
występowanie incydentów niedokrwiennych, gdy stosowano 
DAPT przez 24 miesiące w porównaniu z 6 miesiącami. Takiej 
podatności na krwawienia nie obserwowano natomiast u pa-
cjentów z ≤ 40 pkt. w skali z badania CRUSADE [11].

Korzyści z wydłużenia okresu leczenia klopidogrelem 
lub prasugrelem > 12 miesięcy oceniano w badaniu DAPT 
[12], ale w tym badaniu klinicznym STEMI wystąpił u tylko 
10% pacjentów.

Korzyści z wydłużenia okresu leczenia tikagrelorem 
> 12 miesięcy analizowano w badaniu PEGASUS-TIMI 54. 

W badaniu tym oceniono 2 dawki tikagreloru (60 i 90 mg 
dwa razy dziennie) w porównaniu z placebo u pacjentów 
otrzymujących ASA, którzy 1–3 lata wcześniej przebyli MI 
(u 53% pacjentów STEMI) i stwierdzono u nich dodatkowe 
cechy dużego ryzyka CV. W tym badaniu wykazano zmniej-
szenie częstości występowania MACE — zarówno w grupie 
otrzymującej 90 mg tikagreloru (HR 0,85; 95% CI 0,75–0,96; 
p = 0,008), jak i w grupie przyjmującej 60 mg tikagreloru 
(HR 0,84; 95% CI 0,74–0,95; p = 0,004) [13]. Śmiertelność 
ogólna nie różniła się, ale stwierdzono graniczne zmniej-
szenie śmiertelności z przyczyn CV, gdy przeanalizowano 
obie dawki tikagreloru łącznie (HR 0,85; 95% CI 0,71–1,00; 
p = 0,06), co jest zgodne z obserwowanym zmniejszeniem 
częstości występowania incydentów nieprowadzących do 
zgonu [13]. Częstość występowania udaru mózgu istotnie się 
zmniejszyła w grupie otrzymującej 60 mg tikagreloru w po-
równaniu z monoterapią ASA (HR 0,75; 95% CI 0,57–0,98; 
p = 0,03). Częstość występowania krwawień była istotnie 
większa w grupach otrzymujących tikagrelor w porównaniu 
z monoterapią ASA (60 mg tikagreloru: HR 2,32; 95% CI 
1,68–3,21; p < 0,001 oraz 90 mg tikagreloru: HR 2,69; 95% 
CI 1,96–3,70; p < 0,001). Agencje rejestrujące leki zezwo-
liły na stosowanie tikagreloru w dawce 60 mg 2 razy/dobę 
u pacjentów po MI po ponad roku od zawału. W analizie 
podgrup wykazano zgodne wyniki leczenia u pacjentów ze 
STEMI lub NSTEMI [13].

U niektórych chorych zaleca się ochronę błony śluzowej 
żołądka za pomocą PPI (patrz główny tekst wytycznych). Nie 
ma interakcji farmakokinetycznych między PPI a tikagrelorem 
lub prasugrelem, a także jednoznacznych dowodów na to, że 
interakcja farmakokinetyczna klopidogrelu z niektórymi PPI 
ma istotne konsekwencje kliniczne.

W badaniu ATLAS ACS 2–TIMI 51 (n = 15 526, 50% 
pacjentów ze STEMI) oceniono dołączenie riwaroksabanu, in-
hibitora czynnika Xa, do ASA i klopidogrelu po ACS [14]. W tej 
próbie klinicznej mała dawka riwaroksabanu (2,5 mg dwa razy 
dziennie) spowodowała zmniejszenie częstości występowania 
głównego złożonego punktu końcowego obejmującego zgony 
z przyczyn CV, MI i udaru mózgu, ale także śmiertelności 
ogólnej w ciągu obserwacji trwającej średnio 13 miesięcy. 
Częstość występowania zakrzepicy w stencie zmniejszyła się 
o 1/3. Te efekty leczenia wiązały się jednak również z 3-krot-
nym wzrostem częstości występowania poważnych krwawień 
niezwiązanych z CABG, a także wewnątrzczaszkowych. Co 
szczególnie ważne, stosowanie dużej dawki riwaroksabanu 
(5 mg dwa razy dziennie) nie spowodowało zmniejszenia 
częstości występowania zgonów z przyczyn CV ani zgonów 
z dowolnej przyczyny, natomiast wiązało się ze znacznym 
wzrostem ryzyka krwawień [14].

W badaniu Thrombin Receptor Antagonist in Secondary 
Prevention of Atherothrombotic Ischemic Events — Thrombo-
lysis In Myocardial Infarction 50 (TRA 2P–TIMI 50) pacjenci 
(n = 26 449) z MI, udarem niedokrwiennym lub chorobą 
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tętnic obwodowych w wywiadach byli losowo przydzielani do 
przyjmowania worapaksaru w dawce 2,5 mg/dobę lub place-
bo w połączeniu ze standardowym leczeniem obejmującym 
ASA, klopidogrel lub oba te leki (DAPT u 58% pacjentów) [15]. 
Po medianie 30 miesięcy obserwacji worapaksar spowodo-
wał istotne zmniejszenie częstości występowania głównego 
złożonego punktu końcowego (zgon z przyczyn CV, MI lub 
udar mózg), które wynikało głównie ze zmniejszenia częstości 
występowania MI. Jednocześnie z tym korzystnym wpływem 
woraksaparu na występowanie incydentów niedokrwiennych 
nastąpił jednak również istotny wzrost częstości występowania 
umiarkowanych lub ciężkich krwawień zgodnie z definicją 
z badania Global Utilisation of Strategies to Open Occluded 
Arteries (GUSTO), a także 2-krotny wzrost częstości wystę-
powania krwawień wewnątrzczaszkowych.

8.	 Powikłania po zawale serca 
z uniesieniem odcinka ST

8.1.	 DYSFUNKCJA MIĘŚNIA SERCOWEGO
Dysfunkcja LV może wystąpić w ostrej i podostrej 

fazie STEMI. Może ona być przemijająca (tj. ogłuszenie 
mięśnia sercowego) lub bardziej trwała, zależnie od okresu 
niedokrwienia oraz kompletności reperfuzji. Po wczesnej 
skutecznej reperfuzji mięśnia sercowego czynność komory 
ulega zwykle poprawie, ale może to potrwać tygodnie i nie 
zawsze się zdarza.

8.1.1.	Dysfunkcja lewej komory
Dysfunkcja skurczowa LV: Jest to najczęstsza konse-

kwencja STEMI, która pozostaje silnym wskaźnikiem pre-
dykcyjnym śmiertelności [16, 17]. Dysfunkcja skurczowa LV 
wynika z utraty mięśnia sercowego lub jego niedokrwiennej 
dysfunkcji (ogłuszenie), w niektórych przypadkach nasilonej 
przez występowanie zaburzeń rytmu serca, dysfunkcję za-
stawek lub powikłania mechaniczne. Dysfunkcja LV może 
pozostawać niema klinicznie lub być przyczyną HF. Rozpo-
znania dokonuje się na podstawie obrazu klinicznego oraz 
obrazowania, najczęściej za pomocą echokardiografii.

Tętniak LV: U < 5% pacjentów z dużym pełnościennym 
MI dochodzi do niekorzystnej przebudowy z późniejszym 
rozwojem tętniaka LV. U tych chorych często rozwija się HF, 
która powinna być leczona zgodnie ze stosownymi wytycz-
nymi [18]. Wydaje się, że chirurgiczne wycięcie tętniaka nie 
przynosi korzyści [19]. Leczenie operacyjne można jednak 
rozważać u pacjentów z dużymi tętniakami i niekontrolowa-
ną HF lub nawracającymi komorowymi zaburzeniami rytmu 
serca, które nie poddają się ablacji [20].

Skrzeplina w LV: Wytworzenie się skrzepliny w LV jest 
częstym powikłaniem u pacjentów z zawałem ściany przedniej, 
nawet jeżeli nie ma tętniaka koniuszka [21–25]. Jeżeli wykryje 
się skrzepliny przyścienne, to należy rozważyć doustne lecze-

nie przeciwzakrzepowe przez okres do 6 miesięcy, zależnie 
od wyników powtarzanej oceny echokardiograficznej, ryzyka 
krwawienia i potrzeby jednoczesnego leczenia przeciwpłyt-
kowego. Nie ma jednak danych z prospektywnych, rando-
mizowanych badań na temat najlepszego sposobu leczenia 
przeciwzakrzepowego, długości okresu jego stosowania oraz 
strategii łączenia tego leczenia z leczeniem przeciwpłytko-
wym. Doświadczenie kliniczne ze stosowaniem w tej sytuacji 
NOAC jest ograniczone. Opublikowano zalecenia dotyczące 
jednoczesnego stosowania leków przeciwpłytkowych i prze-
ciwzakrzepowych w innych sytuacjach [26].

Wtórna niedomykalność zastawki mitralnej: Prze-
budowa LV z przemieszczeniem mięśni brodawkowatych 
w kierunku ściany bocznej i koniuszka, pociąganiem płatków 
i poszerzeniem pierścienia zastawkowego jest częstą przy-
czyną wtórnej (czynnościowej) niedomykalności zastawki 
mitralnej [27]. Jest to częściej późne powikłanie, ale może 
również wystąpić w fazie podostrej u pacjentów z rozległym 
zawałem, zwłaszcza obejmującym tylno-boczną część LV 
i wywołującym istotną dysfunkcję tylno-przyśrodkowego 
mięśnia brodawkowatego [28]. Mimo że zasadniczą rolę 
we wstępnym rozpoznaniu tego stanu odgrywa TTE, w celu 
lepszego określenia mechanizmu i ciężkości niedomykalności 
mitralnej konieczna może być echokardiografia przezprzeły-
kowa (TEE) [29]. Ciężkość niedomykalności mitralnej może 
się zmniejszyć po zastosowaniu leczenia reperfuzyjnego 
i intensywnego leczenia zachowawczego, w tym diuretyków 
i leków rozszerzających tętnice. U pacjentów niereagują-
cych na takie leczenie, z ciężką niedomykalnością mitralną 
i oporną na leczenie HF lub niestabilnością hemodynamiczną, 
wskazana jest operacja zastawki mitralnej w trybie pilnym lub 
nagłym. U tych pacjentów wymiana zastawki mitralnej wiąże 
się z poprawą przeżywalności i czynności LV w porównaniu 
z samym leczeniem zachowawczym [30], choć łączna śmier-
telność jest stosunkowo duża [31].

8.1.2.	Zajęcie prawej komory
Do zajęcia RV najczęściej dochodzi w STEMI ściany 

dolnej. Rozpoznania można dokonać na podstawie uniesie-
nia odcinka ST o ≥ 1 mm w odprowadzeniach aVR, V1 i/lub 
prawokomorowych odprowadzeniach przedsercowych (V3R 
i V4R), z których zapis należy rejestrować rutynowo u pa-
cjentów ze STEMI ściany dolnej. Do rozpoznania zajęcia RV 
wykorzystuje się rutynowo echokardiografię, ale zawał RV 
można również dobrze ocenić za pomocą CMR [32]. U pa-
cjentów z zawałem RV przebieg może być niepowikłany albo 
może wystąpić typowa triada obejmująca niedociśnienie, brak 
zastoju nad płucami oraz zwiększone szyjne ciśnienie żylne. 
Częściej występują u nich również komorowe zaburzenia 
rytmu, blok AV, powikłania mechaniczne, mała pojemność 
minutowa serca oraz wstrząs [33]. Postępowanie w przypadku 
niedokrwienia RV obejmuje wczesną reperfuzję ze zwróce-
niem szczególnej uwagi na otwarcie gałęzi do RV [34, 35], 
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co może spowodować szybką poprawę hemodynamiczną 
[36], unikanie leczenia, które zmniejsza obciążenie wstępne 
(tj. azotanów i diuretyków), a także skorygowanie dyssyn-
chronii AV (korekcja AF) i/lub bloku AV, w razie potrzeby ze 
stymulacją sekwencyjną.

8.2.	 NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
8.2.1.	Obraz kliniczny

Niewydolność serca jest najczęstszym powikłaniem i jed-
nym z najważniejszych czynników prognostycznych u pacjen-
tów ze STEMI [37, 38]. Podstawą rozpoznania w ostrej fazie 
STEMI są typowe objawy podmiotowe, badanie przedmio-
towe oraz zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej. Podstawą 
oceny ryzyka jest klasyfikacja Killipa. W przeciwieństwie do 
przewlekłej HF oznaczanie peptydów natriuretycznych ma 
ograniczoną wartość w rozpoznawaniu AHF po MI ze względu 
na brak jednoznacznie określonych wartości progowych dla 
rozpoznania HF u tych pacjentów. Niezbędne jest określenie 
mechanizmu HF u osób ze STEMI. Mimo że najczęstszą przy-
czyną jest dysfunkcja skurczowa, należy wykluczyć zaburzenia 
hemodynamiczne, a także zaburzenia rytmu serca, powikłania 
mechaniczne oraz dysfunkcję zastawek. Konieczna jest więc 
wczesna ocena za pomocą TTE w celu oceny rozległości 
uszkodzenia mięśnia sercowego, czynności skurczowej 
i rozkurczowej LV, objętości LV i czynności zastawek, a także 
wykrycia powikłań mechanicznych. Każde nieoczekiwane 
pogorszenie stanu klinicznego pacjenta z cechami zaburzeń 
hemodynamicznych powinno prowadzić do ponownej oceny 
klinicznej włącznie z ponownym badaniem echokardiogra-
ficznym w poszukiwaniu cech postępującej dysfunkcji LV, 
niedomykalności mitralnej lub powikłań mechanicznych [39].

Zastój w krążeniu płucnym: Może mieć różne nasilenie, 
od niewielkiego lub umiarkowanego (klasa 2. wg Killipa) do 
jawnego obrzęku płuc (klasa 3. wg Killipa), ustąpić szybko 
po reperfuzji i leczeniu zachowawczym lub przejść w prze-
wlekłą HF, która powinna być leczona zgodnie z obecnymi 
wytycznymi [18].

Hipotensja: Definiuje się ją jako utrzymujące się 
SBP < 90 mm Hg. Może wynikać z różnych przyczyn, w tym 
dysfunkcji LV lub RV, małego rzutu serca, zaburzeń rytmu, po-
wikłań mechanicznych, dysfunkcji zastawek, hipowolemii lub 
nadmiernej farmakoterapii. Hipotensja może być bezobjawowa 
lub prowadzić do zaburzeń świadomości albo omdlenia. Jeżeli 
hipotensja jest długotrwała, to może być przyczyną ostrej dys-
funkcji nerek lub innych powikłań ogólnoustrojowych. Ciężką 
hipotensję należy więc odwracać jak najszybciej.

Stany małego rzutu serca: Charakteryzują się utrzy-
mującą się hipotensją oraz objawami upośledzonej perfuzji 
narządów obwodowych, w tym dysfunkcją nerek i ogranicze-
niem diurezy. Izolowane zmniejszenie rzutu serca obserwuje 
się najczęściej u pacjentów z ciężkim zawałem RV, ale może 
ono również wystąpić u chorych z dysfunkcją LV, niedomykal-
nością zastawki mitralnej lub powikłaniami mechanicznymi. 

W celu wczesnego rozpoznania mechanizmu tego powikłania 
konieczna jest echokardiografia doplerowska [39].

Wstrząs kardiogenny: Definiuje się jako utrzymującą 
się hipotensję (SBP < 90 mm Hg) z objawami hipoperfuzji 
mimo odpowiedniego napełniania serca. Wikła on 6–10% 
przypadków STEMI i pozostaje jedną z głównych przyczyn 
zgonów, ze śmiertelnością wewnątrzszpitalną ≥ 50% [40]. 
Wstrząs kardiogenny rzadko występuje przed przyjęciem pa-
cjenta do szpitala; w połowie przypadków rozwija się w ciągu 
pierwszych 6 h, a w 75% przypadków w ciągu pierwszych 
24 h [40]. U pacjentów typowo stwierdza się hipotensję, ob-
jawy małego rzutu (np. tachykardia w spoczynku, zaburzenia 
świadomości, oliguria i chłodne kończyny) oraz zastój w krą-
żeniu płucnym. Pod względem hemodynamicznym wstrząs 
charakteryzuje się wskaźnikiem sercowym < 2,2 l/min/m2, 
ciśnieniem zaklinowania w kapilarach płucnych > 18 mm Hg 
oraz diurezą zwykle < 20 ml/h. Uważa się, że wstrząs wy-
stępuje również wtedy, gdy do utrzymania SBP > 90 mm Hg 
konieczne jest podawanie leków inotropowych i.v. i/lub 
mechaniczne wspomaganie krążenia. U pacjentów ze STEMI 
i wstrząsem kardiogennym, u których czas do reperfuzji 
za pomocą PCI ocenia się na > 120 min, należy rozważyć 
natychmiastową fibrynolizę i transport pacjenta do ośrodka 
wykonującego PCI. W takich przypadkach po przybyciu 
chorego do ośrodka wykonującego PCI wskazana jest pilna 
koronarografia niezależnie od stopnia zmniejszenia uniesienia 
odcinka ST oraz czasu od podania leku fibrynolitycznego. 
Wstrząs kardiogenny wiąże się zazwyczaj z rozległym uszko-
dzeniem LV, ale może też wystąpić w zawale RV. Wydaje 
się, że śmiertelność jest związana z początkową dysfunkcją 
skurczową LV oraz ciężkością niedomykalności mitralnej [41]. 
Inne parametry, takie jak stężenie mleczanów i kreatyniny 
w surowicy, również pozwalają przewidywać śmiertelność 
[42]. Stwierdzenie dysfunkcji RV we wcześnie wykonywanym 
badaniu echokardiograficznym także jest ważnym wskaźni-
kiem predykcyjnym niekorzystnego rokowania, zwłaszcza 
w przypadku dysfunkcji obu komór [43]. Scharakteryzowanie 
i leczenie wstrząsu kardiogennego niekoniecznie wymaga 
więc inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego, ale 
należy pilnie ocenić LVEF i towarzyszące powikłania mecha-
niczne, wykorzystując do tego TTE [39, 41, 43–45].

8.3.	 LECZENIE ZABURZEŃ RYTMU 
I PRZEWODZENIA W OSTREJ FAZIE

Leczenie zaburzeń rytmu i przewodzenia w przebiegu 
STEMI przedstawiono w głównym dokumencie.

8.4.	 POWIKŁANIA MECHANICZNE
W pierwszych dniach po STEMI mogą się pojawić 

powikłania mechaniczne, choć częstość ich występowania 
znacznie się zmniejszyła w epoce pierwotnej PCI. Powikłania 
mechaniczne zagrażają życiu pacjenta i muszą być niezwłocz-
nie wykrywane i leczone. Ich podejrzenie powinna nasuwać 
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nagła hipotensja, nawrót bólu w klatce piersiowej, nowy 
szmer nad sercem sugerujący niedomykalność mitralną lub 
pęknięcie przegrody międzykomorowej, zastój w krążeniu 
płucnym lub poszerzenie żył szyjnych. Jeżeli podejrzewa się 
powikłania mechaniczne, to konieczna jest natychmiastowa 
ocena echokardiograficzna.

8.4.1.	Pęknięcie wolnej ściany lewej komory
Do pęknięcia wolnej ściany LV w 1. tygodniu po pełno-

ściennym zawale może dojść u < 1% pacjentów. Może się 
ono objawiać nagłym bólem i/lub załamaniem krążenia, z roz-
kojarzeniem elektromechanicznym lub bez niego. Wydaje 
się, że z większą częstością występowania pęknięcia wolnej 
ściany serca wiążą się starszy wiek, brak reperfuzji oraz późna 
fibrynoliza. Wystąpienie krwawienia do worka osierdziowe-
go i tamponady serca, prowadzące do nagłego głębokiego 
wstrząsu, powoduje zwykle w krótkim czasie zgon pacjenta. 
Rozpoznanie potwierdza się w badaniu echokardiograficz-
nym. Ponieważ pęknięcie ma przebieg charakterystycznie 
pełzający przez poszczególne warstwy ściany komory, to 
częściowe uszczelnienie miejsca pęknięcia przez skrzeplinę 
i osierdzie może dać czas na nakłucie osierdzia i stabilizację 
hemodynamiczną, a następnie natychmiastowe leczenie 
chirurgiczne [46]. Zaleca się naprawę komory za pomocą 
łaty osierdziowej (lub innych materiałów). Śmiertelność wy-
nosi 20–75% [47] zależnie od stanu pacjenta oraz wielkości 
i morfologii pęknięcia. U niektórych chorych uzupełniającą 
wartość diagnostyczną może mieć CMR, który pozwala na 
wykrycie samoistnie ograniczonego pęknięcia serca (contained 
cardiac rupture) i ocenę jego charakterystyki anatomicznej, 
co umożliwia odpowiednie zaplanowanie interwencji chi-
rurgicznej [48, 49].

8.4.2.	Pęknięcie przegrody międzykomorowej
Pęknięcie przegrody międzykomorowej zwykle obja-

wia się szybkim pogorszeniem stanu klinicznego z AHF lub 
wstrząsem kardiogennym oraz głośnym szmerem skurczo-
wym, do którego dochodzi w fazie podostrej. Może ono 
wystąpić w okresie od 24 h do kilku dni po MI, z taką samą 
częstością po zawale ściany przedniej i zawale tylno-bocznym. 
Rozpoznanie potwierdza się za pomocą echokardiografii 
doplerowskiej, która umożliwia odróżnienie tego stanu od 
ostrej niedomykalności mitralnej, określenie miejsca pęk-
nięcia i jego wielkości, a także ilościową ocenę przecieku 
lewo-prawego [50], który z kolei można dokładniej potwier-
dzić za pomocą cewnika Swana-Ganza. Przeciek może być 
przyczyną objawów podmiotowych i przedmiotowych ostrej 
prawokomorowej HF. Kontrapulsacja wewnątrzaortalna może 
pozwolić na stabilizację stanu pacjenta w okresie przygotowań 
do angiografii i operacji. U pacjentów z hipotensją należy 
ostrożnie stosować dożylne diuretyki i leki naczyniorozsze-
rzające. Konieczna może być pilna naprawa chirurgiczna, ale 
nie ma zgodności co do optymalnego momentu operacji [51]. 

Wczesna operacja wiąże się z dużą śmiertelnością, ocenianą 
na 20–40%, oraz dużym ryzykiem ponownego pęknięcia, 
natomiast opóźniona operacja umożliwia łatwiejszą napra-
wę przegrody w obrębie bliznowaciejącej tkanki, ale wiąże 
się z ryzykiem powiększenia się pęknięcia i zgonu pacjenta 
w okresie oczekiwania na operację. Z tego powodu wczesna 
operacja powinna być wykonywana u wszystkich chorych 
z ciężką HF, którzy nie odpowiedzą szybko na intensywne le-
czenie, natomiast u pacjentów, którzy dobrze odpowiedzą na 
intensywne leczenie HF, można rozważyć opóźnioną planową 
naprawę chirurgiczną. Przezskórne zamykanie pęknięcia za 
pomocą odpowiednio zaprojektowanych urządzeń może 
wkrótce stać się leczeniem alternatywnym dla operacji [52].

8.4.3.	Pęknięcie mięśnia brodawkowatego
Ostra niedomykalność zastawki mitralnej może wystąpić 

po 2–7 dniach od AMI z powodu pęknięcia mięśnia brodaw-
kowatego lub strun ścięgnistych. Pęknięcie mięśnia może być 
całkowite lub obejmować jedną bądź więcej głów mięśnia. 
Dotyczy ono 6–12 razy częściej mięśnia tylno-przyśrodko-
wego, który jest zaopatrywany tylko przez jedną tętnicę [53, 
54]. Pęknięcie mięśnia brodawkowatego objawia się zwykle 
nagłym pogorszeniem stanu hemodynamicznego pacjenta 
z ostrą dusznością, obrzękiem płuc i/lub wstrząsem kardiogen-
nym. Szmer skurczowy jest często niedoceniany. Rozpoznania 
można dokonać na podstawie echokardiografii wykonanej 
w trybie nagłym. Doraźne leczenie polega na zmniejszeniu 
obciążenia następczego w celu ograniczenia objętości fali 
zwrotnej i zastoju w krążeniu płucnym. Dożylne podanie diu-
retyków oraz leków naczyniorozkurczowych/inotropowych, 
a także zastosowanie IABP może pozwolić na stabilizację stanu 
pacjenta w okresie przygotowań do angiografii i operacji. 
Leczeniem z wyboru jest operacja w trybie nagłym, chociaż 
wiąże się ona z dużą śmiertelnością operacyjną (20–25%). 
Często konieczna jest wymiana zastawki, choć coraz częściej 
donosi się o przypadkach skutecznej naprawy polegającej na 
zeszyciu mięśnia brodawkowatego, co w doświadczonych 
rękach wydaje się lepszym wyborem [55].

8.5.	 ZAPALENIE OSIERDZIA
Mogą wystąpić 3 główne powikłania dotyczące osierdzia: 

wczesne pozawałowe zapalenie osierdzia, późne pozawało-
we zapalenie osierdzia lub uszkodzenie pourazowe (zespół 
Dresslera), płyn w worku osierdziowym.

8.5.1.	Wczesne i późne (zespół Dresslera) 
pozawałowe zapalenie osierdzia

Wczesne pozawałowe zapalenie osierdzia występuje 
zwykle wkrótce po dokonaniu się STEMI i jest przemijające, 
natomiast późne zapalenie osierdzia związane z MI (zespół 
Dresslera) typowo występuje 1–2 tygodnie po STEMI i uważa 
się, że jego patogeneza ma charakter reakcji immunologicznej 
zainicjowanej przez początkowe uszkodzenie tkanki osierdzia 
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wywołane martwicą mięśnia sercowego. Zarówno wczesne, jak 
i późne zapalenie osierdzia jest rzadkie w epoce pierwotnej 
PCI i często wiąże się z późną reperfuzją lub niepowodze-
niem leczenia reperfuzyjnego, a także większymi rozmiarami 
zawału [56]. Kryteria diagnostyczne nie różnią się od kryteriów 
rozpoznawania ostrego zapalenia osierdzia i obejmują 2 z na-
stępujących kryteriów: 1) ból w klatce piersiowej o charakterze 
opłucnowym (85–90% przypadków); 2) tarcie osierdziowe  
(≤ 33% przypadków); 3) zmiany w EKG (≤ 60% przypadków), 
obejmujące nowe uniesienie odcinka ST w wielu odprowadze-
niach, zwykle niewielkie i postępujące, lub obniżenie odcinka 
PR w ostrej fazie oraz 4) płyn w worku osierdziowym (≤ 60% 
przypadków, na ogół niewielka ilość) [57].

W zapaleniu osierdzia po STEMI zaleca się leczenie prze-
ciwzapalne, podobnie jak w pozostałych zespołach pourazo-
wego uszkodzenia osierdzia, w celu zmniejszenia objawów 
oraz częstości występowania nawrotów. Jako lek przeciwza-
palny pierwszego wyboru po STEMI zaleca się ASA w dawce 
500–1000 mg co 6–8 h przez 1–2 tygodnie, a następnie łączną 
dawkę dobową należy zmniejszać o 250–500 mg co 1–2 ty-
godnie, zgodnie z wytycznymi ESC z 2015 roku dotyczącymi 
rozpoznawania i leczenia chorób osierdzia [57]. Kolchicynę 
zaleca się jako lek pierwszego rzutu uzupełniający leczenie 
ASA/niesteroidowym lekiem przeciwzapalnym (przez 3 mie-
siące), a także w postaciach nawrotowych (przez 6 miesięcy) 
[57]. Nie zaleca się stosowania glikokortykosteroidów z powo-
du ryzyka scieńczenia blizny, prowadzącego do wytworzenia 
się tętniaka lub pęknięcia ściany serca [57]. Nakłucie osierdzia 
jest rzadko wymagane, z wyjątkiem przypadków zaburzeń 
hemodynamicznych z objawami tamponady serca.

8.5.2.	Płyn w worku osierdziowym
Pacjentów po STEMI z płynem w worku osierdziowym, 

którzy spełniają kryteria diagnostyczne zapalenia osierdzia, 
należy leczyć jak w przypadku zapalenia osierdzia (patrz punkt 
8.5.1.). U chorych bez cech zapalenia, u których stwierdzo-
no otaczający serce płyn w worku osierdziowym o grubo-
ści > 10 mm lub wystąpiły objawy nakazujące podejrzewać 
tamponadę serca, wskazana jest ocena w kierunku podostrego 
pęknięcia serca za pomocą echokardiografii lub CMR, jeżeli 
badanie echokardiograficzne jest niekonkluzywne [57]. 
Nakłucie osierdzia jest rzadko wymagane. Echokardiografia 
umożliwia wykrycie płynu i ocenę jego ilości. Jeżeli w worku 
osierdziowym znajduje się krew, która ponownie gromadzi 
się w szybkim tempie, to zaleca się eksplorację chirurgiczną.

10.	Ocena jakości opieki
Tradycyjnie wybierano wskaźniki sprawności/jakości 

opieki (performance measures) oparte na zaleceniach tera-
peutycznych zawartych w wytycznych. Jest w nich zdefinio-
wany minimalny standard opieki, której można oczekiwać 
u wszystkich pacjentów, którzy spełniają określone kryteria 
i nie mają przeciwwskazań do danej interwencji w ramach 

opieki medycznej. W niniejszym dokumencie zaleca się 
szersze podejście, obejmujące również ocenę aspektów or-
ganizacyjnych (parametry strukturalne), głównych klinicznych 
wyników leczenia, a także zwrotnie uzyskiwanych informacji 
na temat doświadczeń pacjentów (wyniki leczenia oceniane 
przez pacjentów). Wyczerpujący opis głównych wskaźników 
w celu oceny i porównywania jakości opieki oraz wdrażania 
inicjatyw służących poprawie jakości leczenia chorych z AMI 
opracowało jedno ze stowarzyszeń ESC — ACCA [58]. Do-
noszono o odwrotnej zależności między stopniem zgodności 
postępowania z tymi wskaźnikami jakości na poziomie szpi-
talnym a śmiertelnością w 30-dniowej obserwacji [59]. Aby 
te wskaźniki mogły maksymalnie wpłynąć na system opieki 
zdrowotnej, lekarze, szpitale oraz sieci instytucji medycznych 
muszą angażować odpowiednie czas i zasoby na pomiary 
tych parametrów oraz opracowywanie strategii uzyskiwania 
optymalnej jakości/sprawności opieki.

Lokalne organizacje sprawujące opiekę nad pacjentami 
ze STEMI powinny oceniać jakość organizacji na poziomie 
systemowym, rozpoczynając od przynależności do formalnej 
sieci zaprojektowanej w celu szybkiego i efektywnego leczenia 
tych chorych. Obejmuje to istnienie pisemnych protokołów 
postępowania dotyczących następujących kwestii: 1) łatwo-
ści nawiązywania początkowego kontaktu przez pacjentów;  
2) możliwości natychmiastowego rozpoznania, z przedszpitalną  
interpretacją EKG i decyzją o natychmiastowym transporcie 
pacjenta do ośrodka wykonującego PCI; 3) przedszpitalnej 
aktywacji pracowni hemodynamicznej za pomocą jednego 
alarmowego numeru telefonu oraz 4) dostosowania środków 
transportu do środowiska i odległości (np. karetka pogotowia, 
śmigłowiec i/lub samolot transportu sanitarnego), a także wy-
posażenie ich w sprzęt do monitorowania EKG i defibrylacji. 
Uczestnicy systemu powinni systematycznie odnotowywać 
główne czasy do reperfuzji (patrz ryc. 2 w głównym tekście 
wytycznych) oraz okresowo poddawać się kontroli jakości 
przez ośrodek koordynujący.

Ponieważ niezwłoczne leczenie reperfuzyjne jest pod-
stawą leczenia STEMI, to wskaźniki sprawności/jakości opieki 
powinny obejmować odsetek pacjentów docierających do 
szpitala w ciągu pierwszych 12 h, u których zastosowano 
leczenie reperfuzyjne, a także prędkość uzyskiwania reperfuzji 
w stosunku do czasów zalecanych w wytycznych zależnie od 
trybu kontaktu z systemem opieki medycznej (pacjenci oce-
niani i kwalifikowani za pośrednictwem systemu ratownictwa 
medycznego, trafiający bezpośrednio do ośrodków wyko-
nujących PCI lub trafiający do ośrodków niewykonujących 
PCI). Należy systematycznie rejestrować opóźnienia leczenia 
oraz okresowo kontrolować odsetek chorych poddawanych 
pierwotnej PCI w zalecanym czasie (przejście prowadnikiem 
przez tętnicę odpowiedzialną za zawał w ciągu 90 min od 
rozpoznania STEMI lub w ciągu 60 min od dotarcia pacjenta 
do szpitala wykonującego PCI). Należy zauważyć, że te doce-
lowe maksymalne opóźnienia pierwotnej PCI są wskaźnikami 
jakości leczenia i różnią się od maksymalnego opóźnienia do 
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PCI, wynoszącego 120 min, które jest przydatne, gdy doko-
nuje się wyboru między pierwotną PCI a natychmiastową 
fibrynolizą jako metodą leczenia reperfuzyjnego. W idealnych 
warunkach te wskaźniki sprawności/jakości opieki powinny 
być przedmiotem ogólnokrajowych kontroli, co nie ma miej-
sca w większości krajów europejskich.

Do innych wskaźników sprawności/jakości opieki należą 
odsetek pacjentów, u których podczas hospitalizacji zasto-
sowano odpowiednią blokadę inhibitora P2Y12, intensywne 
leczenie statyną, włączenie beta-adrenolityku lub inhibitora 
ACE przy wypisaniu ze szpitala u pacjentów z LVEF ≤ 40% 
lub klinicznymi cechami HF, przeprowadzenie poradnictwa 
dotyczącego zaprzestania palenia tytoniu, a także zalecenie 
objęcia programem prewencji wtórnej/rehabilitacji kardiolo-
gicznej. Uwzględnianie wyników leczenia jako wskaźników 
jego jakości jest przedmiotem dyskusji ze względu na różno-
rodność czynników wpływających na wyniki leczenia, takie 
jak śmiertelność, które nie są związane z jakością leczenia 
(np. wiek i początkowa sytuacja kliniczna). Analiza głów-
nych wyników leczenia, takich jak śmiertelność 30-dniowa 
skorygowana względem ryzyka oraz częstość ponownych 
hospitalizacji, może być jednak pomocna w uzyskaniu 
globalnego spojrzenia na jakość całego systemu, a także 
wskazania potrzeby poprawy jakości, zwłaszcza jeżeli 
stwierdza się znaczne różnice między porównywalnymi 
ośrodkami. Należy wreszcie rozważyć ocenę z perspek-
tywy pacjenta. Informacje na temat leczenia bólu, jakości 
wyjaśnień udzielanych przez lekarzy i pielęgniarki podczas 
hospitalizacji w związku z chorobą, stosunku korzyści do 
ryzyka zastosowanego leczenia, a także jakości i dokładności 
informacji udzielanych przez wypisaniem ze szpitala na te-
mat aktywnego/samodzielnego udziału pacjenta w leczeniu, 
porad dotyczących stylu życia (w tym poradnictwa na temat 
zaprzestania palenia tytoniu i poradnictwa żywieniowego), 
programów rehabilitacji, leków stosowanych w ramach pre-
wencji wtórnej oraz dalszej obserwacji i kontroli również są 
potencjalnymi narzędziami w działaniach na rzecz globalnej 
poprawy jakości opieki.

Złożone wskaźniki jakości opieki służące ocenie wykorzy-
stanych możliwości leczenia polegają na ocenie całych zesta-
wów różnych wskaźników jakości jako odpowiedzi „wszystko 
albo nic” [60]. W przypadku STEMI złożone wskaźniki jakości 
opieki oblicza się dla pacjentów z LVEF > 40% i bez cech 
HF (odsetek pacjentów, którzy otrzymali małą dawkę ASA, 
inhibitor P2Y12 oraz dużą dawkę statyny) oraz pacjentów 
z LVEF ≤ 40% i/lub klinicznymi cechami HF (odsetek pacjen-
tów, którzy otrzymali powyższe leki oraz inhibitor ACE lub 
ARB i beta-adrenolityk). Związek między tymi złożonymi 
wskaźnikami jakości opieki a śmiertelnością spowodowaną 
AMI potwierdzono w różnych populacjach.
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