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UFH heparyna niefrakcjonowana

VALIANT Valsartan In Acute Myocardial Infarction

VF migotanie komér

VT czestoskurcz komorowy

1. Przedmowa

Wytyczne stanowia podsumowanie i ocene dostepnych

dowodéw z badan naukowych dotyczacych danego zagadnie-
nia, a ich celem jest utatwienie pracownikom ochrony zdrowia
wyboru najlepszych strategii postepowania u poszczegdlnych
pacjentéw w okreSlonym stanie. Wytyczne i zawarte w nich
zalecenia powinny pomaga¢ pracownikom ochrony zdrowia

w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale osta-
teczne decyzje dotyczace konkretnych pacjentéw musza by¢
podejmowane przez lekarza lub lekarzy odpowiedzialnych
za leczenie po konsultacji z pacjentem lub, w razie potrzeby,
jego opiekunem.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa i organizacje
opublikowaty wiele wytycznych. Ze wzgledu na wptyw
wytycznych na praktyke kliniczng okreslono kryteria jakosci
odnoszace sie do opracowywania wytycznych, aby wszystkie
decyzje staly sie przejrzyste dla ich uzytkownikéw. Zalecenia
dotyczace formutowania i wydawania wytycznych ESC mozna
znalez¢ na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deve-
lopment/Writing-ESC-Guidelines). Wytyczne ESC prezentuja
oficjalne stanowisko ESC dotyczace danego zagadnienia i s3
systematycznie aktualizowane.

Czfonkowie grupy roboczej, ktéra opracowata niniejsze
wytyczne, zostali wybrani przez ESC, wiacznie z przedsta-
wicielami odpowiednich subspecjalistycznych grup ESC,
jako reprezentanci fachowego personelu zaangazowanego
w leczenie pacjentéw z omawianymi chorobami. Wybrani
eksperci w tej dziedzinie dokonali wszechstronnego prze-
gladu opublikowanych dowodéw dotyczacych postepowania
w omawianych stanach zgodnie z zasadami przyjetymi przez
Komisje ESC do spraw Wytycznych Postepowania (CPG). Do-
konano krytycznej oceny procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych, w tym oceny stosunku korzysci do ryzyka. Poziom
dowodéw i site zalecer odnoszacych sie do poszczegdlnych
sposobow postepowania wywazono i skategoryzowano, po-
stugujac sie uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére
przedstawiono w tabelach 1 2.

Eksperci wchodzacy w sktad zespotéw piszacych i recen-
zujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji interesow
odnoszace sie do wszystkich powiazan, ktére mogtyby by¢
postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne Zrédta konfliktow
intereséw. Formularze te pofaczono w jeden dokument, ktéry
mozna znaleZ¢ na stronie internetowej ESC (http://www.escar-
dio.org/guidelines). Wszelkie zmiany w deklaracji intereséw,
ktére nastapity w okresie przygotowywania wytycznych, byty
zgtaszane do ESC, a formularze — odpowiednio uaktualniane.
Grupa robocza otrzymata wsparcie finansowe wyfacznie od
ESC, bez Zadnego zaangazowania przemystu medycznego.

Komisja CPG nadzoruje i koordynuje przygotowywanie
nowych wytycznych. Komisja jest rowniez odpowiedzialna
za proces uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne
ESC sg doktadnie analizowane i recenzowane przez CPG oraz
zewnetrznych ekspertéw. Po wprowadzeniu odpowiednich
zmian wytyczne sa akceptowane przez wszystkich ekspertow
bedacych cztonkami grupy roboczej. Ostateczna wersja doku-
mentu zostaje zaakceptowana przez CPG do publikacji w cza-
sopismie European Heart Journal. Wytyczne opracowano po
uwaznej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz dowodéw
dostepnych w momencie opracowywania tego dokumentu.
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa zalecen

Sugestia dotyczaca

Definicja

zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowaody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazyé
Klasa Ilb Przydatno$¢/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C | Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace
z matych badan, badan retrospektywnych, rejestrow

Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje nie
tylko integracje najnowszych badan naukowych, ale réw-
niez opracowanie narzedzi edukacyjnych oraz programéw
wdrazania zalecen, w tym skréconych wersji kieszonkowych,
podsumowuijacych zestawéw przezroczy, broszur z gtéwnymi
przestaniami, kart podsumowujacych dla niespecjalistow,
a takze wersji elektronicznych do uzytku za pomoca urzadzen
cyfrowych (smartfonéw itd.). Te wersje sa skrocone i w zwiazku
z tym w razie potrzeby zawsze nalezy sie odnosi¢ do petnego
tekstu wytycznych, ktore s dostepne bezptatnie i bez ograni-
czen na stronie internetowej ESC oraz udostepnione na stronie
internetowej EHJ. Krajowe towarzystwa naukowe nalezace do
ESC zacheca sie do propagowania, ttumaczenia oraz wdrazania
wytycznych ESC. Programy wdrazania wytycznych sg potrzeb-
ne, poniewaz wykazano, ze dokfadne wykorzystywanie zaleceri
moze korzystnie wptywac na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez ankiety i rejestry w celu potwier-
dzenia, ze rzeczywista codzienna praktyka jest zgodna z tym,
co sie zaleca w wytycznych, dzieki czemu bedzie mozna
zamkna¢ petle badan klinicznych, przygotowywania wy-
tycznych, ich upowszechniania oraz wprowadzania w zycie
w ramach praktyki kliniczne;j.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej, aby w petni
uwzgledniali te wytyczne ESC, gdy dokonuja oceny klinicznej,
a takze kiedy okreslaja i realizuja medyczne strategie prewen-
cji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC nie znosza jednak
w zaden spos6b indywidualnej odpowiedzialnosci pracowni-
kow opieki zdrowotnej za podejmowanie wlasciwych i prze-
myslanych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego
pacjenta i po konsultacji z nim lub, jezeli jest to wfasciwe
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i/lub konieczne, z jego opiekunem. Na pracownikach opieki
zdrowotnej spoczywa réwniez odpowiedzialnos¢ za weryfi-
kacje zasad i przepiséw odnoszacych sie do lekéw i urzadzen
w momencie ich przepisywania/stosowania.

2. Wprowadzenie

Podstawa uaktualnieri dotyczacych postepowania u pa-
cjentéw z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)
powinny by¢ rzetelne dowody, pochodzace w miare mozliwo-
Sci z wlasciwie przeprowadzonych préb klinicznych, a w razie
potrzeby — umotywowana opinia ekspertow. Nalezy jednak
zdawac sobie sprawe z tego, ze nawet jezeli przeprowadzono
doskonate préby kliniczne, to ich wyniki moga by¢ réznie
interpretowane, a leczenie moze wymaga¢ adaptacji w celu
uwzglednienia okolicznosci klinicznych oraz zasob6éw opie-
ki zdrowotne;j.

Obecna Crupa Robocza dofozyta wszelkich staran, aby
uzyskac jak najwieksza zgodnos¢ z innymi wytycznymi ESC
[1-6] i stanowiskami ekspertéw, wiacznie z jednoczes$nie
opublikowanym uaktualnieniem dotyczacym podwoéjnego
leczenia przeciwptytkowego (DAPT) [7], co zapewni spdjnosc
strategii postepowania proponowanych w wytycznych ESC.
Poziom dowodéw i site zalecers odnoszacych sie do poszcze-
gdInych sposobdw postepowania wywazono i skategoryzowa-
no, postugujac sie uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami
przedstawionymi w tabelach 1i 2. Mimo Ze niektére zalecenia
sg oparte na opinii ekspertéw, niniejsza Grupa Robocza po-
stanowifa poda¢ pozycje pismiennictwa dotyczace réwniez
takich zalecen, aby dostarczy¢ Czytelnikowi informacji na temat
danych, ktére w niektorych przypadkach wzieto pod uwage,
podejmujac te decyzje.

2.1. DEFINICJA OSTREGO ZAWALU SERCA

Termin ,ostry zawat serca” nalezy stosowac w sytuacjach,
w ktérych uzyskano dowody uszkodzenia migsnia sercowe-
go (zdefiniowane jako wzrost stezenia troponiny sercowej
z>1 warto$cia powyzej gdrnej granicy wartosci prawidfowych
na poziomie 99. centyla) z martwica w sytuacji klinicznej
odpowiadajacej niedokrwieniu miesnia sercowego [8].
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Do potrzeb natychmiastowych strategii leczenia, takich jak
leczenie reperfuzyjne, zwykta praktyka jest zaliczanie do
grupy ze STEMI pacjentéw z utrzymujacym sie dyskomfortem
w klatce piersiowej lub innymi objawami wskazujacymi na
niedokrwienie oraz uniesieniem odcinka ST w > 2 sgsiednich
odprowadzeniach. Natomiast pacjentéw, u ktérych poczatko-
wo nie stwierdza sie uniesienia odcinka ST, zalicza sie zwykle
do grupy z zawatem serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI),
dla ktérej opracowano ostatnio oddzielne wytyczne [2].
U niektorych pacjentéw z zawatem serca (Ml) pojawiaja sie
zatamki Q (zawat z zatamkiem Q), ale u wielu pacjentéw
zatamkéw Q sie nie obserwuje (zawat bez zatamka Q).

Oprocz tych kategorii M dzieli sie na r6zne typy zaleznie
od réznic patologicznych, klinicznych i prognostycznych,
a takze réznych strategii leczenia [patrz dokument pt. ,Trzecia
uniwersalna definicja zawatu serca” (Third universal definition
of myocardial infarction)] [8], ktory zostanie uaktualniony
w 2018 roku. Mimo Zze u wiekszosci pacjentéw ze STEMI
rozpoznaje sie zawat typu 1 (z obecnoscia skrzepliny w tetnicy
wienicowej), to niektére STEMI zalicza sie do innych typéw
zawatu [8]. Zawal, nawet manifestujacy sie jako STEMI, moze
wystapic bez istotnych zwezer w tetnicach wiericowych w ko-
ronarografii [9-12]. Ten typ zawatu okreéla sie jako ,zawat
serca bez istotnych zwezen w tetnicach wieficowych” (M-
NOCA) i oméwiono go w rozdziale 9 niniejszego dokumentu.
2.2. EPIDEMIOLOGIA ZAWALU SERCA

Z UNIESIENIEM ODCINKA ST

Na catym Swiecie choroba niedokrwienna serca jest
najczestsza pojedyncza przyczyng zgonéw, a czestosé jej
wystepowania sie zwieksza. Natomiast w Europie w ostatnich
trzech 10-leciach obserwowano ogélny trend w kierunku
zmniejszenia Smiertelnosci z powodu choroby niedokrwien-
nej serca [13]. Odpowiada ona obecnie za prawie 1,8 min
zgonéw/rok, czyli 20% wszystkich zgonéw w Europie, ale
miedzy r6znymi krajami europejskimi obserwuje sie pod tym
wzgledem znaczne réznice [14].

Wozgledna zapadalnos¢ na STEMI zmniejsza sie, nato-
miast na NSTEMI ulega zwiekszeniu [15, 16]. By¢ moze,
najpetniejszy europejski rejestr STEMI funkcjonuje w Szwe-
cji, gdzie zapadalno$¢ na STEMI w 2015 roku wyniosta
58/100 tys. os6b/rok [17]. W innych krajach europejskich
zapadalno$¢ wynosi 43-144/100 tys. oséb/rok [18]. Réwniez
w Stanach Zjednoczonych podawana w pismiennictwie
skorygowana zapadalno$¢ na STEMI zmniejszyfa sie ze
133/100 tys. oséb/rok w 1999 roku do 50/100 tys. oséb/rok
w 2008 roku, natomiast zapadalnos¢ na NSTEMI utrzymywata
sie na statym poziomie lub nawet nieco sie zwiekszyta [19].
Obserwuije sie zgodng tendencje do czestszego wystepowania
STEMI u mfodszych niz u starszych os6b, a takze u mezczyzn
w poréwnaniu z kobietami [17, 20].

Na smiertelno$¢ wéréd pacjentéw ze STEMI wptywa wiele
czynnikéw, wéréd nich zaawansowany wiek, klasa wedtug
Killipa, op6znienie leczenie, funkcjonowanie sieci leczenia
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STEMI opartych na systemach ratownictwa medycznego
(EMS), strategia leczenia, uprzednio przebyty zawat, cukrzyca,
niewydolnos¢ nerek, liczba tetnic wieficowych z istotnymi
zwezeniami, a takze frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF).
W kilku niedawnych badaniach podkreslono obnizenie
Smiertelnosci po STEMI w krétko- i dtugoterminowej obser-
wagji, ktére nastapito wraz z czestszym stosowaniem leczenia
reperfuzyjnego, pierwotnych przezskérnych interwencji
wieficowych (PCl), nowoczesnego leczenia przeciwzakrzepo-
wego, a takze metod prewencji wtérnej [14, 21, 22]. Mimo
to ryzyko zgonu pozostaje znaczne; $Smiertelno$¢ w okresie
wewnatrzszpitalnym wsréd nieselekcjonowanych pacjentéw
ze STEMI w krajowych rejestrach paristw nalezacych do ESC
wynosi 4-12% [23], a w rejestrach koronarograficznych po-
daje sie, ze ryzyko zgonu w ciagu 1 roku po STEMI wynosi
w przyblizeniu 10% [24, 25].

Mimo ze choroba niedokrwienna serca rozwija sie u ko-
biet Srednio 7-10 lat pézniej niz u mezczyzn, Ml pozostaje
wiodaca przyczyna zgonéw kobiet. Ponizej 60. roku zycia
ostry zespdt wiericowy (ACS) wystepuje 3—4 razy czesciej
wsroéd mezcezyzn niz wérdd kobiet, ale po osiagnieciu 75. roku
zycia to kobiety stanowig wiekszos¢ pacjentéw [26]. U kobiet
czesciej wystepuija nietypowe objawy, w niektérych rejestrach
opisywane nawet u 30% pacjentek [27], trafiaja one wiec do
szpitali pézniej niz mezczyzni [28, 29]. Trzeba zatem zacho-
wywac duza $wiadomosé¢ mozliwosci Ml u kobiet z objawami,
ktére potencjalnie wskazuja na niedokrwienie. U kobiet wyz-
sze jest rowniez ryzyko powikfan krwotocznych w zwiazku
z PCI. Trwaja dyskusje dotyczace tego, czy wyniki leczenia sa
gorsze u kobiet, a wyniki kilku badan wskazuja, ze te gorsze
wyniki leczenia s zwigzane ze starszym wiekiem i czestszym
wystepowaniem chordéb wspdtistniejacych u kobiet z M1 26,
30, 31]. Z niektérych badan wynika, ze u kobiet wykonuje
sie mniej interwencji, a leczenie reperfuzyjne jest u nich
stosowane rzadziej niz u mezczyzn [26, 32, 33]. Celem niniej-
szych wytycznych jest podkreslenie, ze kobiety i mezczyzni
odnosza takie same korzysci ze strategii reperfuzji i leczenia
zwiazanego ze STEMI, a wiec postepowanie powinno by¢
podobne u pacjentéw obu ptci.

3. Co nowego w wytycznych
z 2017 roku?

Patrz: rycina 1.

4. Pomoc dorazna
4.1. WSTEPNE ROZPOZNANIE

Postepowanie w STEMI — obejmujace rozpoznanie
i leczenie — rozpoczyna sie od pierwszego kontaktu pacjenta
z systemem opieki medycznej (FMC — definicja w tab. 4).
Zaleca sie, aby wprowadzac regionalng strategie reperfuzji
w celu maksymalizacji efektywnosci leczenia.
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ZMIANA ZALECEN

NOWE ZALECENIA W 2017

2012 2017
[ Dostep przez tetnice promieniowa?® j (- Dodatkowe leczenie hipolipemizujace, h
MATRIX [143] jezeli LDL-C > 1,8 mmol/I (70 mg/dl) mimo maksymalnych
tolerowanych dawek statyn
[ Preferencja DES w stosunku do BMS j IMPROVE-IT [376], FOURIER [382]
EXAMINATION [150, 151] - Petna rewaskularyzacja podczas pierwszej pierwotnej PCl
COMFORTABLE-AMI [149], NORSTENT [152] u pacjentéw ze STEMI we wstrzasie
PRAMI[168], DANAMI-3-PRIMULTI [170] P m— m— N
CVLPRIT [169], Compare-Acute [171] - kangrelor, jezeli nie podano inhibitora P2Y
CHAMPION [193]
Aspiracja -Zmiana na silny inhibitor P2Y,, po 48 h od fibrynolizy
Opinia ekspertow
—— - Leczenie tikagrelorem przez okres do 36 miesiecy
biwalirudyna u pacjentéw z grupy duzego ryzyka
MATRIX [209], HEAT-PPCI [205] PEGASUS-TIMI 54 [333]
- Stosowanie preparatu wielosktadnikowego (polypill)
w celu zwigkszenia przestrzegania zalecen terapeutycznych
ATOLL [200, 201], metaanaliza [202] L FOCUS [323] Y,

Wczesne wypisanie ze szpitala®
Mate préby kliniczne
i dane obserwacyjne [259-262]

(
(
[ enoksaparyna
[
(

AU N7 N A

jezeli AVOID [64], jezeli
DETO2X [66]

Taka sama dawka 2-krotnie mniejsza dawka

TNK-tPA iv. STREAM [121] TNK-tPA i.v.

u wszystkich pacjentow u pacjentéw w wieku = 75 lat

(g oo e sy
CrJ(va
(b ) ()

NOWE / ZMODYFIKOWANE KONCEPCJEW 2017

MINOCA | WSKAZNIKI JAKOSCI LECZENIA:
*nowe rozdziaty po$wiecone tym zagadnieniom

)

] [PRZEDZIA&Y CZASOWE DLA RUTYNOWEGO OTWIERANIA IRA®:

+0-12 h (klasa I); 12-48 h (klasa lla); > 48 h (klasa II)

AN J

(WYBGR STRATEGHI LECZENIA | OPOZNIENIA LECZENIA: ) {POCZATKOWY OBRAZ EKG:
*jednoznaczna definicja pierwszego kontaktu z systemem +blok lewej i prawej odnogi peczka Hisa uznano za réwnowazne
oplek| 'medyczne{ (FMC) " " . wskazanie do pilnej koronarografii, jezeli wystepujg objawy
+definicja,czasu 0" dla wyboru strategii reperfuzji (czas odliczany niedokrwienia
od momentu rozpoznania STEMI) )
*wybér PCl, a nie fibrynolizy: kiedy przewidywanie opdznienie ~ N
od rozpoznania STEMI do przejécia prowadnikiem przez zmiane CZAS DO KORONAROGRAFII PO FIBRYNOLIZIE:
odpowiedzialng za zawat < 120 min +2-24 h po skutecznej fibrynolizie
*maksymalne opéznienie od rozpoznania STEMI do podania bolusa N J
leku fibrynolitycznego ustalono na 10 min 4 N
+z wytycznych wyeliminowano pojecie czasu od przybycia pacjenta PACJENCI PRZYJMUJACY LEKI PRZECIWKRZEPLIWE:
L do szpitala do napetnienia balonu (door-to-balloon) ) \- przedstawiono postepowanie w fazie ostrej i przewlektej )

Rycina 1. Co nowego w wytycznych z 2017 roku dotyczacych zawatu serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)? BMS — stent metalowy;
DES — stent uwalniajacy lek; EKG — elektrokardiogram; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; i.v. — dozylnie; LDL-C — cholesterol
frakgji lipoprotein o niskiej gestosci; MINOCA — zawat serca bez istotnych zwezen w tetnicach wiencowych; PCl — przezskdrna interwencja
wiencowa; Sa0, — wysycenie krwi tetniczej tlenem; TNK-tPA — tenekteplaza; akronimy nazw badan klinicznych — patrz , Skréty i akronimy”

na poczatku publikacji

aTylko w przypadku operatoréow doswiadczonych w wykorzystywaniu dostepu przez tetnice promieniowa

®Przed wypisaniem ze szpitala (natychmiastowa lub etapowa)

‘Rutynowa aspiracja skrzepliny (w niektorych przypadkach mozna rozwaza¢ jako leczenie ratunkowe)

W 2012 r. wezesne wypisanie rozwazano po uptywie 72 h, w 2017 r. — po 48-72 h

¢Jezeli wystepuja objawy niestabilnosci hemodynamicznej, to IRA powinna zostac otwarta niezaleznie od czasu od poczatku objawdw

W lewej i prawej kolumnie ponizej kazdego zalecenia podano najbardziej reprezentatywng probe kliniczng (akronim i pozycja pismiennictwa)

Najpierw nalezy ustali¢ robocze rozpoznanie STEMI
(nazywanego w niniejszym dokumencie ,rozpoznaniem
STEMI"). Zwykle jego podstawa sg objawy podmiotowe odpo-
wiadajace niedokrwieniu miesnia sercowego (tj. utrzymujacy
sie b6l w klatce piersiowej), a takze obiektywne cechy niedo-
krwienia [tj. w 12-odprowadzeniowym elektrokardiogramie
(EKG)]. Waznymi wskazéwkami sa choroba wiericowa (CAD)
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w wywiadach oraz promieniowanie bélu do szyi, zuchwy lub
lewej konczyny gornej. U niektérych pacjentéw wystepuja
mniej typowe objawy, takie jak duszno$¢, nudnosci/wymioty,
meczliwos¢, kotatanie serca lub omdlenie [34]. Zmniejszenie
bolu w klatce piersiowej po podaniu nitrogliceryny (triazo-
tanu gliceryny) moze by¢ mylace i nie zaleca sie tego jako
manewru diagnostycznego [35]. W przypadku ustapienia
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Zalecenia dotyczgce wstepnego rozpoznania

Zalecenia Klasa® Poziom®
Monitorowanie EKG

W momencie pierwszego kontaktu z systemem opieki medycznej zaleca sie jak najwczesniejszg rejestracje

i interpretacje 12-odprowadzeniowego EKG, z maksymalnym docelowym opdznieniem 10 min [36, 38]

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem STEMI wskazane jest jak najszybsze rozpoczecie monitorowania EKG

z mozliwoscig defibrylacji [44, 45]

U pacjentéw z istotnym podejrzeniem MI $ciany tylnej (zamkniecie tetnicy okalajgcej) nalezy rozwazy¢ rejestracje lla
EKG z dodatkowych odprowadzen znad tylnej sciany klatki piersiowej (V7-V9) [8, 46-49]

U pacjentéw z Ml $ciany dolnej nalezy rozwazy¢ rejestracje EKG z dodatkowych prawokomorowych odprowadzen lla
przedsercowych (V3R i V4R) w celu wykrycia towarzyszacego zawatu prawej komory [8, 43]

Pobieranie krwi

W ostrej fazie wskazane jest jak najwczesniejsze pobranie krwi w celu oznaczenia markeréw w surowicy, ale nie powinno

to opdzniac leczenia reperfuzyjnego [8]

EKG — elektrokardiogram; MI — zawat serca; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

objawéw po podaniu nitrogliceryny nalezy zarejestrowac
kolejne 12-odprowadzeniowe EKG. Catkowita normalizacja
uniesienia odcinka ST po podaniu nitrogliceryny w potaczeniu
z catkowitym ustapieniem objawéw wskazuje na skurcz tetnic
wienicowych, ktéremu moze, ale nie musi, towarzyszy¢ Ml.
W takich przypadkach zaleca sie¢ wczesng koronarografie
(w ciagu 24 h). W przypadku nawracajacych epizodéw unie-
sienia odcinka ST lub bélu w klatce piersiowej wymagana jest
natychmiastowa koronarografia.

Zaleca sie, by jak najwczesniej rozpoczyna¢ monitoro-
wanie EKG u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem STEMI
w celu wykrycia zagrazajacych zyciu zaburzei rytmu serca,
co pozwoli na wykonywanie niezwtocznej defibrylacji w przy-
padku wskazan. Jezeli podejrzewa sie STEMI, to w momencie
FMC nalezy jak najwczesniej zarejestrowac i zinterpretowac
12-odprowadzeniowe EKG, aby utatwi¢ wczesne rozpoznanie
STEMI i segregacje pacjentow [36-40].

U pacjentéw z klinicznym podejrzeniem niedokrwienia
mie$nia sercowego i uniesieniem odcinka ST nalezy jak naj-
wczesdniej rozpoczac leczenie reperfuzyjne [41]. Jezeli obraz
EKG jest niejednoznaczny lub nie dostarcza danych potwier-
dzajacych kliniczne podejrzenie M, to nalezy powtarzac reje-
stracje EKG i w miare mozliwosci poréwnac uzyskane zapisy
z wezesdniejszymi. Jezeli lokalna interpretacja przedszpitalnego
zapisu EKG nie jest mozliwa, to zaleca sie transmisje zapisu
EKG z miejsca jego rejestracji w terenie [42].

Kryteria EKG sa oparte na zmianach pradéw elektrycz-
nych w sercu (mierzonych w miliwoltach). Standardowa kali-
bracja EKG to 10 mm/mV. Oznacza to, ze 0,1 mV odpowiada
wysokosci matego kwadratu (1 mm) papieru milimetrowego
do zapisu EKG. Dla uproszczenia w niniejszym dokumencie
odchylenia od osi izoelektrycznej w EKG wyrazono w mili-
metrach przy zatozeniu powyzszej standardowej kalibracji.

www.kardiologiapolska.pl

W odpowiedniej sytuacji klinicznej uniesienie odcinka ST
(mierzone w punkcie J) uwaza sie za wskazujace na trwajace
ostre zamkniecie tetnicy wieficowej w nastepujacych przypad-
kach: > 2 sgsiednie odprowadzenia z uniesieniem odcinka ST
02 2,5 mm umezczyzn w wieku < 40 lat, > 2 mm u mezczyzn
w wieku > 40 lat lub > 1,5 mm u kobiet w odprowadzeniach
V2-V3 oraz/lub > 1 mm w pozostatych odprowadzeniach
[jezeli nie wystepuije przerost lewej komory (LV) ani blok lewej
odnogi peczka Hisa (LBBB)] [8]. U pacjentéw z zawatem Scia-
ny dolnej zaleca sie rejestracje zapisu z prawokomorowych
odprowadzen przedsercowych (V3R i V4R) w poszukiwaniu
uniesienia ST w celu wykrycia towarzyszacego zawatu pra-
wej komory (RV) [8, 43]. Réwniez obnizenie odcinka ST
w odprowadzeniach V1-V3 sugeruje niedokrwienie miesnia
sercowego, zwlaszcza jezeli koficowy fragment zatamka T
jest dodatnia (ekwiwalent uniesienia odcinka ST), i nalezy
rozwazy¢ potwierdzenie poprzez wykazanie towarzyszace-
go uniesienia odcinka ST o > 0,5 mm w odprowadzeniach
V7-V9 w celu wykrycia zawatu $ciany tylnej [8]. Obecnos¢
zatamka Q w EKG niekoniecznie powinna zmienia¢ decyzje
dotyczaca strategii reperfuzji.

Rozpoznanie elektrokardiograficzne moze by¢ trudniej-
sze w niektérych przypadkach, ktére mimo to wymagaja
odpowiedniej segregacji pacjentéw i niezwlocznego leczenia.
Do tych sytuacji naleza:

Blok odnogi peczka Hisa. W przypadku LBBB elektro-
kardiograficzne rozpoznanie ostrego MI (AMI) jest trudne, ale
czesto mozliwe, jezeli wystepuja znaczne nieprawidtowosci
odcinka ST. W celu utatwienia tego rozpoznania zapropono-
wano dos¢ ztozone algorytmy [50, 51], ale nie zapewniaja
one pewnosci diagnostycznej [52]. Wydaje sig, ze jednym
z najlepszych wskaznikéw dokonujacego sie Ml z zamknie-
ciem tetnicy dozawatowej jest obecnos¢ uniesienia odcinka

237



Borja Ibanez et al.

ST zgodnego z kierunkiem zespotu QRS (tj. w odprowadze-
niach z dodatnim wychyleniem zespotu QRS) [53]. Pacjenci
z klinicznym podejrzeniem trwajacego niedokrwienia migsnia
sercowego i LBBB powinni by¢ leczeni podobnie jak pacjenci
ze STEMI, niezaleznie od tego, czy LBBB stwierdzono juz
wczesdniej. Nalezy zauwazy¢, ze sama obecnos¢ (domnie-
manego) nowego LBBB nie pozwala przewidywac Ml [54].

U pacjentéw z Ml i blokiem prawej odnogi peczka Hisa
(RBBB) rokowanie jest zte [55]. Wykrycie petnosciennego nie-
dokrwienia u pacjentéw z bélem w klatce piersiowej i RBBB
moze by¢ trudne [55]. Nalezy wiec rozwazy¢ strategie pier-
wotnej PCI (koronarografia w trybie nagtym oraz PCl w razie
wskazan), jezeli u pacjenta z RBBB wystepuja utrzymujace
sie objawy niedokrwienia.

Stymulacja komorowa. Rytm ze stymulatora réwniez
moze uniemozliwia¢ interpretacje zmian odcinka ST i w celu
potwierdzenia rozpoznania i rozpoczecia leczenia konieczne
moze by¢ wykonanie pilnej koronarografii. U pacjentéw
niezaleznych od stymulacji komorowej mozna rozwazy¢
przeprogramowanie stymulatora, co umozliwi ocene zmian
EKG podczas wiasnego rytmu serca pacjenta, ale takie dzia-
tania nie powinny opéznia¢ diagnostyki inwazyjnej [56, 571.

Niediagnostyczne EKG. U niektérych pacjentow
z ostrym zamknieciem tetnicy wieficowej w poczatkowym
EKG moze nie wystepowac uniesienie odcinka ST, czasami
dlatego, ze chorych tych ocenia si¢ bardzo wczesnie po
wystapieniu objawéw [w takim przypadku nalezy poszu-
kiwa¢ ,nadostrych” (hyperacute), tj. wysokich i spiczastych
zatamkow T, ktére moga poprzedza¢ uniesienie odcinka ST].
Wazne jest, aby powt6rzy¢ rejestracje EKG lub monitorowac
EKG w poszukiwaniu dynamicznych zmian odcinka ST. Oba-
wy budzi réwniez to, ze u niektérych pacjentéw z ostrym
zamknieciem tetnicy wiericowej i dokonujacym sie Ml, na
przykfad z zamknieciem gatezi okalajacej [58, 59], ostrym
zamknieciem pomostu zylnego lub choroba pnia lewej
tetnicy wieficowej, moze nie wystapi¢ uniesienie odcinka
ST i w rezultacie nie zostanie u nich zastosowane leczenie
reperfuzyjne, co skutkuje wiekszym zawatem i gorszym roko-
waniem. Na identyfikacje niektérych z tych pacjentéw moze
pozwoli¢ rozszerzenie standardowego 12-odprowadzenio-
wego EKG o odprowadzenia V7-V9. W kazdym przypadku
podejrzenie utrzymujacego sie niedokrwienia miesnia ser-
cowego jest wskazaniem do strategii pierwotnej PCl nawet
u pacjentéw bez diagnostycznego uniesienia odcinka ST
[8, 38, 46-49]. W tabeli 3 wymieniono nietypowe obrazy
EKG, ktory powinny sktania¢ do wyboru strategii pierwotne;j
PCl u pacjentéw z utrzymujacymi sie objawami odpowia-
dajacymi niedokrwieniu mie$nia sercowego.

Izolowany zawat $ciany tylnej. W przypadku AMI obej-
mujacego dolng i podstawng czes¢ serca, czesto odpowiada-
jacemu obszarowi zaopatrywanemu przez gafaz okalajaca,
gléwna zmiana w EKG jest izolowane obnizenie odcinka ST
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Tabela 3. Nietypowe obrazy elektrokardiograficzne, ktére powinny
skfoni¢ do wyboru strategii pierwotnej przezskdrnej interwencji
wiencowej u pacjentdw z utrzymujgcymi sie objawami
wskazujgcymi na niedokrwienie miesnia sercowego

Blok odnogi peczka Hisa
Kryteria, ktére mozna wykorzystywac do zwiekszenia dokfadnosci
diagnostycznej rozpoznawania STEMI w LBBB [50]:
* uniesienie ST 0 > 1 mm zgodne z kierunkiem zespotu QRS
w odprowadzeniach z dodatnim zespotem QRS
* obnizenie ST 0 > 1 mm zgodne z kierunkiem zespotu QRS
w odprowadzeniach V1-V3
* uniesienie ST 0 > 5 mm przeciwne do kierunku zespotu QRS
w odprowadzeniach z ujemnym zespotem QRS
Obecnos¢ RBBB moze utrudniac rozpoznanie STEMI

Stymulacja komorowa

Podczas stymulacji prawokomorowej w EKG réwniez wida¢ LBBB
i powyzsze reguty odnoszg sie rowniez do rozpoznawania zawatu
serca podczas stymulagji, ale s3 mniej swoiste

Izolowany zawat Sciany tylnej

Izolowane obnizenie odcinka ST 0 > 0,5 mm w odprowadzeniach
V1-V3 oraz uniesienie odcinka ST (> 0,5 mm) w odprowadzeniach
znad tylnej Sciany klatki piersiowej (V7-V9)

Niedokrwienie z powodu choroby pnia lewej tetnicy
wiencowej lub choroby wielonaczyniowej

Obnizenie odcinka ST 0 > 1 mm w > 8 odprowadzeniach po-
wierzchniowych w potaczeniu z uniesieniem odcinka ST w odpro-
wadzeniu aVR i/lub V1 sugeruje chorobe pnia lewej tetnicy wien-
cowej lub jej ekwiwalent badz ciezkie niedokrwienie w przebiegu

choroby tréjnaczyniowej

EKG — elektrokardiogram; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa;
RBBB — blok prawej odnogi peczka Hisa; STEMI — zawat serca

z uniesieniem odcinka ST

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

0> 0,5 mm w odprowadzeniach V1-V3. Powinno sie wtedy
zastosowac leczenie jak w STEMI. W celu wykrycia uniesienia
odcinka ST odpowiadajacego zawafowi dolno-podstawnemu
zaleca sie rejestracje EKG z dodatkowych odprowadzer z tyl-
nej $ciany klatki piersiowej [uniesienie ST w odprowadzeniach
V7-V9 0 20,5 mm (=1 mm u mezczyzn w wieku < 40 lat)].

Choroba pnia lewej tetnicy wieficowej. Obecnos¢ ob-
nizenia ST 0 > 1 mm w 8 lub wiekszej liczbie odprowadzeri
powierzchniowych (obnizenie odcinka ST w odprowadze-
niach znad ciany dolno-bocznej) w pofaczeniu z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniu aVR i/lub V1 sugeruje niedo-
krwienie na podtozu choroby wielonaczyniowej lub choroby
pnia lewej tetnicy wierficowej, zwlaszcza jezeli u pacjenta
wystepuja zaburzenia hemodynamiczne [60].

W ostrej fazie rutynowo pobiera si¢ krew w celu oznacze-
nia markeréw w surowicy. Jest to wskazane, ale nie powinno
opdzniac leczenia reperfuzyjnego.
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W przypadku watpliwosci dotyczacych mozliwosci
ostrego MI w ewolucji obrazowanie w trybie nagtym utatwia
niezwloczne zastosowanie leczenia reperfuzyjnego u tych
pacjentéw. Zalecenia dotyczace wykorzystywania echokardio-
grafii we wstepnej diagnostyce opisano w punkcie 6.6.2. Jezeli
echokardiografia nie jest dostepna lub po wykonaniu tego
badania pozostaja watpliwosci, to wskazana jest strategia
pierwotnej PCl (wlacznie z natychmiastowym przeniesieniem
pacjenta do osrodka, w ktérym wykonuije sie PCl, jezeli pa-
cjent jest leczony w osrodku niewykonujacym PCl).

W stanach nagtych zwigzanych ze STEMI rutynowa to-
mografia komputerowa (CT) nie odgrywa roli. Zastosowanie
CT powinno by¢ ograniczone do wybranych przypadkéw,
w ktorych podejrzewa sie ostre rozwarstwienie aorty lub
zatorowos¢ ptucng, ale nie zaleca sie CT, jezeli rozpoznanie
STEMI jest prawdopodobne.

Niektére stany inne niz AMI moga sie manifestowac
podobnymi objawami i obrazem EKG jak STEMI. W tych przy-
padkach wskazana jest wiec koronarografia w trybie nagtym
(wiecej informacji na ten temat zamieszczono w rozdz. 9).
4.2. ZWALCZANIE BOLU, DUSZNOSCI

I NIEPOKOJU
Zwalczanie bélu ma zasadnicze znaczenie — nie tylko
w celu poprawy komfortu pacjenta, ale rowniez dlatego, ze
bél jest zwiazany z aktywacja ukfadu wspétczulnego, ktéra
powoduje skurcz naczyn i zwieksza obciazenie serca. Leka-
mi przeciwbo6lowymi stosowanymi najczesciej w tej sytuacji
sq opioidy (np. morfina) podawane we frakcjonowanych
dawkach dozylnych. Stosowanie morfiny wigze sie jednak
z wolniejszym wchtanianiem, opéznieniem poczatku dziata-
nia oraz zmniejszeniem efektéw dziatania doustnych lekéw
przeciwptytkowych (tj. klopidogrelu, tikagreloru i prasugrelu),

Zwalczanie hipoksemii i objawow

Zalecenia Klasa? Poziom®

Hipoksja

Podawanie tlenu jest wskazane u pa-
cjentéw z hipoksemig (Sa0, < 90%

lub PaO, < 60 mm Hg)

Nie zaleca sie rutynowego podawania
tlenu u pacjentéw z Sa0, > 90% [64-66]

Objawy

Nalezy rozwazy¢ dozylne miareczkowanie lla
opioidéw w celu ztagodzenia bélu

U pacjentéw z duzym niepokojem nalezy lla
rozwazy¢ podanie tagodnego srodka
uspokajajacego (zwykle pochodnej ben-

zodiazepiny)

PaO, — cisnienie parcjalne tlenu; SaO, — wysycenie krwi tetniczej tlenem
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
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co u podatnych os6b moze prowadzi¢ do niepowodzenia
poczatkowego leczenia [61-63].

Tlen jest wskazany u pacjentéw z hipoksja i wysyceniem
krwi tetniczej tlenem (SaO,) < 90%. Uzyskano pewne dane
wskazujace na to, ze hiperoksja moze by¢ szkodliwa u pa-
cjentéw z niepowiktanym zawatem, zapewne z powodu
wiekszego uszkodzenia migesnia sercowego [64—67]. Nie zale-
ca sie wiec rutynowego podawania tlenu, jezeli SaO, > 90%.

Lek jest naturalng odpowiedzig na bél i okolicznosci
towarzyszace MI. Bardzo wazne jest wiec uspokajanie pa-
cjentéw i ich bliskich.

U pacjentéw z niepokojem nalezy rozwazy¢ tagodny lek
uspokajajacy (zwykle benzodiazepine).

ZATRZYMANIE KRAZENIA
Wiele zgonéw nastepuje bardzo wczesnie po wystapie-
niu STEMI z powodu migotania komér (VF) [68]. Poniewaz
ta arytmia czesto wystepuje we wczesnej fazie, do tych
zgonéw dochodzi zwykle poza szpitalem. Wskazane jest,

4.3.

aby caty personel medyczny i paramedyczny opiekujacy sie
pacjentami z podejrzeniem MI miat dostep do sprzetu do
defibrylacji i zostat przeszkolony w zakresie stosowania metod
podtrzymywania zycia. W momencie FMC konieczne jest
réwniez natychmiastowe rozpoczecie monitorowania EKG
u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem MI.

Pacjentéw z bélem w klatce piersiowej wskazujacym
na Ml nalezy instruowa¢ — poprzez programy zwigkszania
Swiadomosci spofecznej w tym zakresie — aby kontaktowali
sie z EMS i czekali na transport do szpitala przez EMS.

U pacjentéw po naglym zatrzymaniu krazenia, u ktérych
w EKG stwierdza sie uniesienie odcinka ST, strategia postepo-
wania z wyboru jest pierwotna PCI [69-74].

Biorac pod uwage duza czestos¢ wystepowania za-
mkniecia tetnicy wieficowej oraz potencjalne trudnosci
z interpretacja EKG u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia,
nalezy rozwazy¢ pilng koronarografie (w ciagu 2 h) [2]
u 0sob, ktére przezyty zatrzymanie krazenia, w tym u chorych
nieprzytomnych, jezeli istnieje duze podejrzenie dokonu-
jacego sie zawatu (w takich sytuacjach, jak wystepowanie
bolu w klatce piersiowej przed zatrzymaniem krazenia,
wczesdniejsze rozpoznanie CAD, a takze nieprawidfowy lub
niejasny obraz EKGC) [73, 74]. U pacjentéw bez uniesienia
odcinka ST rozsadna jest jednak szybka ocena na oddziale
ratunkowym lub oddziale intensywnej opieki kardiologicznej
(OIOK) w celu wykluczenia przyczyn innych niz wieficowe
(incydent naczyniowo-mézgowy, niewydolnos¢ oddecho-
wa, wstrzas inny niz kardiogenny, zatorowo$¢ ptucna oraz
zatrucia) oraz wykonania echokardiografii w trybie pilnym.
Podejmujac decyzje o wykonaniu pilnej koronarografii (oraz
PCl w przypadku wskazan), nalezy réwniez bra¢ pod uwage
czynniki zwiazane z niekorzystnymi neurologicznymi wynika-
mi leczenia. Niekorzystne okolicznosci w okresie przedszpi-
talnym, wskazujace na mate prawdopodobieristwo poprawy
neurologicznej [tj. nagte zatrzymanie krazenia bez Swiadkéw
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Zatrzymanie krazenia

Zalecenia

Poziom®

Klasa?

EKG odpowiada STEMI [69-71, 85]

Zaleca sie strategie pierwotnej PCl u pacjentéw zresuscytowanych po nagtym zatrzymaniu krazenia, u ktérych obraz | B

Celowana modyfikacja temperatury ciata (terapeutyczna hipotermia)< jest wskazana wczesnie po resuscytacji u pa-
cjentéw pozostajacych nieprzytomnymi po nagtym zatrzymaniu krazenia [77, 78, 80-82]

Wskazane jest, aby systemy opieki medycznej wprowadzaty strategie utatwiajace transportowanie wszystkich pa-
cjentdw z podejrzeniem Ml za posrednictwem jednego wyspecjalizowanego systemu EMS bezposrednio do szpitala
dysponujacego mozliwoscig leczenia reperfuzyjnego za pomocg PCl przez catg dobe 7 dni w tygodniu

Wskazane jest, aby caty personel medyczny i paramedyczny opiekujacy sie pacjentami z podejrzeniem MI miat dostep
do sprzetu do defibrylacji i zostat wyszkolony w zakresie stosowania podstawowych metod podtrzymywania zycia

U pacjentéw zresuscytowanych po nagtym zatrzymaniu krazenia, u ktérych nie stwierdza sie diagnostycznego lla
uniesienia odcinka ST, ale istnigje istotne podejrzenie utrzymujgcego sie niedokrwienia miesnia sercowego, nalezy
rozwazy¢ pilng koronarografie (oraz PCl w razie wskazan) [69-71, 73]

ptyndw bezposrednio po powrocie samoistnego krazenia [86]

Nie zaleca sie ochfadzania w okresie przedszpitalnym poprzez szybki dozylny wlew duzych ilosci zimnych

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; Ml — zawat serca; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca

z uniesieniem odcinka ST
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

Pojecie celowanej modyfikacji temperatury ciafa (targeted temperature management) odnosi sie do aktywnych metod (tj. cewniki chtodzace, koce chtodzace
oraz oktadanie ciata lodem) uzyskiwania i utrzymywania u pacjenta okreslonej stafej temperatury ciata miedzy 32 a 36°C przez okre$lony czas (najczesciej > 24 h)

zdarzenia, pdézne przybycie zespotu opieki przedszpitalnej
bez podjecia podstawowych dziatari resuscytacyjnych przez
osoby spoza personelu medycznego (> 10 min), obecnos¢
poczatkowego rytmu niepoddajacego sie defibrylacji, oraz
stosowania zaawansowanych metod podtrzymywania zycia
przez > 20 min bez powrotu samoistnego krazenial [75],
powinny by¢ powaznie brane pod uwage jako argument
przeciwko strategii inwazyjnej [73].

U nieprzytomnych pacjentéw przyjmowanych na od-
dzialy intensywnej opieki po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia istnieje duze ryzyko zgonu, a u tych oséb, ktére
przezyja, czeste sa deficyty neurologiczne [76]. U pacjentdw,
kt6rzy pozostaja nieprzytomni po zresuscytowaniu z nagtego
zatrzymania krazenia (z domniemanej przyczyny kardiolo-
gicznej), wskazana jest celowana modyfikacja temperatury
ciafa (targeted temperature management), nazywana réwniez
terapeutyczna hipotermia, ktérej celem jest state utrzymanie
temperatury ciata miedzy 32 a 36°C przez> 24 h[73, 77-82].
Stan hipotermii wiaze sie jednak z wolniejszym wchtanianiem,
opdznieniem poczatku dziatania oraz zmniejszeniem efektow
dziafania doustnych lekéw przeciwptytkowych (tj. klopido-
grelu, tikagreloru i prasugrelu). Ponadto w stanie hipotermii
zmniejszona moze by¢ metaboliczna konwersja klopidogrelu
w watrobie [83]. Ochfadzanie nie powinno op6znia¢ pierwot-
nej PCl i mozna je rozpoczac¢ réwnolegle z innymi dziataniami
w pracowni cewnikowania serca. U pacjentéw, u ktérych
osiagnieto niskie temperatury, trzeba zwraca¢ baczng uwage
na potrzeby w zakresie leczenia przeciwkrzepliwego [84].

Prewencja i poprawa leczenia pozaszpitalnego zatrzy-
mania krazenia maja zasadnicze znaczenie dla zmniejszenia
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$miertelnosci zwiazanej z CAD. Bardziej szczegbtowe omo-
wienie tych zagadnien mozna znaleZ¢ w niedawnych wytycz-
nych dotyczacych resuscytacji wydanych przez Europejska
Rade Resuscytacji (European Resuscitation Council) [74].
4.4. LOGISTYKA OPIEKI W OKRESIE
PRZEDSZPITALNYM

4.4.1. Opdznienia leczenia

Opdznienia leczenia sa najtatwiejszym do skontrolowa-
nia wskaznikiem jakosci opieki w STEMI. Powinny by¢ one
odnotywane w kazdym systemie opieki zdrowotnej, w ktérym
sprawuje sie opieke nad pacjentami ze STEMI, oraz regularnie
analizowane w celu zapewnienia osiagania i utrzymywania
prostych wskaznikéw jakosci opieki (patrz rozdz. 10). Jezeli
przewidywane docelowe czasy nie sg osiagane, to konieczne
sq interwencje w celu poprawy sprawnosci dziatania systemu.
Elementy skfadowe tacznego czasu trwania niedokrwienia,
opdznienia w poczatkowej fazie leczenia oraz wybdr strategii
reperfuzji w zaleznosci od opdznienia leczenia przedstawiono
na rycinie 2.

W celu minimalizacji op6znieri zaleznych od pacjenta
zaleca sie, aby zwieksza¢ swiadomos¢ spoteczna dotyczaca
rozpoznawania czestych objawéw i wzywania stuzb ratunko-
wych. Wszystkie elementy sktadowe opdZnienia zaleznego
od systemu opieki zdrowotnej sa wyznacznikami jakosci
opieki i zaleca sie mierzenie ich jako wskaznikéw jakosci
(patrz rozdz. 10).

W szpitalach i instytucjach EMS uczestniczacych w opiece
nad pacjentami ze STEMI celem jest zmniejszenie opdZznienia
od FMC do rozpoznania STEMI do < 10 min. Moment rozpo-
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Rycina 2. Tryby kontaktu pacjenta z systemem opieki medycznej, elementy sktadowe czasu niedokrwienia i schemat wyboru strategii
reperfuzji; EMS — system ratownictwa medycznego; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; PCl — przezskérna interwencja

wiencowa; STEMI — zawat 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 sie w warunkach pozaszpitalnych (przez EMS) lub w os$rodku niewykonujacym PCl, decyzja
o wyborze strategii reperfuzji zalezy od oszacowanego czasu od rozpoznania STEMI do reperfuzji za pomocg PCl (przejscia prowadnikiem
przez zmiane). Opdznienie zalezne od systemu opieki medycznej u pacjentow zawiadamiajacych EMS rozpoczyna sie od momentu powia-
domienia telefonicznego, natomiast FMC nastepuje w momencie przybycia zespotu EMS (patrz tab. 4)

3Pacjenci leczeni fibrynolitycznie powinni by¢ transportowani do osrodka wykonujgcego PCl natychmiast po podaniu bolusa leku fibryno-

litycznego

znania STEMI to ten, w ktérym w EKG zostanie stwierdzone
uniesienie odcinka ST lub jego ekwiwalent, i wyznacza on
czas zerowy w procesie decyzyjnym dotyczacym wyboru
wiasciwej strategii postepowania.

Opoznienie zalezne od systemu opieki zdrowotnej
poddaje sie modyfikacji za pomoca srodkéw organizacyjnych
tatwiej niz opdznienie zalezne od pacjenta i jest czynnikiem
predykcyjnym wynikéw leczenia [87].

Kiedy rozpoznanie STEMI zostanie dokonane w warun-
kach przedszpitalnych (przez EMS), natychmiastowa aktywa-
cja pracowni hemodynamicznej nie tylko skraca opdZznienia
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leczenia, ale réwniez moze zmniejsza¢ $miertelnos¢ wsréd
pacjentéw [88-91]. Jezeli rozpoznania dokona EMS w warun-
kach przedszpitalnych, a pacjent zostanie wstepnie zakwa-
lifikowany do strategii pierwotnej PCl, to jest wskazane, aby
transportowac pacjenta bezposrednio do pracowni hemody:-
namicznej z pominieciem oddziatu ratunkowego. Pominiecie
szpitalnego oddziatu ratunkowego wiaze sie ze skréceniem
0 20 min czasu od FMC do przejscia prowadnikiem przez
zmiane odpowiedzialng za zawat [92]. U pacjentéw trafiaja-
cych do osrodka niewykonujacego PCl nowym wskaznikiem
sprawnosci postepowania klinicznego jest czas od dotarcia do
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osrodka do opuszczenia oérodka przez pacjenta (door-in to
door-out time), zdefiniowany jako czas od przybycia pacjenta
do szpitala do momentu, w ktérym wyjezdza on karetka ze
szpitala do osrodka wykonujacego PCl. Aby przyspieszy¢ le-
czenie reperfuzyjne, czas ten powinien wynosi¢ < 30 min [93].

4.4.2. System ratownictwa medycznego

Dla przyspieszenia aktywacji odpowiednich instytucji
medycznych wazny jest EMS z fatwym do zapamietania
i powszechnie znanym, unikatowym numerem alarmowym
(112 dla wiekszosci medycznych stanéw nagtych w catej Euro-
pie). Nalezy unika¢ réwnolegtych drég kierowania i transportu
pacjentow ze STEMI z ominigciem EMS. System transportu
karetkami pogotowia odgrywa zasadnicza role we wczesnym
postepowaniu u pacjentéw ze STEMI, poniewaz jest nie tylko
$rodkiem transportu, ale réwniez systemem utatwiajacym
wczesnhe rozpoznanie, wstepna segregacje/selekcje pacjentow
oraz leczenie [87, 94].

Jest wskazane, aby wszystkie karetki EMS byly wypo-
sazone w sprzet do rejestracji EKG oraz defibrylatory i co
najmniej jedna osoba w zespole byfa przeszkolona w zakresie
stosowania zaawansowanych metod podtrzymywania zycia.
Jakos¢ opieki zalezy od wyszkolenia personelu sprawujacego
te opieke. Jest wskazane, aby wszyscy czlonkowie zatég ka-
retek byli przeszkoleni w zakresie rozpoznawania objawéw
AMI, podawania tlenu w razie potrzeby, zwalczania bélu oraz
stosowania podstawowych metod podtrzymywania zycia [95].
Personel karetek pogotowia powinien umie¢ zarejestrowac
EKG do potrzeb diagnostycznych i albo je zinterpretowac,
albo przesta¢ do oceny doswiadczonemu personelowi OIOK
lub innej jednostki w celu ustalenia rozpoznania STEMI.
Personel paramedyczny wyszkolony do podawania lekéw
fibrynolitycznych dokonuje tego bezpiecznie i skutecznie
[96]. Poniewaz przedszpitalna fibrynoliza jest wskazana
u pacjentéw we wczesnym okresie od wystapienia zawatu,
kiedy przewidywany czas od rozpoznania STEMI do uzyska-
nia reperfuzji poprzez PCl wynosi > 120 min [97-99], to
zaleca sie kontynuacje szkolenia personelu paramedycznego
w zakresie stosowania tego leczenia, nawet w obecnej dobie
wykonywania pierwotnych PCI.

4.4.3. Organizacja leczenia zawaltu serca
z uniesieniem odcinka ST w ramach sieci
Optymalne leczenie STEMI powinno by¢ oparte na
organizacji sieci obejmujacej szpitale o r6znym stopniu za-
awansowania technologicznego, dziatajacej na zasadzie struk-
tury promienistej (,system piasty i szprych”, hub and spoke)
potaczonej sprawnym, traktowanym priorytetowo systemem
pogotowia ratunkowego. Celem tych sieci jest zapewnienie
optymalnej opieki przy minimalizacji op6znien, co umozliwi
poprawe klinicznych wynikéw leczenia. Kardiolodzy powin-
ni aktywnie wspoétpracowaé z wszystkimi innymi stronami,
zwtlaszcza lekarzami pogotowia ratunkowego i szpitalnych
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oddziatéw ratunkowych, w tworzeniu takich sieci. Gtéwne

cechy takiej sieci sg nastepujace:

* jednoznaczna definicja geograficznych obszaréw odpo-
wiedzialnosci;

* wspdlne pisemne protokoly postepowania, oparte na
stratyfikacji ryzyka oraz transporcie odpowiednio wypo-
sazona karetka pogotowia ratunkowego lub helikopterem
pod nadzorem wyszkolonego lekarza, pielegniarki lub
personelu paramadycznego;

* przedszpitalna segregacja/selekcja pacjentéw ze STEMI
i kierowanie ich do odpowiedniego osrodka, z pominie-
ciem szpitali niewykonujacych PCl lub szpitali, w ktérych
nie wykonuje sie pierwotnej PCl w trybie ostrodyzuro-
wym przez catg dobe 7 dni w tygodniu;

* w momencie przybycia do wlasciwego szpitala pacjent
powinien by¢ przekazywany bezposrednio do pracowni
hemodynamiki z pominieciem oddziatu ratunkowego;

* pacjenci trafiajacy do szpitala niewykonujacego PClI
i oczekujacy na transport w celu wykonania pierwotnej
lub ratunkowej PCI musza przebywa¢ w miejscu, w kto-
rym sa odpowiednio monitorowani i nadzorowani przez
personel medyczny;

* jezeli zatoga karetki pogotowia ratunkowego nie dokonata
rozpoznania STEMI i karetka dociera do szpitala niewykonu-
jacego PCl, to powinna ona zaczekac na ustalenie rozpozna-
nia i jezeli rozpoznano STEMI, powinna dalej transportowac
pacjenta do szpitala, w ktorym wykonuje sie PCI.

W celu maksymalizacji doswiadczenia personelu osrodki
wykonujace pierwotne PCl powinny wykonywac te zabiegi
systematycznie, przez cafa dobe 7 dni w tygodniu, u wszyst-
kich pacjentéw ze STEMI. Inne modele, ktdre nie sg jednak
idealne, moga obejmowac tygodniowa lub dzienng rotacje
osrodkéw wykonujacych pierwotne PCI lub funkcjonowanie
wielu osrodkéw wykonujacych pierwotne PCl w tym samym
regionie. Szpitalom, ktére nie moga zaoferowa¢ wykonywania
pierwotnych PCI przez cafa dobe 7 dni w tygodniu, nalezy
zezwoli¢ na wykonywanie pierwotnej PCl u pacjentéw juz
przyjetych z innego powodu, u ktérych podczas pobytu
w szpitalu wystapi STEMI. Nalezy jednak odradza¢ oferowa-
nie przez te szpitale pierwotnej PCI tylko w ciagu dnia lub
w okreslonych godzinach w ciagu doby, poniewaz moze to
powodowac zamieszanie u operatoréw EMS i moze nieko-
rzystnie wptywac na czas od rozpoznania STEMI do reperfuzji
oraz jakos¢ interwencji w o$rodkach oferujacych pierwotna
PCl przez cata dobe 7 dni w tygodniu. Jest wiec wskazane,
aby EMS transportowat pacjentéw ze STEMI do szpitali za-
pewniajacych dostepnos¢ metod kardiologii inwazyjnej przez
calg dobe 7 dni w tygodniu, w razie potrzeby z pominieciem
szpitala niewykonujacego PCI (jezeli czas transportu miesci
sie w zalecanym przedziale dla pierwotnej PCl, patrz ryc. 3).

W obszarach geograficznych, w ktérych oczekiwany
czas transportu do osrodka wykonujacego pierwotne PCI
uniemozliwia nieprzekroczenie maksymalnego dopusz-
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Rycina 3. Maksymalne docelowe czasy w zaleznosci od wyboru strategii reperfuzji u pacjentéw ocenianych przez system ratownictwa
medycznego (EMS) lub trafiajgcych do osrodka niewykonujacego przezskérnej interwencji wiencowej (PCl); EKG — elektrokardiogram;

STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

Moment rozpoznania STEMI jest tym, w ktérym rozpoczyna sie odliczanie czasu na zegarze postepowania. Decyzja o wyborze strategii
postepowania u pacjentéw ocenianych przez EMS (w warunkach pozaszpitalnych) lub trafiajacych do osrodka niewykonujgcego PCl opiera
sig na oszacowanym czasie od rozpoznania STEMI do reperfuzji uzyskanej za pomoca PCl. Docelowe czasy od rozpoznania STEMI oznaczaja
maksymalne czasy, w ktérych nalezy przeprowadzi¢ poszczegdlne interwencje

aJezeli fibrynoliza jest przeciwwskazana, to nalezy wybrac strategie pierwotnej PCl niezaleznie od czasu przewidywanego do wykonania PCl
®Maksymalne docelowe opdznienie od rozpoznania STEMI do podania bolusa leku fibrynolitycznego wynosi 10 min, ale lek nalezy podac
jak najszybciej po rozpoznaniu STEMI (po wykluczeniu przeciwwskazan)

czalnego opdznienia wskazanego w wytycznych (ryc. 2),
nalezy rozwija¢ systemy umozliwiajace szybka fibrynolize
w miejscu rozpoznania STEMI, a nastepnie natychmiastowy
transport do osrodkéw, w ktérych wykonuje sie pierwotne
PCI. Takie sieci zwiekszaja odsetek pacjentéw, u ktérych
leczenie reperfuzyjne zostaje zastosowane z jak najkrétszym
opdznieniem [100-102]. W celu uzyskania poprawy nalezy
mierzy¢ i okresowo poréwnywac jako$¢ opieki, opéznienia
oraz wyniki leczenia u pacjentéw.

4.4.3.1. Lekarze ogélni

W niektorych krajach lekarze podstawowej opieki zdro-
wotnej odgrywaja role w poczatkowym leczeniu pacjentéw
z AMI i sg czesto pierwszymi lekarzami, z ktérymi kontaktuja
sie pacjenci.

Jezeli lekarze ogdlni reaguja szybko, to moga dziafa¢ bar-
dzo efektywnie, poniewaz zwykle znaja pacjenta i sa w stanie
wykonac¢ i zinterpretowa¢ EKG. Ich pierwszym zadaniem
po rozpoznaniu STEMI powinno by¢ zaalarmowanie EMS.
Moga ponadto podawac¢ opioidy i leki przeciwzakrzepowe
(wiacznie z fibrynolitycznymi, jezeli taka strategia leczenia jest
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wskazana), a takze w razie potrzeby wykonywac defibrylacje.
W wiekszosci sytuacji konsultacja z lekarzem podstawowej
opieki zdrowotnej — zamiast bezposredniego wyzwania
EMS — spowoduje jednak wydtuzenie opéznienia przed-
szpitalnego. Dlatego spofeczenstwo powinno by¢ zasadniczo
edukowane, aby w przypadku wystapienia objawéw sugeru-
jacych MI wzywac¢ EMS zamiast kontaktowac sie z lekarzem
podstawowej opieki zdrowotne;j.

5. Leczenie reperfuzyjne
5.1. WYBOR STRATEGII REPERFUZ]JI
W tabeli 4 przedstawiono definicje terminéw odnosza-
cych sie do leczenia reperfuzyjnego.

Preferowang strategia reperfuzji u pacjentéw ze STEMI
w ciggu 12 h od poczatku objawéw jest pierwotna PClI,
pod warunkiem ze moze ja odpowiednio szybko wykona¢
(tj. w ciagu 120 min od rozpoznania STEMI, ryc. 2 i 3)
doswiadczony zesp6t. Pojecie doswiadczonego zespotu
obejmuje nie tylko kardiologéw inwazyjnych, ale réwniez
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Organizacja opieki w okresie przedszpitalnym

Zalecenia Klasa? Poziom®

Zaleca sie, aby postepowanie w okresie przedszpitalnym u pacjentéw ze STEMI byto oparte na regionalnych sieciach
zaprojektowanych w celu zapewnienia szybkiego i skutecznego leczenia reperfuzyjnego, oraz aby podejmowac
dziatania umozliwiajgce pierwotng PCl u jak najwiekszej liczby pacjentéw [100]

Zaleca sie, aby osrodki wykonujace pierwotng PCl oferowaly to leczenie przez catg dobe 7 dni w tygodniu i byty
zdolne wykonywac te zabiegi bez opdznienia [18, 103, 104]

Zaleca sie, aby pacjenci transportowani do osrodka wykonujacego pierwotng PCl w celu tego leczenia byli prze-
kazywani bezposrednio do pracowni hemodynamicznej, z pominieciem oddziatu ratunkowego oraz OIOK [92,
107-110]

Zaleca sie, aby zespoty karetek pogotowia byty odpowiednio wyszkolone i wyposazone w celu wykrywania STEMI

(za pomoca rejestratoréw EKG oraz w razie potrzeby telemetrii) i stosowania poczatkowego leczenia, w tym fibry-
nolizy, jezeli jest to wiasciwe [95]

Zaleca sie, aby wszystkie szpitale i instytucje EMS uczestniczgce w opiece nad pacjentami ze STEMI odnotowywaty
i oceniaty opdznienia leczenia, a takze podejmowaty dziatania w celu osiggniecia i utrzymania docelowych czasow
wskazujacych na odpowiednig jakos¢ leczenia [105-107]

Zaleca sie, aby EMS transportowaty pacjentéw ze STEMI do osrodkéw wykonujgcych PCl, z pominieciem osrodkéw
niewykonujacych PC

Zaleca sie, aby EMS, oddziaty ratunkowe oraz OIOK postugiwaly sie pisemnymi, aktualnymi protokotami leczenia
STEMI, najlepiej wspdlnymi w obrebie sieci geograficznych

Zaleca sie, aby pacjenci trafiajacy do szpitala niewykonujacego PCl i oczekujacy na transport w celu wykonania pierwot-
nej lub ratunkowej PCl przebywali w migjscu, w ktérym sa odpowiednio monitorowani i nadzorowani przez personel

medyczny [np. szpitalny oddziat ratunkowy, OIOK lub oddziat posredniego stopnia nadzoru (intermediate care unit)]

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; OIOK — oddziat intensywnej opieki kardiologicznej; PCl — przezskérna interwencja
wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Tabela 4. Definicje terminéw dotyczacych leczenia reperfuzyjnego

Termin Definicja

FMC Moment, w ktérym pacjent jest wstepnie oceniany przez lekarza, personel paramedyczny, pielegniarski
lub inny wyszkolony personel EMS, ktéry moze uzyskac i zinterpretowac EKG, a takze przeprowadzi¢
poczatkowe interwencje (np. defibrylacja); FMC moze nastapic¢ albo w warunkach przedszpitalnych,
albo w momencie przybycia pacjenta do szpitala (np. na oddziale ratunkowym)

Rozpoznanie STEMI Moment, w ktérym obraz EKG u pacjenta z objawami niedokrwienia zostanie zinterpretowany jako
uniesienie odcinka ST lub réwnowazny obraz
Pierwotna PCl PCl w trybie nagtym z uzyciem balonu, stentu lub innego zaaprobowanego urzadzenia, wykonana
w IRA bez wczesniejszego leczenia fibrynolitycznego
Strategia pierwotnej PC Koronarografia w trybie nagtym oraz PCl dotyczaca IRA, jezeli sq do niej wskazania
Ratunkowa PCl PCl w trybie nagtym, wykonywana jak najszybciej w przypadku niepowodzenia leczenia fibrynolitycznego
Strategia rutynowej wczesnej | Koronarografia z PCl dotyczaca IRA, jezeli sa do niej wskazania, wykonywana po uptywie 2-24 h po
PCl po fibrynolizie skutecznym leczeniu fibrynolitycznym
Strategia Fibrynoliza pofgczona z ratunkowa PCl (w przypadku niepowodzenia fibrynolizy) lub strategia

farmakologiczno-inwazyjna rutynowej wczesnej PCl (w przypadku powodzenia fibrynolizy)

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; IRA — tetnica odpowiedzialna
za zawat; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

dysponujacy odpowiednimi umiejetnosciami personel  wsréd pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI[111]. Dane
pomocniczy. W oérodkach, w ktérych wykonuje sie duzo  z codziennej praktyki klinicznej potwierdzaja, ze pierwotna
zabiegéw PCI, obserwuje sie mniejsza czestos¢ zgondw  PCl jest wykonywana szybciej i wiaze sie z mniejsza $miertel-
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Zalecenia dotyczace leczenia reperfuzyjnego

Zalecenia

i utrzymujgcym sie uniesieniem odcinka ST [119, 138]

Leczenie reperfuzyjne jest wskazane u wszystkich pacjentéw z objawami niedokrwienia trwajacymi od <12 h

wskazanym przedziale czasu [114, 116, 139, 140]

Strategia pierwotnej PCl jest zalecana jako preferowana w stosunku do fibrynolizy, jezeli mozna jg zastosowac we

Jezeli po rozpoznaniu STEMI nie mozna odpowiednio szybko wykona¢ pierwotnej PCl, to leczenie fibrynolityczne
zaleca sie w ciggu 12 h od poczatku objawoéw u pacjentdw bez przeciwwskazan do takiego leczenia [107, 120, 122]

— niestabilnos¢ hemodynamiczna lub wstrzas kardiogenny

— mechaniczne powiktania Ml
— ostra niewydolnos¢ serca

Jezeli nie ma uniesienia odcinka ST, to strategia pierwotnej PCl jest wskazana u pacjentdéw z podejrzeniem utrzymuja-
cych sie objawdw niedokrwienia sugerujgcych MI, u ktérych jest spetnione > 1 z nastepujacych kryteridw:

— nawracajacy lub utrzymujacy sie bol w klatce piersiowej oporny na leczenie zachowawcze
— zagrazajace zyciu zaburzenia rytmu serca lub zatrzymanie krazenia

— nawracajace dynamiczne zmiany odcinka ST lub zatamka T, zwtaszcza z przemijajgcym uniesieniem odcinka ST

uniesienia odcinka ST)

Wczesna koronarografia (w ciggu 24 h) jest zalecana, jezeli objawy catkowicie ustapity, a uniesienie odcinka ST
ulegto catkowitej normalizacji samoistnie lub po podaniu nitrogliceryny (jezeli nie ma nawrotu objawoéw lub

zyciu zaburzen rytmu serca [141]

U pacjentdw, u ktérych czas od poczatku objawdw wynosi > 12 h, strategia pierwotnej PCl jest wskazana w przy-
padku utrzymujacych sie objawoéw sugerujacych niedokrwienie, niestabilnosci hemodynamicznej lub zagrazajacych

objawdw [133, 134, 142]

Rutynowa strategie pierwotnej PCl mozna rozwazad u pacjentéw ocenianych pézno (po 12-48 h) od poczatku

nie jest wskazana [135, 137]

U pacjentéw bez objawéw klinicznych rutynowa PCl w zamknietej IRA po uptywie > 48 h od wystapienia STEMI

IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; Ml — zawat serca; PCl — przezskérna interwencja wieicowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

noscia, jezeli ma miejsce w osrodkach wykonujacych wiele
takich zabiegéw [112]. W randomizowanych prébach kli-
nicznych przeprowadzonych w do$wiadczonych o$rodkach
wykonujacych duzo zabiegéw wielokrotnie wykazano, ze
jezeli op6znienie leczenia jest podobne, to pierwotna PCI
ma przewage nad fibrynoliza pod wzgledem zmniejszenia
$miertelnodci, czestosci wystepowania ponownych zawatow
oraz czestosci udaréw mézgu [113-116]. W pewnych oko-
licznosciach pierwotna PCl nie moze by¢ jednak wykonana
niezwtocznie, natomiast mozna szybko rozpocza¢ fibryno-
lize. Stopien, w jakim opdznienie leczenia zwigzane z PCI
zmniejsza przewage PCl nad fibrynoliza, byt przedmiotem
wielu dyskusji. Poniewaz zadnego badania nie zaprojektowa-
no w celu oceny tej kwestii, konieczna jest ostroznos¢ w in-
terpretacji dostepnych danych z analiz post hoc. Opéznienie
zwigzane z PCl, ktére potencjalnie niweluje korzysci z PCI
w stosunku do fibrynolizy, obliczono w réznych badaniach
na 60 min[117], 110 min [118] oraz 120 min [119]. Na pod-
stawie danych z rejestréw oszacowano ten czas na 114 min
u pacjentéw szpitalnych [107] oraz 120 min u pacjentéw tra-
fiajacych do osrodka niewykonujacego PCI [120]. Wszystkie
te dane uzyskano dawno temu, a u pacjentéw poddawanych
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fibrynolizie nie wykonywano rutynowo wczesnej koronaro-
grafii, ktéra poprawia wyniki leczenia u pacjentéw leczonych
fibrynolitycznie. W niedawnym badaniu Strategic Reperfu-
sion Early After Myocardial Infarction (STREAM) pacjentéw
trafiajacych do szpitala wczesnie po wystapieniu STEMI,
u ktoérych nie byta mozliwa natychmiastowa PCl, przypisy-
wano losowo do natychmiastowej fibrynolizy (a nastepnie
rutynowej wczesnej koronarografii) lub transportu w celu
wykonania pierwotnej PCI [121]. W tej prébie klinicznej
mediana op6Znienia zwiazanego z PCl wyniosta 78 min
i nie stwierdzono réznic w wynikach leczenia. Obecna
Grupa Robocza zdaje sobie sprawe z braku wspétczesnych
danych, ktére mogtyby postuzy¢ do wyznaczenia limitu
czasowego wyboru PCl zamiast fibrynolizy. Dla uproszczenia
w niniejszym dokumencie wybrano bezwzgledny czas od
rozpoznania STEMI do reperfuzji podczas PCI [tj. przejscia
prowadnikiem przez tetnice odpowiedzialna za zawat (IRA)],
a nie wzgledne opdznienie PCl w stosunku do fibrynolizy.
Ten limit czasowy wyznaczono na 120 min. Przyjmujac, ze
maksymalne opdZnienie od rozpoznania STEMI do podania
bolusa leku fibrynolitycznego wynosi 10 min (patrz nizej),
bezwzgledny czas do leczenia réwny 120 min odpowiada
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Tabela 5. Podsumowanie waznych celéw czasowych

Przedziat czasowy Wartos¢ docelowa
Maksymalny czas od FMC do EKG i rozpoznania? <10 min
Maksymalny oczekiwany czas od rozpoznania STEMI do pierwotnej PCl (przejscie prowadnikiem przez zmiane <120 min
odpowiedzialng za zawat), aby wybrac strategie pierwotnej PCl zamiast fibrynolizy (jezeli ten cel czasowy nie

moze zosta¢ osiggniety, to nalezy rozwazy¢ fibrynolize)

Maksymalny czas od rozpoznania STEMI do przejscia prowadnikiem przez zmiane odpowiedzialng za zawat < 60 min
u pacjentow trafiajgcych do szpitala, w ktérym wykonuje sie pierwotng PCl

Maksymalny czas od rozpoznania STEMI do przejscia prowadnikiem przez zmiane odpowiedzialng za zawat <90 min
u pacjentéw przenoszonych do innego szpitala

Maksymalny czas od rozpoznania STEMI do podania bolusa lub rozpoczecia wlewu leku fibrynolitycznego <10 min
u pacjentéw, u ktorych nie mozna wykona¢ pierwotnej PCI w docelowym czasie

Czas od rozpoczecia fibrynolizy do oceny jej skutecznosci (powodzenie lub niepowodzenie) 60-90 min
Czas od rozpoczecia fibrynolizy do wykonania koronarografii (jezeli leczenie fibrynolityczne sie powiodto) 2-24h

EKG — elektrokardiogram; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; PCl — przezskérna interwencja wieicowa; STEMI — zawat serca

z uniesieniem odcinka ST
aZapis EKG powinien zostac zinterpretowany natychmiast

opéznieniu wzglednemu zwigzanemu z PCI mieszczacemu
sie w przedziale 110-120 min, co jest zgodne z warto$ciami
zidentyfikowanymi w starszych badaniach i rejestrach jako
granica op6znienia dla wyboru PCl zamiast fibrynolizy [107,
117-120].

Jezeli jako strategie reperfuzji wybiera sie fibrynolize,
to celem jest wstrzykniecie bolusa leku fibrynolitycznego
w ciggu 10 min od rozpoznania STEMI. Ten czas okreslono na
podstawie mediany czasu od randomizacji do podania bolusa
odnotowanej w badaniu STREAM, kt6ra wyniosta 9 min [121].
W poprzednich wytycznych ESC dotyczacych STEMI [122]
docelowy czas do fibrynolizy wynosit 30 min, ale obliczano
go od FMC, a nie od rozpoznania STEMI. Rozpoznanie STEMI
powinno nastapi¢ w ciagu 10 min od FMC.

Na rycinie 3 podsumowano docelowe czasy u pacjentéw
ocenianych w warunkach przedszpitalnych lub trafiajacych
do osrodka niewykonujacego PCI.

W celu skrécenia czasu do leczenia fibrynolize nalezy
zastosowa¢ w warunkach przedszpitalnych, jezeli jest to
mozliwe [98, 121, 123] (ryc. 2, 3). Jak najszybciej po po-
daniu bolusa leku fibrynolitycznego pacjenci powinni by¢
transportowani do osrodka wykonujacego PCI. Ratunkowa
PCI jest wskazana w przypadku niepowodzenia fibrynolizy
(tj. normalizacja/redukcja uniesienia odcinka ST o < 50%
w ciagu 60-90 min od podania leku fibrynolitycznego), a takze
niestabilnosci hemodynamicznej lub elektrycznej, nasilajace-
go sie niedokrwienia badZ utrzymujacego sie bélu 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 pacjentéw z obrazem klinicznym odpowiadajacym
AMI oraz trudnym do interpretacji odcinkiem ST w EKG, na
przyktad w przypadku bloku odnogi peczka Hisa lub stymu-
lacji komorowej [55, 131, 132], nalezy wybiera¢ strategie
pierwotnej PCI.
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Przyjmuje sie réwniez powszechnie, Ze strategia pierwot-
nej PCl powinna by¢ wybierana u pacjentéw z objawami trwa-
jacymi > 12 h w przypadku: 1) utrzymujacych sie cech niedo-
krwienia w EKG; 2) utrzymujacego sie lub nawracajacego bélu
wraz z dynamicznymi zmianami w EKG oraz 3) utrzymujacego
sie lub nawracajacego bélu, wraz z objawami niewydolnosci
serca (HF), wstrzasem lub ztosliwg arytmia. Nie ma natomiast
zgodnych pogladéw na temat tego, czy PCl jest rowniez
korzystna u pacjentéw po uptywie > 12 h od poczatku obja-
wow, jezeli nie ma klinicznych i/lub elektrokardiograficznych
cech utrzymujacego sie niedokrwienia. W matym (n = 347)
randomizowanym badaniu u bezobjawowych pacjentéw bez
utrzymujacych sie objawéw po uptywie 12-48 h od poczatku
objawéw uzyskano lepsze wyniki pod wzgledem uratowane-
go miesnia sercowego oraz 4-letniej przezywalnosci u oséb
poddanych pierwotnej PCl w poréwnaniu z samym leczeniem
zachowawczym [133, 134]. Natomiast u pacjentéw w stanie
stabilnym z utrzymujacym sie zamknieciem IRA po 3-28 dniach
od zawatu w duzym (n = 2166) badanie Occluded Artery Trial
(OAT) nie wykazano korzysci klinicznych z rutynowej inter-
wencji wiencowej potaczonej z leczeniem zachowawczym
w poréwnaniu z samym leczeniem zachowawczym [135,
136]. W metaanalizie préb klinicznych, w ktérych oceniano,
czy pbézna rekanalizacja zamknietej IRA jest korzystna, nie
wykazano korzysci z reperfuzji [137]. Nie ma wiec wskazan
do rutynowej PCl w celu otwarcia zamknietej IRA u pacjen-
tow bez objawéw po uptywie > 48 h od poczatku objawéw.
Pacjenci ci powinni by¢ leczeni tak samo jak wszyscy chorzy
z przewlektym zamknieciem naczynia (chronic total occlusion),
u ktérych rewaskularyzacje nalezy rozwazac w przypadku wy-
stepowania objawow klinicznych lub obiektywnych dowodéw
zywotnosci/niedokrwienia miesnia sercowego w obszarze
zaopatrywanym przez zamknieta tetnice [1].

W tabeli 5 podsumowano wazne cele czasowe w ostrym
STEML.
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PIERWOTNA PRZEZSKORNA INTERWEN CJA
WIENCOWA I LECZENIE UZUPELENIAJACE
5.2.1. Aspekty proceduralne pierwotnej
przezskornej interwencji wiencowej

5.2.1.1. Dostep naczyniowy

W ostatnich latach kilka badan dostarczyto solidnych

5.2.

dowodéw przemawiajacych za dostepem przez tetnice
promieniowa, jako standardowym dostepem naczyniowym
u pacjentéw z ACS poddawanych PCl, wykonywanej przez
operatora do$wiadczonego w cewnikowaniu serca z do-
stepu przez tetnice promieniowa. Do badania Minimizing
Adverse Haemorrhagic Events by Transradial Access Site and
Systemic Implementation of AngioX (MATRIX) [143] wtaczono
8404 pacjentéw z ACS (w tym 48% pacjentéw ze STEMI),
ktérych przypisano losowo do cewnikowania serca z dostepu
przez tetnice promieniowa lub udowa. Dostep przez tetnice
promieniowa wigzat sie z nizszym ryzykiem krwawienia
w miejscu dostepu naczyniowego, powikfai naczyniowych
oraz potrzeby przetoczenia krwi. Co szczegélnie wazne,
w grupie pacjentéw przypisanych do dostepu przez tetnice
promieniowa stwierdzono istotnie mniejsza Smiertelnos¢, co
potwierdzito wczesniejsze obserwacje z badan 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 miedzy typem ACS a ko-
rzyscia z leczenia, co wskazuje na to, ze wyniki tego badania
mozna z wystarczajaca pewnoscig odnosi¢ do leczenia pa-
cjentéw ze STEML.

5.2.1.2. Stentowanie podczas pierwotnej
interwencji wiencowej

Stentowanie tetnic wieficowych jest metoda z wyboru
podczas pierwotnej PCl. W poréwnaniu z sama angioplastyka
balonowa stentowanie z uzyciem stentéw metalowych (BMS)
wiaze sie z nizszym ryzykiem ponownego zawatu i koniecz-
nosci ponownej rewaskularyzacji tego samego naczynia, na-
tomiast nie wplywa na zmniejszenie Smiertelnosci [146, 147].
W poréwnaniu z BMS stosowanie stentéw uwalniajacych lek
(DES) podczas pierwotnej PCl zmniejsza ryzyko ponownej
rewaskularyzacji tego samego naczynia [148].

Wykazano, ze DES nowej generacji charakteryzuja sie
lepszym bezpieczenstwem, przy zachowanej lub nawet wiek-
szej skutecznosci, niz DES pierwszej generacji, zwfaszcza pod
wzgledem nizszego ryzyka zakrzepicy w stencie i ponownego
MI. W dwéch 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, ze DES nowej
generacji maja przewage nad BMS u pacjentéw z AMI, gtow-
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nie pod wzgledem koniecznosci powtérnej interwengji. Ostat-
nio opublikowane wyniki po 5-letniej obserwacji w drugim
z wymienionych badarn wykazaty zmniejszenie Smiertelnosci
ogoblnej w grupie leczonej DES w poréwnaniu z BMS [151].
W badaniu Norwegian Coronary Stent (NORSTENT) [152]
9013 pacjentéw poddawanych PCI (w tym 26% ze STEMI)
przypisano losowo do implantacji DES lub BMS. Po okresie
obserwacji o medianie 5 lat nie stwierdzono réznic w czestosci
wystepowania gféwnego punktu koricowego (zgonu z do-
wolnej przyczyny lub samoistnego MI nieprowadzacego do
zgonu). Stosowanie DES wiazato sie jednak z mniejsza czesto-
Scig wystepowania potwierdzonej zakrzepicy w stencie (0,8%
vs. 1,2%; p = 0,0498), a takze ponownej rewaskularyzagji
tej samej zmiany lub dowolnej ponownej rewaskularyzagji
(16,5% vs. 19,8%; p < 0,001) [152].

Odraczanie stentowania podczas pierwotnej PCl oce-
niano jako metode zmniejszenia uposledzenia droznosci
naczyi mikrokrazenia (MVO) oraz zachowania czynnosci
mikrokrazenia. Ostatnio w 2 matych badaniach uzyskano roz-
biezne wyniki dotyczace wptywu odroczonego stentowania
na MVO mierzonego za pomocg rezonansu magnetycznego
serca (CMR) [153, 154]. W wigekszym badaniu Danish Studly 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 pacjentéw ze STEMI, odroczone stentowanie
(po 48 h od poczatkowego zabiegu) nie wptywalo na wyste-
powanie gtéwnego klinicznego punktu koncowego (faczna
czesto$¢ zgonbéw z dowolnej przyczyny, MI nieprowadzacych
do zgonu oraz rewaskularyzacji zmian innych niz w IRA
wykonywanej z powodu niedokrwienia). Rutynowe odro-
czone stentowanie wigzafo sie z czestsza potrzeba ponownej
rewaskularyzacji tego samego naczynia. Na podstawie tych
wynikéw nie zaleca sie rutynowego odroczonego stentowania.

5.2.1.3. Aspiracja skrzepliny

Z kilku matych lub jednoosrodkowych badarn oraz
1 metaanalizy 11 matych badan klinicznych [156] wynikato,
ze rutynowa manualna aspiracja skrzepliny podczas pier-
wotnej PCl moze przynosi¢ korzysci. Ostatnio w 2 duzych
randomizowanych, kontrolowanych badaniach klinicznych
(obejmujacych grupy > 10 tys. oraz > 7 tys. pacjentow), ktére
mialy wystarczajaca moc statystyczna, aby wykry¢ przewage
rutynowej manualnej aspiracji skrzepliny nad konwencjonalna
PCl, nie wykazano korzystnego wptywu strategii rutynowe;j
aspiracji na kliniczne wyniki leczenia w catej populacji pa-
gentéw [157-160]. W badaniu Trial of Routine Aspiration
Thrombectomy with PCl versus PCI Alone in Patients with
STEMI (TOTAL) (n = 10 732) uzyskano niekorzystne dane na
temat bezpieczenstwa tego leczenia, ktére wigzato sie z wzro-
stem ryzyka udaru moézgu [161]. W podgrupie pacjentéw
z duzym nasileniem zakrzepicy [stopieri > 3. w klasyfikacji
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Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)] aspiracja skrze-
pliny wiazata sie z mniejsza czestodcig zgonbéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych (CV) [170 (2,5%) vs. 205 (3,1%);
hazard wzgledny (HR) 0,80, 95-proc. przedziat ufnosci (ClI)
0,65-0,98; p = 0,03] oraz wieksza czestoscia udaréw moézgu
i incydentéw przemijajacego niedokrwienia osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) [55 (0,9%) vs. 34 (0,5%); iloraz
szans 1,56, 95% ClI 1,02-2,42; p = 0,04]. Wartosci p dla
interakcji wyniosty 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% pacjentéw objetych randomizacja przeszto z grupy
samej PCI do grupy aspiracji skrzepliny. Na podstawie tych
danych, a takze wynikéw niedawnej metaanalizy [162]
rutynowa aspiracja skrzepliny nie jest zalecana, ale mozna
ja rozwazy¢ w przypadkach duzego rezydualnego nasilenia
zakrzepicy po otwarciu naczynia prowadnikiem lub balonem.

5.2.1.4. Rewaskularyzacja wielu tetnic wieicowych

Choroba wielonaczyniowa jest czesta u pacjentéw ze
STEMI (ok. 50% chorych) [163, 164]. Podczas gdy zaleca sie,
aby zawsze leczy¢ zmiany w IRA, dowody przemawiajace
za natychmiastowa (prewencyjna) rewaskularyzacja dodat-
kowych istotnych zwezen tetnic wieicowych sa sprzeczne.
Donoszono, ze u pacjentéw z rozlegla CAD ze zmianami
w tetnicach innych niz IRA czesto$¢ ustepowania zmian

odcinka ST po pierwotnej PCI jest mniejsza, a rokowanie
gorsze [163]. Dane z rejestrow amerykanskich (US National
Cardiovascular Data Registry oraz Percutaneous Coronary
Interventions Reporting System w stanie Nowy Jork) wskazuja
na wzrost czestosci wystepowania zdarzen niepozadanych,
w tym zgondw, u pacjentéw poddanych natychmiastowej
rewaskularyzacji wielonaczyniowej w poréwnaniu z PCl
dotyczaca tylko IRA, przy czym z tych analiz wykluczano
pacjentéw we wstrzasie kardiogennym [165, 166].
Randomizowane badania kliniczne dotyczace tej kwestii
byty mate (liczebnos¢ badanych grup wyniosta 69-885 pacjen-
tow). W jednym z badan 214 pacjentéw ze STEMI i chorobg
wielonaczyniowa przypisywano do jednej z 3 grup: angio-
plastyki tylko IRA, jednoczesnego leczenia zmian innych niz
w IRA lub etapowej rewaskularyzacji zmian innych niz w IRA.
Po okresie obserwacji trwajacym $rednio 2,5 roku wiecej
powaznych niekorzystnych zdarze sercowo-naczyniowych
(MACE) (tj. zgon, ponowny zawat, ponowna hospitalizacja
z powodu ACS oraz ponowna rewaskularyzacja) stwierdzo-
no wsrdéd pacjentdw przypisanych do angioplastyki tylko
IRA niz wérod pacjentéw, u ktérych wybrano inne strategie
postepowania [167]. Po tym badaniu PCl dotyczaca tylko
IRA poréwnano z petng rewaskularyzacja w 4 randomi-
zowanych prébach klinicznych: Preventive Angioplasty in
Acute Myocardial Infarction (PRAMI) (n = 465, 23 miesiace
obserwacji) [168], Complete Versus Lesion-Only Primary PCI

Aspekty proceduralne strategii pierwotnej przezskérnej interwencji wieficowej (PCl)

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Strategia dotyczaca IRA

Wskazana jest pierwotna PCl dotyczaca IRA [114, 116, 139, 140]

Kolejna koronarografia z PCI w przypadku wskazan jest zalecana u pacjentéw z objawami podmiotowymi lub |
przedmiotowymi nawracajgcego lub utrzymujacego sie niedokrwienia po pierwotnej PCl

Technika rewaskularyzacji IRA

Podczas pierwotnej PCl zaleca sie stentowanie (jako preferowane w stosunku do angioplastyki balonowej) [146, 147]

BMS) [148-151, 178, 179]

Podczas pierwotnej PCl zaleca sie stentowanie z uzyciem DES nowej generacji (jako preferowanych w stosunku do

Zaleca sie dostep przez tetnice promieniowa (jako preferowany w stosunku do dostepu przez tetnice udowa), jezeli
zabieg wykonuje operator doswiadczony w wykorzystywaniu dostepu przez tetnice promieniowa [143-145, 180]

Nie zaleca sie rutynowego wykorzystywania aspiracji skrzepliny [157, 159]

Nie zaleca sie rutynowego wykorzystywania odroczonego stentowania [153—-155]

Strategia dotyczaca tetnic innych niz IRA

w IRA przed wypisaniem ze szpitala [167-173]

U pacjentéw ze STEMI i chorobg wielonaczyniowa nalezy rozwazy¢ rutynowa rewaskularyzacje zmian innych niz

poczatkowego zabiegu

U pacjentdw we wstrzgsie kardiogennym nalezy rozwazy¢ PCl dotyczacg zmian innych niz w IRA podczas lla

rozwazy¢ CABG, jezeli nie mozna wykona¢ PCl dotyczacej IRA

U pacjentéw z utrzymujgcym sie niedokrwieniem i duzym obszarem zagrozonego miesnia sercowego nalezy lla

BMS — stent metalowy; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; DES — stent uwalniajacy lek; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; STEMI — zawat

serca z uniesieniem odcinka ST
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
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Trial (CvLPRIT) (n = 296, 12 miesiecy 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 miesiecy obserwacji) [170] oraz Comparison
Between FFR Guided Revascularization Versus Conventional
Strategy in Acute STEMI Patients With Multivessel Disease
(Compare-Acute) (n = 885, 12 miesiecy obserwacji) [171].
Przezskérng interwencje wieficowa w tetnicach innych niz
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 (jednoczesnie lub
etapowo) (badanie CvLPRIT). Wskazania do PCl w tetnicach
innych IRA ustalano na podstawie koronarografii, definiujac
je jako zwezenie o0 > 50% (badanie PRAMI) badZ zwezenie
0 > 70% (badanie CvLPRIT) lub na podstawie pomiaréw
czastkowej rezerwy przeptywu wieficowego (FFR) (badania
DANAMI-3-PRIMULTI oraz Compare-Acute). CzgstoS¢ wy-
stepowania gféwnego punktu koricowego (zfozone punkty
koricowe sktadajace sie z réznych rodzajéw sktadowych
punktéw koricowych) istotnie sie zmniejszyta w grupach
petnej rewaskularyzacji we wszystkich 4 badaniach klinicz-
nych, natomiast $miertelnos¢ ogdlna nie réznifa sie istotnie
w zadnym z tych badan klinicznych. Czestos¢ ponownych
rewaskularyzacji istotnie sie zmniejszyta w grupie petnej rewa-
skularyzacji w badaniach PRAMI, DANAMI-3-PRIMULTI oraz
Compare-Acute. Czestos¢ wystepowania Ml nieprowadzacych
do zgonu zmniejszyla sie w grupie PCI w tetnicach innych niz
IRA tylko w badaniu PRAMI. Brak istotnego wptywu leczenia
zmian w tetnicach innych niz IRA na wystepowanie zgonéw
i Ml potwierdzono w 3 metaanalizach [172-174] (zadna z tych
metaanaliz nie obejmowata badania Compare-Acute, a jedna
[173] nie obejmowata badania DANAMI-3—-PRIMULTI). Na
podstawie tych danych u pacjentéw ze STEMI i choroba
wielonaczyniowg nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje zmian
w tetnicach innych niz IRA przed wypisaniem ze szpitala. Ze
wzgledu na brak odpowiedniej oceny optymalnego momentu
rewaskularyzacji (natychmiastowa vs. etapowa) nie mozna
sformutowac zalecet na korzy$¢ natychmiastowej lub eta-
powej PCl w chorobie wielonaczyniowej.

5.2.1.5. Kontrapulsacja wewnatrzaortalna

W badaniu Counterpulsation to Reduce Infarct Size Pre-
-PCl-Acute Myocardial Infarction (CRISP AMI) nie wykazano
korzysci z rutynowej kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (IABP)
w zawale Sciany przedniej bez wstrzasu [175], natomiast
czesto$¢ wystepowania krwawien byfa zwiekszona, co jest
zgodne z wczedniejszymi danymi na temat roli IABP w STEMI
duzego ryzyka bez wstrzasu kardiogennego [176]. Co wiecej,
w niedawno opublikowanych wynikach badania rando-
mizowanego wykazano, ze IABP nie poprawiafa wynikéw
leczenia Ml ze wstrzasem kardiogennym [177]. Wspomaganie
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hemodynamiczne u pacjentéw ze wstrzasem kardiogennym
omdéwiono w rozdziale 8.

5.2.2. Farmakoterapia w okresie okofozabiegowym
5.2.2.1. Hamowanie czynnosci plytek

U pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI nalezy
stosowac¢ DAPT, tj. potaczenie ASA i inhibitora P2Y,,,
parenteralnie podawany lek przeciwkrzepliwy. Kwas acetylo-
salicylowy (ASA) mozna podac¢ doustnie (p.o.), w tym w postaci
do Zucia (rozgryzienia w jamie ustnej), lub dozylnie (i.v.) w celu
uzyskania catkowitego zahamowania agregacji ptytek zalez-
nej od tromboksanu A2. Preferowana dawka p.o. zwyktego
preparatu ASA (nie w postaci powlekanej dojelitowej) wynosi
150-300 mg. Dostepnych jest niewiele danych klinicznych
na temat optymalnego dawkowania dozylnego. Biorac pod
uwage fakt, ze dostepnos¢ biologiczna ASA po podaniu p.o.
wynosi 50%, dawka dozylna odpowiadajaca dawce p.o. to
75-150 mg. Dane farmakologiczne wskazuja, ze te mniej-

oraz

sze dawki pozwalaja unikna¢ zahamowania wytwarzania
prostacykliny w mechanizmie zaleznym od cyklooksygenazy
typu 2. W niedawnym randomizowanym badaniu wykaza-
no, ze — w pordéwnaniu z dawka 300 mg podawang p.o.
— pojedyncza dozylna dawka 250 lub 500 mg ASA wiazata
sie z szybszym i petniejszym zahamowaniem wytwarzania
tromboksanu i agregacji ptytek po 5 min, natomiast czesto$¢
wystepowania powikfan krwotocznych byta podobna [181].

Dane na temat tego, kiedy nalezy rozpoczyna¢ podawanie
inhibitora P2Y,, u pacjentéw ze STEMI, sa 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] byto jedyna randomizowana
préba kliniczna, w ktérej oceniano bezpieczenstwo i skutecz-
nos¢ rozpoczynania leczenia inhibitorem P2Y,, w réznym
momencie w przebiegu STEMI. W tym badaniu pacjentéw
przypisywano losowo do podania tikagreloru podczas transpor-
tu do osrodka wykonujacego pierwotng PCl lub bezposrednio
przed koronarografig [182]. Mediana réznicy czasu podania
leku miedzy dwoma badanymi strategiami nasycania wyniosta
tylko 31 min. W badaniu nie udato sie wykazac¢ przewidywanej
réznicy gtéwnych ocenianych wynikéw leczenia, tj. zmniej-
szenia uniesienia odcinka ST lub poprawy przeptywu w skali
TIMI przed interwencja. Czestos¢ wystepowania powaznych
i drobnych krwawien byfa identyczna w obu grupach. Mimo
ze nie ma dowoddéw na kliniczne korzysci z wczedniejszego
podania inhibitora P2Y,,, wczesne rozpoczynanie leczenia
inhibitorem P2Y,, podczas transportu pacjenta do oérodka
wykonujacego pierwotng PCl pozostaje czesta praktyka w Eu-
ropie i jest zgodne z danymi farmakokinetycznymi. Co wiecej,
wczesne podanie duzej dawki klopidogrelu miato przewage
nad rozpoczynaniem leczenia w pracowni cewnikowania serca
w badaniach obserwacyjnych oraz 1 matej randomizowanej
probie klinicznej [183-185]. W sumie dostepne dane wska-
zuja, ze jak najwczesniejsze podanie leku mozna preferowac
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w celu uzyskania wczesnej skutecznosci leczenia, zwlaszcza
w przypadku duzych opdzniefi. Natomiast w przypadkach,
w ktorych rozpoznanie STEMI nie jest pewne, nalezy rozwazy¢
opéznienie podania inhibitora P2Y,, do momentu poznania
anatomii zmian w tetnicach wieficowych.

Preferowanymi inhibitorami P2Y,, sg prasugrel (dawka
nasycajaca 60 mg, dawka podtrzymujaca 10 mg raz dziennie
p.o.) oraz tikagrelor (dawka nasycajaca 180 mg, dawka pod-
trzymujaca 90 mg dwa razy dziennie p.o.). Leki te charaktery-
zuja sie szybszym poczatkiem dziatania, wieksza sifa dziatania
oraz lepszymi klinicznymi wynikami leczenia niz klopidogrel
[186, 187]. Prasugrel jest przeciwwskazany u pacjentéw po
wczesniejszym udarze mozgu i/lub incydencie przemijajacego
niedokrwienia OUN i zasadniczo nie zaleca sie jego stosowania
u pacjentéw w wieku > 75 lat oraz u pacjentéw z mniejsza masa
ciafa (< 60 kg), poniewaz w tych podgrupach chorych leczenie
prasugrelem nie wigzato sie z korzysciag kliniczng netto. Jezeli
u tych oséb stosuje sie prasugrel, to zaleca sie mniejszg dawke
(5 mg) [188]. W momencie rozpoczecia leczenia tikagrelor
moze wywotywa¢ przemijajaca dusznos¢, ktéra nie wiaze sie
z morfologicznymi ani czynnosciowymi nieprawidfowosciami
w plucach i rzadko prowadzi do trwatego przerwania leczenia
[189]. Ani prasugrelu, ani tikagreloru nie nalezy stosowac u pa-
cjentéw po wezesniejszym udarze krwotocznym, u pacjentow
otrzymujacych doustne leki przeciwzakrzepowe ani u os6b
z choroba watroby o nasileniu umiarkowanym do ciezkiego.

Jezeli zaden z tych lekéw nie jest dostepny (lub sa one
przeciwwskazane), to zamiast nich nalezy podac¢ klopidogrel
w dawce 600 mg p.o. [190]. Klopidogrelu nie oceniano
w poréwnaniu z placebo w zadnym duzym badaniu z oceng
klinicznych wynikéw leczenia u pacjentéw poddawanych
pierwotnej PCI, ale stwierdzono, ze wieksze dawki tego leku
(dawka nasycajaca 600 mg i dawka podtrzymujaca 150 mg
dziennie w pierwszym tygodniu) miaty przewage nad dawko-
waniem wedtug schematu 300/75 mg w podgrupie pacjentéw
poddanych PCl 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 réwniez, ze stosowanie duzych dawek
nasycajacych klopidogrelu powodowato szybsze zahamowa-
nie receptora difosforanu adenozyny. Wszystkie inhibitory
P2Y,, powinny by¢ stosowane ostroznie u pacjentow z grupy
duzego ryzyka krwawienia lub z istotng niedokrwistoscia.

Kangrelor jest silnym, odwracalnym inhibitorem P2Y,, po-
dawanym i.v,, ktéry charakteryzuje sie szybkimi poczatkiem
i koncem dziatania. Oceniono go w poréwnaniu z dawka
nasycajaca klopidogrelu lub placebo w 3 randomizowanych,
kontrolowanych badaniach klinicznych, do ktérych wiaczano
pacjentéw poddawanych PCl z powodu stabilnej dfawicy
piersiowej lub ACS [191-193]. taczna analiza wynikéw tych
3 badar klinicznych dowiodfa, Ze stosowanie kangreloru wia-
zato sie ze zmniejszeniem czestosci wystepowania powikfar

Leczenie przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe® w okresach okoto- i pozabiegowym u pacjentéw poddawanych

pierwotnej przezskdrnej interwencji wiencowej (PCl)

Zalecenia

Klasa® Poziom®

Leki przeciwptytkowe

Zaleca sig podanie silnego inhibitora P2Y, (prasugrel lub tikagrelor) badz klopidogrelu, jezeli powyzsze leki sg
niedostepne lub przeciwwskazane, przed (lub najpdzniej w momencie) PCl, a nastepnie kontynuacje tego leczenia
przez 12 miesiecy, chyba ze wystepuja przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia [186, 187]

Zaleca sie jak najszybsze podanie ASA (doustnie lub dozylnie, jezeli pacjent nie jest w stanie potknac leku) u wszyst-
kich pacjentéw bez przeciwwskazan do stosowania tego leku [213, 214]

(no-reflow) lub powiktania zakrzepowego

Inhibitory GP llb/llla nalezy rozwazy¢ jako leczenie ratunkowe w przypadku stwierdzenia braku powrotu przeptywu lla

Kangrelor mozna rozwazy¢ u pacjentéw, ktdrzy nie otrzymali inhibitora P2Y,, [192-194] lIb

Leczenie przeciwkrzepliwe

u wszystkich pacjentéw

Leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie w pofaczeniu z leczeniem przeciwptytkowym podczas pierwotnej PC

Zaleca sie rutynowe stosowanie UFH

pierwotnej PCl

U pacjentéw z matoptytkowoscig poheparynows zaleca sie biwalirudyne jako lek przeciwzakrzepowy podczas |

Nalezy rozwazy¢ rutynowe dozylne podawanie enoksaparyny [200-202] lla A
Nalezy rozwazy¢ rutynowe stosowanie biwalirudyny [209, 215] lla A
Nie zaleca sie stosowania fondaparinuxu podczas pierwotnej PCl [199] B

ASA — kwas acetylosalicylowy; GP Ilb/llla — glikoproteina Ilb/llla; UFH — heparyna niefrakcjonowana

2Dawkowanie podano w tab. 6
"Klasa zalecen
“Poziom wiarygodnosci danych
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niedokrwiennych w okresie okotozabiegowym, a efekt ten
uzyskano kosztem wzrostu ryzyka krwawienia [194]. Mozli-
wosci odniesienia tych wynikéw do obecnej praktyki leczenia
pacjentéw ze STEMI sg ograniczone faktem, ze u pacjentéw
z ACS nie stosowano silnych inhibitoréw P2Y,, (prasugrelu
lub tikagreloru), a STEMI wystapit tylko u ok. 18% pacjentéw
wiaczonych do tych badar [193]. Mimo to mozna rozwazy¢
podanie kangreloru chorym, ktérzy do momentu PCl nie otrzy-
mali doustnego inhibitora P2Y,,, a takze pacjentom, u ktérych
mozna oczekiwac zaburzonego wchtaniania lekéw doustnych.

Nie udowodniono, aby rutynowe przedszpitalne
podawanie inhibitoréw glikoproteiny Ilb/llla (GP IIb/Illa)
przed pierwotng PCl przynosito korzysci, natomiast takie
postepowanie powoduje wzrost ryzyka krwawienia w po-
réwnaniu z rutynowym podawaniem tych lekéw w pracowni
cewnikowania serca [195, 196]. Nie wykazano réwniez
korzysci ze stosowania abciximabu w potaczeniu z heparyna
niefrakcjonowana (UFH) podczas zabiegu w poréwnaniu
z biwalirudyng [197]. Stosowanie inhibitoréw GP Ilb/Illa
jako leczenia ratunkowego (bailout) w przypadku stwierdze-
nia w koronarografii duzej skrzepliny, wolnego przeptywu
lub braku powrotu przeptywu po interwencji albo innych
powikfan zakrzepowych jest rozsadne, cho¢ tej strategii nie
zbadano w randomizowanym badaniu klinicznym. W sumie
nie ma dowoddéw uzasadniajacych zalecanie rutynowego
stosowanie inhibitorow GP Ilb/llla podczas pierwotnej PCI.
Dowieficowe podawanie tych inhibitoréw nie ma przewagi
nad ich podawaniem dozylnym [198].

5.2.2.2. Leczenie przeciwkrzepliwe

Mozliwosci leczenia przeciwkrzepliwego podczas pier-
wotnej PCl obejmuja UFH, enoksaparyne i biwalirudyne.
Stosowanie fondaparinuxu u pacjentéw poddawanych pier-
wotnej PCl wiazafo sie ze zwiekszonym ryzykiem powikfan
okotozabiegowych 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 otrzymujacej placebo, w ktérej
oceniono by stosowanie UFH podczas pierwotnych PCl, ale
doswiadczenie z tym lekiem jest duze. Dawkowanie powinno
by¢ zgodne ze standardowymi zaleceniami dotyczacymi PClI
(j. poczatkowy bolus 70-100 j./kg mc.). Nie ma mocnych
danych, na podstawie ktérych mozna by zaleci¢ oznaczanie
czasu krzepniecia po aktywacji (activated clotting time) do
dostosowania dawki lub monitorowania efektu dziafania
UFH, a jezeli wykorzystuje sie ten parametr krzepniecia, to
nie powinno to op6znia¢ rekanalizacji IRA. Dozylny bolus
0,5 mg/kg mc. enoksaparyny poréwnano 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 kt6rego

wiaczono 910 pacjentéw ze STEMI [200]. Enoksaparyna nie
spowodowata zmniejszenia czestoéci wystepowania gtéwne-
go ztozonego punktu koficowego (zgon, Ml, niepowodzenie
zabiegu lub powazne krwawienie w ciagu 30 dni; wzgled-
ne obnizenie ryzyka o 17%; p = 0,063), ale stwierdzono
zmniejszenie ryzyka gléwnego drugorzedowego zlozonego
punktu koncowego, obejmujacego zgon, ponowny Ml lub
ACS oraz pilng rewaskularyzacje. Co szczegdlnie wazne, nie
stwierdzono wzrostu czestosci krwawien podczas stosowania
enoksaparyny w poréwnaniu z UFH [200]. W analizie bada-
nia ATOLL zgodnej z protokotem (87% badanej populagji)
enoksaparyna podawana i.v. miata przewage nad UFH pod
wzgledem zmniejszenia czestosci wystepowania gtéwnego
punktu korncowego, niedokrwiennych punktéw koricowych,
zgon6w oraz powaznych krwawieri [201]. W metaanalizie
23 badar klinicznych dotyczacych PCI (30 966 pacjentéw,
33% poddawanych pierwotnej PCl) stosowanie enoksapa-
ryny wiazato sie z istotnym zmniejszeniem ryzyka zgonu
w poréwnaniu z UFH. Efekt ten byt szczegélnie istotny dla
pierwotnych PCI i wiazat sie z ograniczeniem czestosci wy-
stepowania powaznych krwawien [202]. Na podstawie tych
danych nalezy rozwaza¢ stosowanie enoksaparyny w STEMI.

Biwalirudyne poréwnano z UFH u pacjentéw ze STEMI
(w potaczeniu z planowym stosowaniem inhibitoréw GP l1b/Illa
lub bez takiego leczenia) w 5 randomizowanych, kontrolo-
wanych badaniach klinicznych [197, 203-207]. Metaanaliza
powyzszych badar nie wykazata obnizenia ryzyka zgonu
w grupach leczonych biwalirudyna, stwierdzono natomiast
zmniejszenie ryzyka powaznych krwawien, ale kosztem wzro-
stu ryzyka ostrej zakrzepicy w stencie [208]. W najnowszym
badaniu MATRIX, obejmujacym 7213 pacjentéw z ACS (w tym
56% ze STEMI), biwalirudyna nie zredukowata czestosci wyste-
powania gféwnego punktu koficowego (faczna czestos¢ wyste-
powania zgonéw, Ml i udaréw mézgu) w poréwnaniu z UFH.
Stosowanie biwalirudyny wiazato sie z mniejsza Smiertelnoscia
0godlng i z przyczyn CV, mniejsza czestoscia wystepowania
krwawien oraz czestszym wystepowaniem potwierdzonej
zakrzepicy w stencie [209]. Ostatnio opublikowana subanaliza
pacjentéw ze STEMI potwierdzita brak istotnego statystycznie
zwiazku miedzy rodzajem ACE a wynikami w tym badaniu
[270]. W badaniu MATRIX wykazano réwniez, Zze przedtuzenie
wlewu biwalirudyny po PCI nie poprawiato wynikéw leczenia
w poréwnaniu z wlewem biwalirudyny ograniczonym do
okresu wykonywania PCI [209]. Z analizy post hoc wynika
jednak, ze przedtuzenie wlewu biwalirudyny po PCl w petnej
dawce stosowanej podczas zabiegu wigzato sie z najnizszym
ryzykiem incydentéw niedokrwiennych i krwotocznych, co jest
zgodne z informacjami zawartymi w aktualnej charakterystyce
tego produktu leczniczego [209]. Na podstawie tych danych
nalezy rozwazac stosowanie biwalirudyny w STEMI, zwfaszcza
u pacjentéw z grupy duzego ryzyka krwawienia [197, 211,
212]. Stosowanie biwalirudyny zaleca sie u pacjentéw z ma-
toptytkowoscia poheparynowa.
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Tabela 6. Dawki lekéw przeciwptytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentéw poddawanych pierwotnej przezskérnej interwengji

wiencowej (PCl) lub niepoddanych leczeniu reperfuzyjnemu

Dawki lekéw przeciwptytkowych i parenteralnych lekéw przeciwkrzepliwych podczas pierwotnej PCI

Leki przeciwptytkowe

ASA Dawka nasycajgca 150-300 mg p.o. lub 75-250 mg i.v., jezeli podanie p.o. nie jest mozliwe, a nastepnie
dawka podtrzymujaca 75-100 mg/d.

klopidogrel Dawka nasycajaca 600 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujaca 75 mg/d.

prasugrel Dawka nasycajaca 60 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujgca 10 mg/d.
U pacjentéw z masg ciata < 60 kg zaleca sie dawke podtrzymujaca 5 mg/d.
Prasugrel jest przeciwwskazany u pacjentéw po weczesniejszym udarze mézgu. U pacjentéw w wieku > 75 lat
prasugrel zasadniczo nie jest zalecany, ale jezeli takie leczenie zostanie uznane za niezbedne, to nalezy stoso-
wac dawke podtrzymujacg 5 mg/d.

tikagrelor Dawka nasycajaca 180 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujgca 90 mg 2 x/d.

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

eptifibatid Podwdjny bolus 180 ug/kg mc. i.v. (w odstepie 10 min), a nastepnie wlew z predkoscig 2,0 ug/kg mc./min
przez okres do 18 h

tirofiban 25 ug/kg mc. i.v. w ciggu 3 min, a nastepnie wlew z predkoscig 0,15 ug/kg mc./min przez okres do 18 h

Parenteralne leki przeciwkrzepliwe

UFH Bolus 70-100 jm./kg mc. i.v., jezeli nie planuje sie podania inhibitora GP llb/llla
Bolus 50-70 jm./kg mc. i.v. w potaczeniu z inhibitorem GP Ilb/llla

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

biwalirudyna Bolus 0,75 mg/kg mc. i.v., a nastepnie dozylny wlew z predkoscia 1,75 mg/kg mc./h przez okres do 4 h po zabiegu

reperfuzyjnego

Dawki lekéw przeciwptytkowych i parenteralnych lekéw przeciwkrzepliwych u pacjentéw nieotrzymujacych leczenia

Leki przeciwptytkowe

ASA

Dawka nasycajaca 150-300 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujaca 75-100 mg/d.

klopidogrel

Dawka nasycajgca 300 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujgca 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 Ilb/Illa — glikoproteina lib/llla; i.v. — dozylnie; jm. — jednostka miedzynarodowa; p.o. — doustnie; UFH — heparyna

niefrakcjonowana

Rutynowe leczenie przeciwkrzepliwe po zabiegu nie jest
wskazane po pierwotnej PCl, chyba ze wystepuje odrebne
wskazanie do antykoagulacji w petnej dawce [np. z powodu
migotania przedsionkéw (AF), obecnosci zastawki mecha-
nicznej lub skrzepliny w LV] [2] badZ stosowania dawek
profilaktycznych w celu zapobiegania zylnej chorobie zakrze-
powo-zatorowej u pacjentéw wymagajacych dtugotrwatego
unieruchomienia w tézku.

5.2.2.3. Leczenie w celu zmniejszenia wielkosci
zawalu i upos$ledzenia droznosci naczyn
mikrokrazenia

Ostateczna wielkos¢ zawatu oraz MVO sg glownymi
niezaleznymi wskaznikami predykcyjnymi Smiertelnosci i wy-
stepowania HF w diugoterminowej obserwacji u pacjentéw,
ktorzy przezyli STEMI [216, 217]. Uposledzenie droznosci
naczyn mikrokrazenia definiuje sie jako niedostateczna perfuzje

252

miesnia sercowego po skutecznym mechanicznym otwarciu
IRA, a stan ten jest wywotywany przez kilka czynnikéw [218].
Uposledzenie droznosci naczyri mikrokrazenia rozpoznaje
sie bezposrednio po PCl, gdy w ocenie koronarograficznej po
zabiegu przeptyw jest gorszy niz TIMI 3 lub stwierdza sie prze-
ptyw TIMI 3, ale stopieri zakontrastowania migsnia sercowego
srodkiem cieniujacym (myocardial blush grade) wynosi 0 lub
1 badz tez wtedy, gdy w ciagu 60-90 min od zabiegu unie-
sienie odcinka ST zmniejszy sie 0 < 70%. Inne nieinwazyjne
metody umozliwiajace rozpoznanie MVO to CMR z ocena
p6znego wzmocnienia po podaniu gadolinu (late gadolinium
enhancement) (obecna metoda referencyjna stuzaca do wy-
krywania i ilociowej oceny MVO), echokardiografia kontra-
stowa, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) oraz
pozytonowa tomografia emisyjna (PET) [218]. W badaniach
przedklinicznych i matych badanich klinicznych wykazano
korzysci z réznych strategii leczenia, takich jak hartowanie
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serca po niedokrwieniu (coronary post-conditioning), harto-
wanie przez niedokrwienie w innym fozysku naczyniowym
(hartowanie ,na odlegfo$¢”, remote ischaemic conditioning),
wczesne dozylne podanie metoprololu, a takze stosowanie
inhibitorow GP lIb/llla, lekéw wptywajacych na integralnos¢
mitochondriéw lub szlaki sygnatowe tlenku azotu, adenozyny,
modulatoréw glukozy, hipotermii oraz innych metod [217,
219], ale wciaz brakuje leczenia stuzacego zmniejszeniu uszko-
dzenia niedokrwienno-reperfuzyjnego (wielkosci zawatu), ktére
jednoznacznie wiazatoby sie z poprawa klinicznych wynikéw
leczenia. Zmniejszanie uszkodzenia niedokrwienno-reperfuzyj-
nego w ogdle, a w szczegblnosci MVO, pozostaje niezaspoko-
jona potrzeba, ktéra umozliwitaby dalsza poprawe czynnosci
komory w dtugoterminowej obserwacji po wystapieniu STEMI.

Leczenie fibrynolityczne

5.3. FIBRYNOLIZA I STRATEGIA
FARMAKOLOGICZNO-INWAZYJNA
5.3.1. Korzysci z fibrynolizy i wskazania
do leczenia fibrynolitycznego

Leczenie fibrynolityczne jest wazna strategia reperfuzji
w sytuacji, w ktorej nie mozna odpowiednio szybko wyko-
na¢ pierwotnej PCl. Takie leczenie zapobiega 30 wczesnym
zgonom/tys. pacjentéw leczonych w ciagu 6 h od poczatku
objawéw [220]. Najwieksze bezwzgledne korzysci z leczenia
obserwuje sie u pacjentéw z grupy najwyzszego ryzyka, w tym
u os6b w podesztym wieku, a takze wtedy, gdy leczenie zasto-
suje sie w ciggu 2 h od poczatku objawéw [138, 221]. Leczenie
fibrynolityczne zaleca si¢ do 12 h od poczatku objawéw, jezeli
nie mozna wykona¢ pierwotnej PCI w ciagu 120 min od roz-

Zalecenia

STEMI, najlepiej w okresie przedszpitalnym [96, 98, 123, 222]

Jezeli strategig reperfuzji jest leczenie fibrynolityczne, to zaleca sie jego rozpoczecie jak najwczesniej po rozpoznaniu

Zaleca sie lek dziatajacy swoiscie na fibryne (j. tenekteplaze, alteplaze lub reteplaze) [223, 224]

U pacjentéw w wieku > 75 lat nalezy rozwazy¢ pofowe zwyktej dawki tenekteplazy [121]

Leczenie przeciwptytkowe w potaczeniu z fibrynoliza

Wskazane jest doustne lub dozylne podanie ASA [213]

Wskazane jest podanie klopidogrelu w potaczeniu z ASA [225, 226]

zie, a nastepnie PCl

DAPT (obejmujace ASA oraz inhibitor P2Y, ) jest wskazane przez okres do roku u pacjentéw poddanych fibrynoli-

Leczenie przeciwkrzepliwe w potaczeniu z fibrynoliza

Leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie u pacjentéw poddanych fibrynolizie do czasu rewaskularyzadji (jezeli zostaje prze-
prowadzona) lub przez okres pobytu w szpitalu do 8 dni [199, 224, 227-233]. Lekiem przeciwkrzepliwym moze by¢:

* enoksaparyna dozylnie, a nastepnie podskérnie (preferowana w stosunku do UFH) [227-232]

* UFH w dozylnym bolusie dostosowanym do masy ciafa, a nastepnie we wlewie [224]

24 h pézniej [199, 233]

* U pacjentéw leczonych streptokinaza: fondaparinux w bolusie dozylnym, a nastepnie dawka podskérna

Transport pacjenta po leczeniu fibrynolitycznym

fibrynolitycznym [121, 124, 126-130, 234]

Transport pacjenta do osrodka wykonujgcego PCl jest wskazany u wszystkich pacjentéw natychmiast po leczeniu

Interwencje po leczeniu fibrynolitycznym

wskazan [124, 235]

U pacjentdw z niewydolnoscia serca lub we wstrzasie zaleca sie koronarografie w trybie nagtym i PCl w przypadku

trycznej badz nasilenia niedokrwienia [121, 124, 236]

Ratunkowa PCl jest wskazana natychmiast w przypadku niepowodzenia fibrynolizy (zmniejszenie uniesienia odcinka
ST 0 < 50% po 60-90 min) lub w dowolnym momencie w przypadku niestabilnosci hemodynamicznej lub elek-

fibrynolizy [125-128, 234]

Koronarografie oraz PCl dotyczacg IRA, jezeli jest wskazana, zaleca sie w okresie miedzy 2 a 24 h od skutecznej

Koronarografia w trybie nagtym i PCl w razie potrzeby s wskazane w przypadku nawrotu niedokrwienia lub cech
ponownego zamkniecia naczynia po poczatkowo skutecznej fibrynolizie [124]

ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwadjne leczenie przeciwptytkowe; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; PCl — przezskdrna interwencja
wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST, UFH — heparyna niefrakcjonowana

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

“Klopidogrel jest inhibitorem P2Y,, z wyboru jako leczenie uzupefniajace podczas fibrynolizy i po niej, ale po 48 h od fibrynolizy mozna rozwazy¢ jego

zamiane na prasugrel lub tikagrelor u pacjentéw, u ktérych wykonano PCI
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Tabela 7. Dawki lekow fibrynolitycznych oraz lekéw przeciwptytkowych i przeciwzakrzepowych stosowanych razem z leczeniem

fibrynolitycznym

Dawki lekéw fibrynolitycznych

Streptokinaza

1,5 mIn j. w ciggu 30-60 min i.v.

Wczesdniejsze leczenie strep-
tokinaza lub anistreplaza

Alteplaza (tPA)

Bolus 15 mg mc. i.v.
0,75 mg/kg mc. i.v. w ciggu 30 min (do 50 mg)
Nastepnie 0,5 mg/kg mc. i.v. w ciggu 60 min (do 35 mg)

Reteplaza (rPA)

10j. + 10j. i.v., bolusy w odstepie 30 min

Tenekteplaza
(TNK-tPA)

Pojedynczy bolus i.v.:

* 30 mg (6000 jm.), jezeli masa ciata < 60 kg

* 35 mg (7000 jm.), jezeli masa ciata 60 kg do < 70 kg

* 40 mg (8000 jm.), jezeli masa ciata 70 kg do < 80 kg

* 45 mg (9000 jm.), jezeli masa ciata 80 kg do < 90 kg

* 50 mg (10 000 jm.), jezeli masa ciata > 90 kg

Zaleca sie zmniejszenie dawki o potowe u pacjentéw w wieku > 75 lat [121]

Dawki lekdw przeciwptytkowych stosowanych razem z leczeniem fibrynolitycznym

Kwas
acetylosalicylowy

Dawka nasycajgca 150-300 mg doustnie (lub 75-250 mg i.v., jezeli podanie doustne
nie jest mozliwe), a nastepnie dawka podtrzymujgca 75-100 mg/d.

Klopidogrel

Dawka nasycajgca 300 mg doustnie, a nastepnie dawka podtrzymujaca 75 mg/d.
U pacjentdw w wieku > 75 lat dawka nasycajaca 75 mg, a nastepnie dawka
podtrzymujaca 75 mg/d.

Dawki lekéw przeciwzakrzepowych stosowanych razem z leczeniem fibrynolitycznym

enoksaparyna

U pacjentéw w wieku < 75 lat:
bolus 30 mg i.v,, a 15 min pdzniej dawka 1 mg/kg mc. podskérnie, kontynuowana
co 12 h do czasu rewaskularyzacji lub wypisania ze szpitala, maksymalnie przez
8 dni. Dwie pierwsze dawki podskérne nie powinny by¢ wieksze niz 100 mg/dawke
U pacjentéw w wieku > 75 lat:
bez bolusa i.v.; rozpoczac od pierwszej dawki podskoérnej 0,75 mg/kg mc.,
2 pierwsze dawki podskérne maksymalnie 75 mg/dawke
U pacjentéw z eGFR < 30 ml/min/1,73 m?, niezaleznie od wieku, dawki podskdrne
podaje sie co 24 h

UFH

Bolus 60 jm./kg mc. i.v. (maks. 4000 jm.), a nastepnie wlew z predkoscig 12 jm./kg
mc./h (maks. 1000 jm./h) przez 24-48 h. Docelowe wartosci aPTT: 50-70 s lub
1,5-2,0 razy wartos¢ wyjsciowa, monitorowanie po 3, 6, 12 i 24 h

fondaparinux
(tylko w potaczeniu
ze streptokinaza)

Bolus 2,5 mg i.v., a nastepnie 2,5 mg podskornie raz na dobe przez okres do 8 dni
lub do wypisania ze szpitala

aPTT — czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji; eGFR — oszacowany wspétczynnik przesgczania kiebuszkowego; i.v. — dozylnie; jm. — jednostka
miedzynarodowa; rPA — rekombinowany aktywator plazminogenu; tPA — tkankowy aktywator plazminogenu; UFH — heparyna niefrakcjonowana

poznania STEMI (patrz ryc. 3) oraz nie ma przeciwwskazar
do tego leczenia. Im pdzniej dokonano rozpoznania STEMI
(zwlaszcza po uptywie 3 h od poczatku objawéw) [98, 120,
121], tym bardziej nalezy bra¢ pod uwage transport w celu
wykonania pierwotnej PCl (zamiast zastosowania leczenia
fibrynolitycznego), poniewaz skutecznos¢ fibrynolizy i korzysci
kliniczne z tego leczenia zmniejszaja sie¢ w miare wydtuza-
nia sie czasu od poczatku objawéw [120]. Jezeli wystepuja

przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego, to nalezy
rozwazy¢ zarbwno potencjalnie ratujacy zycie efekt fibrynolizy,
jak i potencjalnie zagrazajace zyciu dziafania niepozadane
takiego leczenia, biorac pod uwage alternatywne mozliwosci
leczenia, takie jak opdzniona pierwotna PCI.

Dawki lekéw fibrynolitycznych, a takze przeciwptytko-
wych i przeciwkrzepliwych stosowanych facznie z fibrynolizg
podano w tabeli 7.
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5.3.2. Fibrynoliza w okresie przedszpitalnym

W metaanalizie 6 randomizowanych badan klinicznych
(n = 6434) fibrynoliza w okresie przedszpitalnym spowodo-
wata zmniejszenie wczesnej Smiertelnosci o 17% w poréw-
naniu z fibrynoliza w szpitalu [123], zwtaszcza gdy leczenie
zastosowano w pierwszych 2 h od poczatku objawéw [138].
Zaréwno te, jak i nowsze dane przemawiajg za rozpoczyna-
niem leczenia fibrynolitycznego w okresie przedszpitalnym,
jezeli wskazana jest strategia reperfuzji [97, 99, 100, 237].
W badaniu STREAM wykazano, ze fibrynoliza w okresie
przedszpitalnym, a nastepnie strategia wczesnej PCl wigzata
sie z podobnymi wynikami leczenia jak transport w celu wy-
konania pierwotnej PCl u pacjentéw ze STEMI ocenianych
w ciagu 3 h od poczatku objawéw, u ktérych nie mozna byto
wykona¢ pierwotnej PCl w ciagu 1 h od FMC [121, 238].

Jezeli wyszkolony personel medyczny lub paramedyczny
jest w stanie przeanalizowa¢ EKG na miejscu lub przesfac je
w celu interpretacji do szpitala, to zaleca sie rozpoczynanie
leczenia fibrynolitycznego w okresie przedszpitalnym. Celem
jest rozpoczecie leczenia fibrynolitycznego w ciagu 10 min
od rozpoznania STEMI.

5.3.3. Koronarografia i przezskérna interwencja
wieficowa po fibrynolizie (strategia
farmakologiczno-inwazyjna)

Po rozpoczeciu leczenia fibrynolitycznego zaleca sie trans-
port pacjenta do o$rodka wykonujacego PCI (ryc. 3). W przy-
padku niepowodzenia fibrynolizy lub danych wskazujacych na
ponowne zamkniecie naczynia albo ponowny zawat z nawro-
tem uniesienia odcinka ST wskazane sa natychmiastowa koro-
narografia i ratunkowa PCI [124]. Nie wykazano, aby ponowne
podanie leku fibrynolitycznego w takiej sytuacji byto korzystne
i nalezy odradza¢ takie postepowanie [124]. Nawet jezeli jest
prawdopodobne, Ze fibrynoliza bedzie skuteczna (zmniejszenie
uniesienia odcinka ST o0 > 50% po 60-90 min, typowe zabu-
rzenia rytmu serca zwiazane z reperfuzjg oraz ustapienie bolu
w klatce piersiowej), zaleca sie strategie rutynowej wczesnej
koronarografii, jesli nie ma do niej przeciwwskazan. W kilku
randomizowanych badaniach klinicznych [126-128, 234,
239, 240] i metaanalizach [129, 130] wykazano, ze wczesna
rutynowa koronarografia (z PCl w razie potrzeby) wykonywana
po leczeniu fibrynolitycznym wiazata sie z mniejszg czestoscia
ponownych zawatéw i nawrotéw niedokrwienia w poréwnaniu
ze strategia bacznej obserwacji, w ktérej koronarografia i rewa-
skularyzacja sa wskazane tylko u pacjentdéw z samoistnym lub
indukowanym ciezkim niedokrwieniem badz dysfunkcja LV,
atakze u 0s6b z dodatnim wynikiem ambulatoryjnego badania
wykrywajacego niedokrwienie. Korzysci z wczesnej rutynowej
PCI po fibrynolizie obserwowano bez wzrostu ryzyka zdarzer
niepozadanych (udaru mézgu lub powaznego krwawienia) i we
wszystkich podgrupach chorych [241]. Wczesna koronarogra-
fia (z PCl w razie potrzeby) jest wiec zalecanym standardem
postepowania réwniez po skutecznej fibrynolizie (patrz ryc. 3).

www.kardiologiapolska.pl

Kluczowym zagadnieniem pozostaje optymalny czas od
skutecznej fibrynolizy do PCI. W prébach klinicznych op6z-
nienie to byfo bardzo ré6zne — 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 Crupo de Andlisis
de la Cardiopatia Isquémica Aguda (GRACIA)-1 [234] oraz
STREAM [121]. W facznej analizie indywidualnych danych
pacjentéw z 6 randomizowanych préb klinicznych bardzo
wczesna koronarografia (w ciagu < 2 h) po fibrynolizie nie
wiazata sie ze zwiekszonym ryzykiem zgonu lub ponownego
zawatu w ciagu 30 dni ani powaznego krwawienia podczas
pobytu w szpitalu, a krétszy czas od poczatku objawéw do
koronarografii (< 4 h) wiazat sie ze zmniejszeniem czestosci
wystepowania zgonéw i ponownych zawatéw w ciagu 30 dni
i 1 roku, a takze ograniczeniem czestosci wystepowania na-
wrotéw niedokrwienia w ciggu 30 dni [125]. Na podstawie tej
analizy, a takze badarn klinicznych, w ktérych mediana czasu
od poczatku leczenia fibrynolitycznego do koronarografii
wynosita 217 h [121, 126-128], zaleca sie okno czasowe
2-24 h po skutecznej fibrynolizie.

5.3.4. Poréwnanie lekéw fibrynolitycznych

Preferowany powinien by¢ lek dziatajacy swoiscie na
fibryne [224]. Pojedynczy bolus tenekteplazy w dawce dosto-
sowanej do masy ciata powodowat takie samo zmniejszenie
$miertelnosci 30-dniowej jak tkankowy aktywator plazmino-
genu (tPA) podawany wedtug schematu przyspieszonego, na-
tomiast byt bezpieczniejszy (mniej krwawieri pozamézgowych
i przetoczen krwi), a ponadto jest fatwiejszy do stosowania
w warunkach przedszpitalnych [223].

5.3.5. Uzupelniajqgce leczenie przeciwplytkowe
i przeciwkrzepliwe

We wczesnym badaniu wykazano, ze korzysci ze stosowa-
nia ASA i leku fibrynolitycznego (streptokinazy) byty addytywne
[213]. Pierwsza tabletka ASA powinna zosta¢ rozgryziona
przez pacjenta w jamie ustnej lub podana mu i.v., a nastepnie
nalezy stosowa¢ mafg dawke p.o. (75-100 mg/d.). Klopidogrel
dotaczony do ASA obniza ryzyko incydentéw CV i $miertel-
nos¢ ogblng wiréd pacjentéw leczonych fibrynolitycznie [225,
226] i powinien by¢ stosowany facznie z ASA jako leczenie
uzupetniajace fibrynolize. Prasugrelu i tikagreloru nie badano
w potaczeniu z leczeniem fibrynolitycznym. Nie ma dowodéw
na to, ze podawanie inhibitoréw GP lIb/llla poprawia perfuzje
miesnia sercowego lub kliniczne wyniki leczenia u pacjentéw
leczonych fibrynolitycznie, natomiast moze prowadzi¢ do
wzrostu czestosci wystepowania krwawien [242].

Do czasu rewaskularyzacji (jezeli sie ja wykonuje) nalezy
preferowac parenteralne leczenie przeciwkrzepliwe. W prze-
ciwnym razie nalezy je stosowac przez > 48 h lub do 8. doby
pobytu w szpitalu. Mimo zwiekszonego ryzyka powaznych
krwawien korzys¢ kliniczna netto przemawiata za enoksaparyna
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w poréwnaniu z UFH w badaniu Assessment of the Safety and
Efficacy of a New Thrombolytic 3 (ASSENT 3) (n = 6095) [227].
W duzym 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 uposledzona czynnoscia
nerek (oszacowany klirens kreatyniny < 30 ml/min) podawano
mniejsza dawke enoksaparyny. Jej stosowanie wiazato sie z ob-
nizeniem ryzyka zgonu i ponownego zawatu w ciagu 30 dni
w poréwnaniu z UFH w dawce dostosowanej do masy ciata,
ale korzys¢ te uzyskano kosztem istotnego wzrostu czestosci
wystepowania krwawier innych niz domézgowe. Korzys¢
kliniczna netto (tj. niewystapienie zgonu, zawafu nieprowa-
dzacego do zgonu ani krwawienia wewnatrzczaszkowego)
przemawiafa za enoksaparyna [229, 230]. W duzym badaniu
OASIS-6 wykazano wreszcie, ze fondaparinux wykazywat w tej
sytuacji przewage nad placebo oraz UFH w zapobieganiu zgo-
nom i ponownym zawafom [199, 233], zwfaszcza u pacjentéw,
kt6rzy otrzymywali streptokinaze.

W duzym badaniu klinicznym z uzyciem streptokinazy
[243] stwierdzono istotnie mniej ponownych zawaféw w gru-
pie otrzymujacej biwalirudyne przez 48 h w poréwnaniu
z UFH, cho¢ nastapito to kosztem niewielkiego i nieistotnego
statystycznie wzrostu czestosci wystepowania krwawien in-
nych niz domézgowe. Biwalirudyny nie oceniano w potacze-
niu z lekami dziatajgcymi swoiscie na fibryne. Nie ma wiec
dowodéw przemawiajacych za stosowaniem bezposrednich
inhibitoréw trombiny jako uzupetnienia fibrynolizy.

Zestaw lekéw przeciwzakrzepowych, ktéry zbadano
najdokfadniej w ramach strategii farmakologiczno-inwazyjnej,
obejmuje tenekteplaze podawana i.v. w dawce dostosowanej
do masy ciafa, ASA i klopidogrel podawane p.o. oraz enoksa-
paryne podawang i.v., a nastepnie podskérnie do czasu PCI
(rewaskularyzacji) [121, 126, 128, 242, 244].

5.3.6. Zagrozenia zwiqzane z fibrynoliza

Leczenie fibrynolityczne wiaze sie z matym, ale istotnym
wzrostem czestosci wystepowania udaréw, wynikajacym
gléwnie z krwawien $rédmézgowych, a ten wzrost ryzyka
ujawnia sie 1. dnia po leczeniu [220]. Istotnymi wskaznikami
predykcyjnymi krwawienia srédczaszkowego sg zaawansowa-
ny wiek, mniejsza masa ciata, pte¢ zefiska, wczedniejsza cho-
roba naczyi mézgowych oraz nadcisnienie skurczowe i roz-
kurczowe przy przyjeciu [245]. W najnowszych badaniach
klinicznych krwawienie s§rédczaszkowe wystapito u 0,9-1,0%
calej badanej populacji [121, 223, 246]. W badaniu STRE-
AM poczatkowy wzrost czestosci wystepowania krwawieri
$rédczaszkowych u pacjentéw w wieku > 75 lat zmniejszyt
sie po wprowadzeniu poprawki do protokotu badania, ktéra
zmniejszyta dawke tenekteplazy o 50%. Dane z kilku badan
wskazuja, ze powazne krwawienie inne niz srédmoézgowe
wystapito u 4-13% leczonych pacjentéw [121, 223, 224,
246]. Podawanie streptokinazy moze sie wiazac ze spadkiem
ci$nienia tetniczego, ale ciezkie reakcje alergiczne sa rzadkie.
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Tabela 8. Przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego

Bezwzgledne

Wezesniejsze krwawienie wewnatrzczaszkowe lub udar mézgu
o nieznanej etiologii niezaleznie od czasu wystapienia

Udar niedokrwienny w ciaggu poprzedzajacych 6 miesiecy

Uszkodzenie, nowotwor lub malformacja tetniczo-zylna w OUN

Niedawny duzy uraz/operacja/uraz gtowy (w ciggu
poprzedzajgcego miesigca)

Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciggu poprzedzajgcego
miesigca

Znana skaza krwotoczna (z wyjatkiem krwawien miesiecznych)

Rozwarstwienie aorty

Niepoddajace sie uciskowi naktucie w ciggu ostatnich 24 h
(np. biopsja watroby, nakfucie ledzwiowe)

Wzgledne

Incydent przemijajgcego niedokrwienia OUN w ciggu
poprzedzajacych 6 miesiecy

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe

Cigza oraz pierwszy tydzien potogu

Oporne na leczenie nadci$nienie tetnicze (SBP > 180 mm Hg i/lub
DBP > 110 mm Hg)

Zaawansowana choroba watroby

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Aktywne owrzodzenie trawienne

Diugotrwata lub urazowa resuscytacja

OUN — osrodkowy uktad nerwowy; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze;
DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze

Nalezy unika¢ ponownego podawania streptokinazy ze wzgle-
du na przeciwciafa, ktére moga zaburza¢ aktywnos¢ leku,
a takze ze wzgledu na ryzyko reakcji alergicznych.

5.3.7. Przeciwwskazania do leczenia
fibrynolitycznego

Krétka skuteczna resuscytacja nie jest przeciwwskaza-
niem do leczenia fibrynolitycznego. U pacjentéw z opornym
na leczenie zatrzymaniem krazenia leczenie fibrynolityczne
nie jest skuteczne, zwieksza ryzyko krwawienia i w zwiazku
z tym nie jest zalecane. Diugotrwata lub urazowa, ale sku-
teczna resuscytacja zwieksza ryzyko krwawienia i stanowi
wzgledne przeciwwskazanie do fibrynolizy [247]. W tabeli 8
wymieniono bezwzgledne i wzgledne przeciwwskazania do
leczenia fibrynolitycznego.

POMOSTOWANIE TETNIC WIENCOWYCH
Pomostowanie tetnic wieficowych (CABG) w trybie na-
glym nalezy rozwazac u pacjentéw z drozna IRA, ale anato-
mia zmian w tetnicach wiericowych nieodpowiedniag do PCI
oraz albo duzym obszarem zagrozonego miesnia sercowego,
albo wstrzasem kardiogennym [248]. U pacjentéw z mecha-
nicznymi powikfaniami zwigzanymi z MI, ktérzy wymagaja

5.4.
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rewaskularyzacji wieficowej, zaleca sie CABG w momencie
operacji naprawczej. U pacjentéw ze STEMI, u ktérych nie
powiodta sie PCl lub wystepuje zamkniecie tetnicy wieficowej
niepoddajace sie PCI, CABG w trybie naglym wykonuje sie
rzadko, poniewaz korzysci z rewaskularyzacji chirurgicznej
w tej sytuacji sa niepewne. Poniewaz opdznienie reperfuzji
jest duze, to prawdopodobieristwo uzyskania wptywu na ro-
kowanie poprzez uratowanie pewnego obszaru migsnia serco-
wego pozostaje mafe, a ryzyko chirurgiczne jest zwiekszone.

Ze wzgledu na brak danych z badar randomizowanych
optymalny moment CABG wykonywanego nie w trybie nagtym
u ustabilizowanych pacjentéw po MI powinien by¢ ustalany
indywidualnie. W przegladzie danych z wypiséw ze szpitala
w Kalifornii poréwnano pacjentéw poddanych wczesnemu
(< 3 dni, n = 4676) lub opéznionemu (= 3 dni, n = 4800)
CABG po MI[249]. Wsréd pacjentéw poddanych wczesnemu
CABG stwierdzono wigksza $miertelnos¢ (nieskorygowane
ryzyko zgonu 5,6% vs. 3,8%; iloraz szans skorygowany wzgle-
dem wybranych cech 1,40, 95% CI 1,12-1,74; p < 0,001),
a najwyzsze ryzyko zgonu zaobserwowano wsréd chorych
operowanych w dniu wystapienia Ml (8,2%). Nie dokonano
jednak rozréznienia miedzy NSTEMI a STEMI, a u pacjentéw
z grupy wyzszego ryzyka istniato wieksze prawdopodobien-
stwo koniecznosci szybkiego leczenia. Pacjenci z zaburzeniami
hemodynamicznymi lub z grupy duzego ryzyka ponownego
incydentu niedokrwiennego (tj. pacjenci z duzym obszarem
zagrozonego miesnia sercowego z powodu krytycznych zwe-
zen tetnic wiericowych lub z nawracajacym niedokrwieniem)
powinni by¢ operowani jak najszybciej, bez oczekiwania na
petna normalizacje czynnosci ptytek po przerwaniu DAPT.
U wszystkich innych chorych najlepszym kompromisem moze
by¢ 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 sie, aby
w tym okresie kontynuowa¢ podawanie ASA [251]. Pierwszg
dawke ASA po CABG zaleca sie po 6-24 h od operacji, jesli
nie wystapito krwawienie [252, 253].

6. Postepowanie podczas
hospitalizacji oraz przy

wypisaniu ze szpitala

6.1. ODDZIAL INTENSYWNE] OPIEKI
KARDIOLOGICZNE]

Po reperfuzji zaleca sie przyjmowanie pacjentéw ze
STEMI na OIOK lub réwnowazny oddziat, na ktérym bedzie
mozliwe prowadzenie cigglego monitorowania i specjalistycz-
nego leczenia. Personel oddziatu intensywnej opieki powi-
nien by¢ dobrze zaznajomiony z leczeniem ACS, zaburzen
rytmu serca i HF, mechanicznym wspomaganiem krazenia,
inwazyjnym i nieinwazyjnym monitorowaniem hemodyna-
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micznym (ci$nienie tetnicze systemowe i w tetnicy ptucnej),
monitorowaniem czynnosci uktadu oddechowego, wentylacja
mechaniczna oraz celowana modyfikacja temperatury ciata
(terapeutyczna hipotermia). Na oddziale intensywnej opieki
mozliwe powinno by¢ réwniez leczenie pacjentéw z powazna
choroba nerek lub ptuc. Pozadana organizacje, strukture i kry-
teria, ktére powinien spetnia¢ OIOK, opisano w stanowisku
ESC i Acute Cardiovascular Care Association (ACCA) [254].

MONITOROWANIE
Monitorowanie EKG w celu wykrywania zaburzen rytmu
serca i zmian odcinka ST zaleca sie przez > 24 h od poczatku
objawéw u wszystkich pacjentéw ze STEMI. Diuzsze moni-
torowanie mozna rozwazy¢ u oséb z grupy posredniego do
duzego ryzyka zaburzer rytmu serca (pacjenci spetniaja-
cy > 1 z nastepujacych kryteriéw: niestabilnos¢ hemodyna-
miczna, obserwowane istotne zaburzenia rytmu, LVEF < 40%,
nieudana reperfuzja, dodatkowe krytyczne zwezenia duzych
tetnic wiericowych lub powikfania zwigzane z PCl). Dalsze

6.2.

monitorowanie w kierunku zaburzei rytmu serca zalezy od
oszacowanego ryzyka. Kiedy pacjent opuszcza OIOK lub
réwnowazny oddziat, monitorowanie mozna kontynuowac
za pomoca telemetrii. Zaleca sie, aby transport pacjentéw
miedzy réznymi osrodkami w okresie, w ktérym wymagaja
oni ciaglego monitorowania rytmu serca, byt prowadzony
w asyscie personelu odpowiednio wyposazonego i wyszko-
lonego w celu leczenia groznych dla zycia zaburzer rytmu
serca i nagtego zatrzymania krazenia.

URUCHAMIANIE PACJENTOW
U wiekszosci pacjentow zaleca si¢ wczesne uruchamia-
nie (1. dnia), ktére jest ufatwione dzieki wykonywaniu PCI
z dostepu przez tetnice promieniowa. Pacjenci ze znacznym
uszkodzeniem miesnia sercowego, HF, niskimi warto$ciami

6.3.

ci$nienia tetniczego lub zaburzeniami rytmu serca moga
poczatkowo pozostawac w tézku do czasu oceny czynnosci
miesnia sercowego i ustabilizowania stanu klinicznego. Wy-
dtuzenie unieruchomienia i ograniczenie aktywnosci fizycznej
moze by¢ niekiedy potrzebne u chorych z duzym zawatem
lub ciezkimi powiktaniami, zaleznie od objawéw klinicznych
i stanu pacjenta.

DEUGOSC POBYTU
Optymalny okres pobytu na OIOK i w szpitalu powinno
sie ustala¢ indywidualnie w zaleznosci od ryzyka kardiolo-
gicznego u pacjenta, choréb wspétistniejacych, stanu czyn-
nosciowego oraz wsparcia spofecznego. Upowszechnienie

6.4.

skutecznego leczenia reperfuzyjnego i znajomos¢ anatomii
zmian w tetnicach wieficowych spowodowaty stopniowe
skrocenie pobytu w szpitalu po STEMI, ktéremu towarzyszyto
istotne zmniejszenie Smiertelnosci 30-dniowej, co wskazuje
na to, ze wczesniejsze wypisywanie ze szpitala nie wigze
sie z pdzng $miertelnoscia [255, 256]. W kilku badaniach
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Kwestie logistyczne zwigzane z pobytem w szpitalu

Zalecenia Klasa® Poziom®
Wskazane jest, aby wszystkie szpitale zaangazowane w opieke nad pacjentami ze STEMI dysponowaty OIOK wypo- |

sazonym w celu zapewnienia wszystkich aspektéw opieki nad pacjentami ze STEMI, w tym leczenia niedokrwienia,

ciezkiej niewydolnosci serca, zaburzen rytmu serca oraz czestych choréb wspétistniejgcych

Transport pacjenta z powrotem do szpitala niewykonujgcego PCI

Transport tego samego dnia nalezy rozwazac jako wiasciwy u wybranych pacjentéw po skutecznej pierwotnej PCl, lla

tj. bez utrzymujacego sie niedokrwienia miesnia sercowego, zaburzen rytmu serca ani niestabilnosci elektrycznej,

niewymagajacych podawania lekdw naczynioaktywnych ani mechanicznego wspomagania, oraz niewymagajacych

dalszej wezesnej rewaskularyzacji [263]

Monitorowanie

Wskazane jest, aby u wszystkich pacjentow ze STEMI prowadzi¢ monitorowanie EKG przez > 24 h

Dtugos¢ pobytu na OIOK

Wskazane jest, aby pacjenci po skutecznym leczeniu reperfuzyjnym i z niepowiktanym przebiegiem klinicznym

pozostawali na OIOK przez > 24 h, jezeli tylko jest to mozliwe, a nastepnie moga by¢ przenoszeni na dodatkowe

24-48 h na monitorowane t6zko z nadzorem o mniejszej intensywnosci

Wypisanie ze szpitala

Wczesne wypisanie ze szpitala (w ciggu 48-72 h) nalezy rozwazac jako wiasciwe u wybranych pacjentéw z grupy lla A
matego ryzyka©, jezeli zorganizowano wczesng rehabilitacje oraz odpowiednig dalszg obserwacje [257, 259-262,

264, 265]

ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwajne leczenie przeciwptytkowe; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; PCl — przezskérna interwencja
wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST, UFH — heparyna niefrakcjonowana

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

‘Np. spetniajacych kryteria z badania PAMI-II: wiek < 70 lat, LVEF > 45%, choroba jedno- lub dwunaczyniowa, skuteczna PCl oraz bez utrzymujacych sie

zaburzen rytmu serca

wykazano, ze pacjenci z grupy matego ryzyka po skutecznej
pierwotnej PCl, u ktérych uzyskano petna rewaskularyzacje,
moga by¢ bezpiecznie wypisywani ze szpitala 2. lub 3. dnia po
PCI [256-262]. Kandydatéw do wczesnego wypisania ze szpi-
tala po STEMI mozna identyfikowa¢ na podstawie prostych
kryteriow [np. kryteria z badania Second Primary Angioplasty
in Myocardial Infarction (PAMI-11), wskaznik ryzyka ze Zwolle
(Zwolle Primary PCI Risk Index) lub inne kryteria] [257, 258].
Zgodnie z kryteriami z badania PAMI-II do grupy matego ry-
zyka zalicza sie pacjentéw w wieku < 70 lat, z LVEF > 45%,
chorobg jedno- lub dwunaczyniowa, po skutecznej PCI
i bez utrzymujacych sie zaburzen rytmu serca. Krétki pobyt
w szpitalu oznacza mniej czasu na wiasciwa edukacje chorych
i zwiekszanie dawek lekéw stosowanych w ramach prewencji
wtérnej. Dlatego pacjenci ci po wypisaniu ze szpitala powinni
by¢ wczesnie konsultowani przez kardiologa, lekarza podsta-
wowej opieki zdrowotnej lub wyspecjalizowana pielegniarke,
a takze szybko obejmowani formalnym programem rehabili-
tacji w szpitalu lub w trybie ambulatoryjnym.

Rutynowa praktyka jest wczesne (tj. tego samego dnia)
przekazywanie pacjentéw po skutecznej pierwotnej PCI do
szpitalna lokalnego. Mozna tego bezpiecznie dokona¢ pod
warunkiem odpowiedniego monitorowania i nadzoru u wy-
branych chorych, tj. u 0s6b bez objawéw podmiotowych ani
przedmiotowych wskazujacych na trwajace niedokrwienie
mie$nia sercowego, bez zaburzen rytmu serca, ktérzy sg sta-
bilni hemodynamicznie, nie wymagaja stosowania lekéw na-
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czynioaktywnych ani mechanicznego wspomagania krazenia
oraz u ktérych nie planuje sie dalszej rewaskularyzacji [263].

SZCZEGOLNE GRUPY PACJENTOW
Kilka szczeg6lnych grup pacjentéw zastuguje na oddziel-
ne omoéwienie.

6.5.

6.5.1. Pacjenci przyjmujqcy doustne leki
przeciwkrzepliwe

Wielu pacjentéw ze STEMI jest poddanych leczeniu
przeciwkrzepliwemu p.o. lub wymaga dtugoterminowego
leczenia przeciwkrzepliwego po STEMI. Dotaczenie DAPT
do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego zwieksza ryzyko
powikfan krwotocznych 2-3 razy w poréwnaniu z samym
leczeniem przeciwkrzepliwym [266-269].

Postepowanie podczas STEMI: Biorac pod uwage fakt,
ze leczenie przeciwkrzepliwe p.o. jest wzglednym przeciw-
wskazaniem do fibrynolizy, kiedy u tych pacjentéw wystapi
STEMI, nalezy wybiera¢ dla nich strategie pierwotnej PCI
niezaleznie od przewidywanego czasu do reperfuzji poprzez
PCI. Pacjenci powinni zosta¢ poddani dodatkowemu pa-
renteralnemu leczeniu przeciwkrzepliwemu niezaleznie od
czasu, jaki uptynat od przyjecia ostatniej dawki doustnego
leku przeciwkrzepliwego. Nalezy unika¢ stosowania inhibi-
toréw GP lIb/Illa. Podobnie jak u wszystkich pacjentéw ze
STEMI, nalezy podawa¢ dawke nasycajaca ASA, a inhibitorem
P2Y,, z wyboru jest klopidogrel (dawka nasycajaca 600 mg),
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podawany przed PCI lub najp6Zniej w momencie PCI. Nie
zaleca sie stosowania prasugrelu i tikagreloru. Optymalnie
bytoby, aby podczas hospitalizacji nie przerywac¢ dotychcza-
sowego przewlektego leczenia przeciwkrzepliwego. Zaleca
sie ochrone btony $luzowej zotadka za pomoca inhibitora
pompy protonowej (PPI).

Leczenie podtrzymujace po STEMI: Nalezy uwaznie
oceni¢ wskazania do kontynuacji doustnego leczenia prze-
ciwkrzepliwego u pacjentow ze wskazaniem do DAPT (np. po
STEMI), a leczenie kontynuowac tylko wtedy, gdy przemawiaja
za tym przekonujace argumenty. Nalezy wzia¢ pod uwage
zarébwno ryzyko incydentéw niedokrwiennych, jak i ryzyko
krwawienia. Mimo ze czynniki ryzyka zwiazane z incydentami
niedokrwiennymi i krwawieniami w znacznym stopniu sie
pokrywaja, wiele skal ryzyka krwawier jest lepszych niz skala
CHA,DS,-VASc [zastoinowa niewydolnos¢ serca, nadcisnienie
tetnicze, wiek > 75 lat (2 pkt.), cukrzyca, udar mézgu (2 pkt.),
choroba naczyn, wiek 65-74 lata, pte¢ zeriska] pod wzgledem
przewidywania ryzyka krwawienia [270, 271].

U wiekszosci pacjentéw nalezy rozwazy¢ potrojne leczenie
(obejmujace doustny lek przeciwkrzepliwy, ASA i klopidogrel)
przez 6 miesiecy. Nastepnie nalezy rozwazy¢ stosowanie doust-
nego leku przeciwkrzepliwego w potaczeniu z ASA lub klopido-
grelem przez kolejne 6 miesiecy. Po uptywie 1 roku wskazana
jest kontynuacja tylko doustnego leczenia przeciwkrzepliwego.
W przypadkach bardzo duzego ryzyka krwawienia potréjne
leczenie mozna skréci¢ do 1 miesigca po STEMI, stosujac
nastepnie podwdjne leczenie (doustny lek przeciwkrzepliwy
w pofaczeniu z ASA lub klopidogrelem) przez okres do roku,
a potem tylko leczenie przeciwkrzepliwe [5, 7].

Intensywno$¢ doustnego leczenia przeciwkrzepliwego
powinna by¢ uwaznie monitorowana, a miedzynarodowy
wspotczynnik znormalizowany czasu protrombinowego powi-
nien by¢ utrzymywany w dolnej czesci zalecanego przedziatu
terapeutycznego. Jezeli stosuje sie doustne leki przeciwkrze-
pliwe niebedace antagonistami witaminy K (NOAC), to nalezy
stosowa¢ najmniejsza dawke, ktéra okazata sie skuteczna
w prewencji udaru mézgu. Ogolnie rzecz biorac, nie zaleca sie
zmniejszania dawki ponizej 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 pacjentéw z niezastawkowym AF, u ktdérych
wykonano PCl ze stentowaniem (ok. 12% pacjentéw ze
STEMI), do stosowania mafej dawki riwaroksabanu (15 mg
raz dziennie) w potaczeniu z inhibitorem P2Y,, (klopidogrel
U 93% pacjentéw) bez ASA przez 12 miesiecy, bardzo matej
dawki riwaroksabanu (2,5 mg dwa razy dziennie) w pota-
czeniu z DAPT (klopidogrel u 95% pacjentéw) przez 1, 6 lub
12 miesiecy badz tez standardowego leczenia obejmujacego
antagonistéw witaminy K w indywidualnie dobieranej dawce
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oraz DAPT (klopidogrel u 96% pacjentéw) przez 1, 6 lub
12 miesiecy [272]. Czestos¢ wystepowania gféwnego punktu
koricowego w analizie bezpieczeristwa leczenia (klinicznie
istotne krwawienia wg definicji z badania TIMI) byta mniejsza
w obu grupach otrzymujacych riwaroksaban. Miedzy grupami
nie stwierdzono réznic pod wzgledem czestosci powaznych
krwawieri ani przetoczei krwi. To badanie nie miafo jednak
wystarczajacej mocy statystycznej do oceny réznic czestosci
wystepowania incydentéw niedokrwiennych, takich jak za-
krzepica w stencie i udar mézgu. Pozostaje wiec niepewnos¢
dotyczaca wzglednej skutecznosci 3 poréwnywanych sche-
matéw leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z grupy
duzego ryzyka udaru i/lub zakrzepicy w stencie.

6.5.2. Pacjenci w podeszlym wieku

Ze wzgledu na starzenie sie populacji mozna oczekiwac
wystepowania STEMI u wiekszego odsetka pacjentéw w po-
desztym wieku. Poniewaz u tych os6b moga wystepowac
nietypowe objawy, to rozpoznanie Ml moze by¢ op6znione
lub zosta¢ przeoczone [27]. Ponadto u oséb w podesztym
wieku wystepuje wiecej choréb wspdfistniejacych i prawdo-
podobienstwo zastosowania u nich leczenia reperfuzyjnego
jest mniejsze niz u mtodszych chorych [273, 274]. U pacjen-
tow w podesztym wieku istnieje rowniez szczegdlne ryzyko
krwawier i innych powiktar intensywnego leczenia, poniewaz
z wiekiem ryzyko krwawienia sie zwieksza, czynnoé¢ nerek
na og6t pogarsza, a czesto$¢ wystepowania choréb wspotist-
niejacych jest duza. W badaniach obserwacyjnych wykazano
czeste stosowanie nadmiernych dawek lekéw przeciwzakrze-
powych u pacjentéw w podesztym wieku [275]. Réwniez
ryzyko powikfari mechanicznych jest u nich wyzsze.

Zasadnicze znaczenie ma utrzymywanie duzej czujnosci
klinicznej w rozpoznawaniu Ml u pacjentéw w podesztym
wieku, ktérzy zgtaszaja sie z powodu nietypowych dolegli-
wosci, leczenie tych chorych zgodnie z zaleceniami, a takze
stosowanie szczeg6lnych strategii w celu obnizenia ryzyka
krwawienia; dziatania te obejmuja zwracanie uwagi na wia-
Sciwe dawkowanie lekéw przeciwzakrzepowych, zwtaszcza
w zwiazku z czynnoscig nerek, zespotem kruchosci lub cho-
robami wspotistniejacymi, a takze wykorzystywanie dostepu
przez tetnice promieniowa, jezeli tylko jest to mozliwe. Nie
ma gornej granicy wieku dla leczenia reperfuzyjnego, zwtasz-
cza w przypadku pierwotnej PCI [276].

6.5.3. Pacjenci z dysfunkcjq nerek

Dysfunkcja nerek [oszacowany wspétczynnik przesacza-
nia ktebuszkowego (eGFR) < 30 ml/min/1,73 m?] wystepuje
w przyblizeniu u 30-40% pacjentow z ACS i wiaze sie z gor-
szym rokowaniem oraz zwiekszonym ryzykiem powiktan
w okresie wewnatrzszpitalnym [277]. Ze wzgledu na r6znice
obrazu klinicznego (rzadsze wystepowanie bolu w klatce
piersiowej i mniej typowe objawy EKC) rozpoznanie moze
by¢ op6znione.
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Tabela 9. Zalecane dawki lekéw przeciwptytkowych i przeciwzakrzepowych w ostrej fazie leczenia u pacjentdéw z przewlekta choroba

nerek (CKD)
Prawidfowa czynnos¢ nerek : X
. CKD w stadium 4. CKD w stadium 5.
Lek lub CKD w stadium 1.-3. . i
(€GFR > 30 ml/min/1,73 m2) (eGFR 15 do < 30 ml/min/1,73 m?) | (eGFR < 15 ml/min/1,73 m?)
ASA Dawka nasycajaca 150-300 mg doustnie, a na- | Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki
stepnie dawka podtrzymujaca 75-100 mg/d.
klopidogrel Dawka nasycajgca 300-600 mg doustnie, a na- | Bez modyfikacji dawki Brak danych
stepnie dawka podtrzymujaca 75 mg/d.
tikagrelor Dawka nasycajaca 180 mg doustnie, a nastepnie | Bez modyfikacji dawki Nie zaleca sie stosowania
dawka podtrzymujaca 90 mg 2 x/d.
prasugrel Dawka nasycajaca 60 mg doustnie, a nastepnie | Bez modyfikacji dawki Nie zaleca sie stosowania
dawka podtrzymujaca 10 mg/d.
enoksaparyna 1 mg/kg mc. s.c. 2 x/d. 1 mg/kg mc. s.c. 1 x/d. Nie zaleca sie stosowania
0,75 mg/kg mc. s.c. 2 x/d. u pacjentéw
w wieku > 75 lat
UFH Przed koronarografia: Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

bolus 60-70 jm./kg i.v. (maksymalnie 5000 j.m.)
oraz wlew (12-15 jm./kg mc./h, maksymalnie
1000 jm./h); docelowe wartosci aPTT:
1,5-2,5 X warto$¢ wyjsciowa

Podczas PCl:
70-100 jm./kg mc. i.v. (50-70 jm./kg mc. i.v.,
jezeli razem z inhibitorem GP llb/Illa)

fondaparinux 2,5mgs.c. 1 x/d.

eGFR < 20 ml/min/1,73 m? lub

Nie zaleca sie stosowania, jezeli Nie zaleca sie stosowania

dializoterapia

biwalirudyna Bolus 0,75 mg/kg mc. i.v., wlew 1,75 mg/kg
mc./h

Jezeli eGFR > 30, ale < 60 ml/min/1,73 m?,
to predkos¢ wlewu nalezy zmniejszy¢ do

1,4 mg/kg mc./h

Nie zaleca sie stosowania Nie zaleca sie stosowania

abciximab Bolus 0,25 mg/kg i.v., a nastepnie wlew z pred-

koscig 0,125 ug/kg mc./min (maks. 10 pg/min)

Staranna ocena ryzyka Staranna ocena ryzyka

krwawienia krwawienia

eptifibatid Bolus® 180 ug/kg i.v., a nastepnie wlew z predko-
$cig 2,0 ug/kg me./min przez okres do 18 h
Jezeli eGFR < 50 ml/min/1,73 m?, predko$¢ wle-

wu nalezy zmniejszy¢ do 1,0 ug/kg mc./min

Nie zaleca sie stosowania Nie zaleca sie stosowania

tirofiban Bolus 25 ug/kg mc. i.v., a nastepnie wlew

Zmnigjszy¢ predkos¢ wlewu o 50%

z predkoscig 0,15 ug/kg me./min

Nie zaleca sie stosowania

aPTT — czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji; ASA — kwas acetylosalicylowy; eGFR — oszacowany wspdtczynnik przesgczania ktebuszkowego;
GP llb/llla — glikoproteina lIb/llla; i.v. — dozylnie; jm. — jednostka miedzynarodowa; PCl — przezskérna interwencja wieficowa; s.c. — podskdrnie;

UFH — heparyna niefrakcjonowana
2Podwadjny bolus, jezeli lek podaje sie podczas pierwotnej PCI

Mimo ze decyzje dotyczace reperfuzji u pacjentéw ze
STEMI musza by¢ podejmowane, zanim bedzie mozliwa jaka-
kolwiek ocena czynnosci nerek, wazne jest, aby jak najszybciej
oceni¢ eGFR. Rodzaj i dawka lekéw przeciwkrzepliwych
(patrz tab. 9) oraz ilos¢ srodka kontrastowego powinny by¢
rozwazane z uwzglednieniem czynnosci nerek [277]. Pacjenci
z ACS i przewlekfa choroba nerek (CKD) czesto otrzymuja
nadmierne dawki lekow przeciwkrzepliwych, co przyczynia
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sie do zwiekszonego ryzyka krwawienia [275]. Dlatego u cho-
rych ze znana lub przewidywang dysfunkcja nerek niektore
leki przeciwkrzepliwe albo nie powinny by¢ stosowane, albo
ich dawki nalezy odpowiednio zmniejszy¢. Waznymi krokami
w celu minimalizacji ryzyka nefropatii pokontrastowej sa
zapewnienie odpowiedniego nawodnienia w trakcie pier-
wotnej PCl oraz po niej, a takze ograniczanie dawki srodkow
cieniujacych, najlepiej o mafej osmolarnosci [1].
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Pierwotna
d
Poczatek
objawow

A

Pierwotna
d

Wczesna faza STEMI

A

Pierwotna PCI
(jezeli objawy, niestabilnos¢
hemodynamiczna lub zaburzenia
rytmu serca)

Rozwiniety STEMI

Niedawny

od rozpoznania STEMI)

J

Pierwotna PCl
(pacjenci w stanie stabilnym
bez objawoéw)

Rutynowa PCI
(pacjenci w stanie stabilnym
bez objawéw)

Rycina 4. Strategie reperfuzji w tetnicy odpowiedzialnej za zawat zaleznie od czasu od poczatku objawdw; IRA — tetnica odpowiedzialna
za zawat; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

U pacjentéw ocenianych wczesnie (tj. tych z rozpoznaniem STEMI w ciggu 3 h od poczatku objawoéw) strategia reperfuzji z wyboru jest
strategia pierwotnej PCl. Jezeli przewidywany czas od rozpoznania STEMI do reperfuzji poprzez PCl wynosi > 120 min, to wskazana jest
natychmiastowa fibrynoliza. W okresie po uptywie 3 h, ale do 12 h od poczatku objawdéw im pdzniej pacjent jest oceniany, tym bardziej
nalezy bra¢ pod uwage strategie pierwotnej PCl, a nie leczenie fibrynolityczne. W rozwinietym STEMI (12-48 h od poczatku objawdw)
u wszystkich pacjentéw nalezy rozwazad strategie rutynowej pierwotnej PCl (pilna koronarografia, a nastepnie PCl, jezeli jest wskazana). Po
uptywie 48 h (niedawny STEMI) nalezy wykonywac koronarografie, ale nie zaleca sie rutynowej PCl dotyczgcej zamknietej IRA. Niezaleznie od
czasu od poczatku objawdw wskazaniem do strategii pierwotnej PCl sg utrzymujace sie objawy wskazujgce na niedokrwienie, niestabilnos¢

hemodynamiczna oraz zagrazajgce zyciu zaburzenia rytmu serca

6.5.4. Pacjenci niepoddani leczeniu
reperfuzyjnemu

Pacjenci, u ktérych z okreslonych przyczyn (np. dtugie
opdznienie) nie zastosowano leczenia reperfuzyjnego w za-
lecanym czasie (pierwsze 12 h), wymagaja natychmiastowej
oceny klinicznej w celu wykluczenia niestabilnosci klinicznej,
hemodynamicznej lub elektrycznej. Strategia pierwotnej PCI
jest wskazana w przypadku wystepowania objawéw podmio-
towych lub przedmiotowych wskazujacych na utrzymujace sie
niedokrwienie miesnia sercowego, HF, niestabilnosci hemo-

dynamicznej lub zagrazajacych zyciu zaburzer rytmu serca
[141], a takze nalezy ja rozwazy¢ u chorych bez objawéw
w stanie stabilnym w okresie 12-48 h od poczatku objawéw
[133, 142]. Po tym czasie nalezy rozwazy¢ badanie nieinwa-
zyjne w celu wykrycia rezydualnego niedokrwienia/zywot-
nosci miesnia sercowego i podjecia decyzji o p6znej strategii
inwazyjnej lub tez planowa koronarografie. Rutynowa PCl
nie jest jednak wskazana w przypadku zamkniecia IRA po
uptywie pierwszych 48 h od poczatku objawdw ze wzgledu na
zwiekszone ryzyko p6znych powikfan (patrz ryc. 4) [135, 137].
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Wczesna echokardiografia z oceng LVEF jest wskazana
u wszystkich pacjentéw. Leczenie zachowawcze powinno
obejmowac DAPT, leczenie przeciwkrzepliwe oraz metody
leczenia w ramach prewencji wtérnej. U osob, u ktérych osta-
tecznie wykona sie PCl, preferuje sie tikagrelor lub prasugrel
[186, 1871, natomiast u chorych, u ktérych nie wykonano PClI,
wskazany jest klopidogrel [225]. Leczenie przeciwkrzepliwe,
najlepiej fondaparinuxem, jest wskazane do czasu rewasku-
laryzacji wiericowej lub wypisania ze szpitala [199]. Chorzy ci
sg czesto leczeni niedostatecznie intensywnie. Nalezy zatem
podkresli¢, ze powinni oni zosta¢ poddani takiemu samemu
leczeniu zachowawczemu w ramach prewencji wtérnej jak
pacjenci, u ktérych zastosowano odpowiednio wczesne
leczenie reperfuzyjne.

6.5.5. Chorzy na cukrzyce

Wiadomo, ze u chorych na cukrzyce nietypowy bol
w klatce piersiowej moze wystepowac czesciej niz u pacjen-
téw bez cukrzycy i w rezultacie leczenie moze u nich zosta¢
rozpoczete z opdznieniem [278]. Ponadto chorzy na cukrzyce
charakteryzuja sie bardziej rozsianymi zmianami miazdzyco-
wymi [279]. Mimo Ze u tych chorych ryzyko zgonu i powikfan
jest wyzsze (w tym ponownej rewaskularyzacji po PCI), wybor
leczenia przeciwzakrzepowego i reperfuzyjnego jest taki sam
jak u pacjentéw bez cukrzycy. Jezeli chodzi o stosowanie
lekéw przeciwptytkowych, to u chorych na cukrzyce jedno-
znacznie wykazano wieksze wzgledne korzysci oraz wigksze
bezwzgledne zmniejszenie ryzyka w przypadku stosowania
silniejszych doustnych inhibitoréw P2Y,, (prasugrelu lub ti-
kagreloru) w poréwnaniu z klopidogrelem [280]. Zaleca sie,
aby przy przyjeciu ocenia¢ glikemie u wszystkich pacjentow
ze STEMI, zaréwno z wywiadami cukrzycy lub hiperglikemii,
jak i bez takich wywiadéw, oraz czesto monitorowac steze-
nie glukozy we krwi u chorych na cukrzyce, a takze oséb
z hiperglikemia. U pacjentéw w krytycznie ciezkim stanie
stosowanie intensywnej insulinoterapii wiaze sie z duzym

Leczenie hiperglikemii

ryzykiem incydentéw zwiazanych z hipoglikemia [281].
Wobec braku mocnych danych, ktére pozwolityby okresli¢
optymalne leczenie hiperglikemii (np. wartosci progowe dla
leczenia oraz docelowe stezenie glukozy we krwi podczas
leczenia), najlepszym podejsciem wydaje sie Scista, ale niezbyt
restrykcyjna kontrola glikemii. W ostrej fazie rozsadne jest
leczenie hiperglikemii (tj. utrzymywanie stezenia glukozy we
krwi < 11,0 mmol/l lub 200 mg/dl), ale zdecydowanie nalezy
unika¢ hipoglikemii [282]. W celu oceny ryzyka niewydolnosci
nerek zaleca sie pomiar eGFR u pacjentéw otrzymujacych
metformine 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 nalezy dokonywac
wczesnej oceny krétkoterminowego ryzyka, w tym oceny
rozlegfosci uszkodzenia migsnia sercowego, wystapienia
skutecznej reperfuzji oraz obecnosci klinicznych wskaznikéw
duzego ryzyka dalszych incydentéw, takich jak starszy wiek,
szybka czynno$¢ serca, niskie wartosci ci$nienia tetniczego,
klasa Killipa > 1., zawat $ciany przedniej, wczesniejszy M,
poczatkowo zwiekszone stezenie kreatyniny w surowicy, HF
w wywiadach lub choroba tetnic obwodowych. Opracowano
kilka skal ryzyka opartych na tatwych do okreslenia parame-
trach w ostrej fazie przed reperfuzja [264, 283]. Do oceny
i modyfikacji ryzyka zaleca sie skale Clobal Registry of Acute
Coronary Events (GRACE) [283, 284]. U wszystkich pacjen-
téw nalezy réwniez ocenia¢ dtugoterminowe ryzyko przed
wypisaniem ze szpitala, z uwzglednieniem LVEF, ciezkosci
CAD i petnosci rewaskularyzacji wieficowej, rezydualnego
niedokrwienia, wystapienia powikfan podczas hospitalizacji
oraz metabolicznych czynnikéw ryzyka, w tym stezenia cho-
lesterolu catkowitego, cholesterolu frakgji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL-C), cholesterolu we frakgji lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL-C), trigliceryddw na czczo oraz stezenia glukozy

Zalecenia

Klasa? Poziom®

glukozy > 11,1 mmol/I lub > 200 mg/dl)

Zaleca sie, aby podczas poczatkowej oceny u wszystkich pacjentdw mierzy¢ stezenie glukozy, a nastepnie |
czesto monitorowac pacjentdw z rozpoznang cukrzyca lub hiperglikemia (zdefiniowang jako stezenie

przez co najmniej 3 dni po koronarografii/PClc

U pacjentéw leczonych metforming i/lub inhibitorami SGLT2 nalezy starannie monitorowa¢ czynnos¢ nerek

Leczenie hipoglikemizujace nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z ACS i stezeniem glukozy > 10 mmol/l (> 180 mg/dl), lla
unikajac jednoczesnie epizodéw hipoglikemii (zdefiniowanej jako stezenie glukozy < 3,9 mmol/l lub < 70 mg/dl)

wspdtistniejacymi

Mniej Scista kontrole glikemii w ostrej fazie nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z bardziej zaawansowanymi chorobami lla
ukfadu sercowo-naczyniowego, w starszym wieku, z dtuzszym czasem trwania cukrzycy oraz z wieloma chorobami

ACS — ostry zespdt wiencowy; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa; SGLT2 — kotransporter sodowo-glukozowy typu 2

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

Po inwazyjnym zabiegu wieficowym mozna rozwazy¢ przerwanie podawania metforminy przez krétki czas
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Podsumowanie wskazan do badan obrazowych i obcigzeniowych u pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia

Klasa? Poziom®

W momencie poczatkowej oceny

Echokardiografia w trybie nagtym jest wskazana u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym i/lub z niestabilnoscig
hemodynamiczna lub podejrzeniem powiktan mechanicznych, ale bez opdzniania koronarografii [295]

Echokardiografie w trybie nagtym przed koronarografig nalezy rozwazy¢, jezeli rozpoznanie jest niepewne [295]

Nie zaleca sie rutynowej echokardiografii, ktéra opdznitaby wykonanie koronarografii w trybie nagtym [295]

Nie zaleca sie angiografii CT tetnic wiencowych

Podczas pobytu w szpitalu (po pierwotnej PCl)

Rutynowa echokardiografia w celu oceny spoczynkowej czynnosci LV i RV, wykrywania wczesnych powikfah mecha-
nicznych Ml oraz wykluczenia skrzepliny w LV jest wskazana u wszystkich pacjentéw [296, 297]

Echokardiografia w trybie nagtym jest wskazana u pacjentdw niestabilnych hemodynamicznie [295]

obrazowania (najlepiej CMR)

Jezeli ocena echokardiograficzna jest suboptymalna/niekonkluzywna, to nalezy rozwazy¢ alternatywna metode lla

Do oceny niedokrwienia i zywotnosci miesnia sercowego, w tym w wielonaczyniowej chorobie wiericowej, mozna Ilb
wykorzystywac echokardiografie obcigzeniowa, CMR, SPECT lub PET [1, 298-300]

Po wypisaniu ze szpitala

U pacjentéw z LVEF przed wypisaniem ze szpitala < 40% zaleca sie ponowna echokardiografie po 6-12 tygodniach
od MI, po pefnej rewaskularyzacji i zastosowaniu optymalnego leczenia zachowawczego, w celu oceny potencjalnej
potrzeby wszczepienia ICD w ramach pierwotnej prewencji nagtego zgonu [3, 296]

obrazowania (najlepiej CMR) w celu oceny czynnosci LV

Jezeli ocena echokardiograficzna jest suboptymalna/niekonkluzywna, to nalezy rozwazy¢ alternatywne metody lla

CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; LV — lewa komora; LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory; MI — zawat serca; PCl — przezskdrna interwencja wieicowa; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; RV — prawa komora;

SPECT — tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

w osoczu, a takze czynnosci nerek. Poniewaz stezenie LDL-C
wykazuje tendencje do zmniejszania sie w pierwszych dniach
po wystapieniu Ml, to nalezy je oznacza¢ jak najszybciej po
przyjeciu pacjenta do szpitala.

Pacjenci, u ktérych nie uzyskano skutecznej reperfuzji,
sa narazeni na wyzsze ryzyko wczesnych powiktan i zgonu.
Nalezy u nich ocenia¢ obecnos¢ rezydualnego niedokrwienia
oraz, jezeli jest to wlasciwe, zywotnosci migsnia sercowego.
Poniewaz ryzyko incydentéw obniza sie z czasem, to wska-
zana jest wczesna ocena ryzyka.

6.6.2. Rola nieinwazyjnych metod obrazowych
w postepowaniu i stratyfikacji ryzyka

Jednym z gtéwnych czynnikéw prognostycznych jest
dysfunkcja LV. Zaleca sie zatem, aby u wszystkich pacjen-
tow ze STEMI okresla¢ LVEF przed wypisaniem ze szpitala.
Echokardiografia w trybie naglym w momencie przyjecia
do szpitala jest zalecana u chorych z naglym zatrzymaniem
krazenia, wstrzgsem kardiogennym, niestabilnoscig hemody-
namiczng lub podejrzeniem powiktar mechanicznych, a takze
jezeli rozpoznanie STEMI pozostaje niepewne. Rutynowa
echokardiografie po pierwotnej PCl zaleca sie w celu oceny
spoczynkowej czynnodci LV, a takze w celu oceny czynnosci
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RV i zastawek oraz wykluczenia wczesnych mechanicznych
powikfan pozawatowych i obecnosci skrzepliny w LV. Do tej
oceny wykorzystuje sie zwykle echokardiografie, ale w pew-
nych przypadkach, w ktérych ocena echokardiograficzna
moze by¢ suboptymalna lub niekonkluzywna, dobra metoda
alternatywng moze by¢ CMR. Osoby z chorobg wielona-
czyniowa, u ktérych leczono tylko zmiane w IRA, a takze
pacjenci ze STEMI, ktoérzy trafili do szpitala p6ézno, moga
odnosi¢ korzysci z dodatkowej oceny rezydualnego niedo-
krwienia lub Zzywotnosci migsnia sercowego. Leczenie zmian
innych niz w IRA u pacjentéw z choroba wielonaczyniowa
omoéwiono w punkcie 5.2.1.4. U pacjentéw trafiajacych do
lekarza/szpitala po uptywie dni od ostrego incydentu, z doko-
nanym M, wystepowanie nawracajacej dfawicy piersiowej lub
udokumentowanego niedokrwienia i wykazanej zywotnosci
w obrebie duzego obszaru miesnia sercowego moze utatwic¢
wybor strategii planowej rewaskularyzacji zamknietej IRA
[135, 285, 286], cho¢ dostepne dane sg kontrowersyjne.
Moment oceny oraz najlepsza metoda obrazowa
(echokardiografia, SPECT, CMR lub PET) w celu wykrycia
rezydualnego niedokrwienia i zywotnoéci migénia sercowego
musza dopiero zosta¢ ustalone, ale beda réwniez zaleze¢
od miejscowej dostepnosci r6znych metod i dodwiadczenia.
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Najlepiej zbadanymi i powszechnie dostepnymi metodami
s echokardiografia obciazeniowa i SPECT (obie stosowane
w potaczeniu z zaréwno wysitkiem fizycznym, jak i obcigze-
niem farmakologicznym), ale réwnie wskazane sa PET i CMR.
U pacjentéw po Ml wykrycie rezydualnego niedokrwienia za
pomoca echokardiografii jest jednak trudne ze wzgledu na
wystepujace spoczynkowe zaburzenia czynnosci skurczowej
[287]. Rezonans magnetyczny serca z oceng p6Znego wzmoc-
nienia po podaniu gadolinu charakteryzuje sie duzg dokfad-
noscig diagnostyczna oceny petnosciennej rozleglosci blizny
w miedniu sercowym [288], natomiast zdolno$¢ wykrywania
zywotnodci i przewidywania poprawy czynnosci skurczowej
nie jest istotnie lepsza od innych metod obrazowania [289].
Obecnos¢ dysfunkcjonalnego zywotnego migsnia sercowego
wykrytego za pomocg CMR z oceng péznego wzmocnienia po
podaniu gadolinu jest niezaleznym wskaznikiem predykcyj-
nym $miertelnosci u pacjentéw z niedokrwienng dysfunkcja
LV [290].

Ostatnio wykazano, ze obecno$¢ scieficzenia $ciany
w potaczeniu z ograniczong rozlegtoscig blizny wiaze sie
z poprawg czynnosci skurczowej i ustapieniem scieficzenia
Sciany po rewaskularyzacji, co podkresla znaczenie oceny
zywotnosci wykraczajacej poza ocene grubosci Sciany,
a takze rewaskularyzacji miesnia sercowego w celu popra-
wy rokowania [291]. Ponadto PET jest technika o wysokiej
rozdzielczosci, ale jej wykorzystanie jest ograniczone przez
koszt i dostepnos¢. W randomizowanym badaniu klinicznym
z wykorzystaniem obrazowania za pomoca PET dowiedziono,
ze u pacjentéw z duzym obszarem dysfunkcjonalnego, ale
Zywotnego miesnia sercowego prawdopodobna jest korzys¢
z rewaskularyzacji miesnia sercowego, ktéra moze sie wigzac
z poprawa odcinkowej i globalnej czynnosci skurczowe;j,
objawéw, wydolnosci fizycznej oraz rokowania w dfugo-
terminowej obserwacji [292]. Zwiazek miedzy zywotnoscig
a poprawa przezywalnosci po rewaskularyzacji wykazano
réwniez w metaanalizie [293].

U pacjentéw, u ktérych LVEF przed wypisaniem ze
szpitala wynosi < 40%, zaleca sie ponowna ocene LVEF po
6-12 tygodniach od petnej rewaskularyzacji i zastosowania
optymalnego leczenia zachowawczego w celu oceny po-
tencjalnej potrzeby zastosowania implantowanego kardio-
wertera-defibrylatora (ICD) w ramach pierwotnej prewengji
nagfego zgonu sercowego [3]. Dodatkowe parametry, ktére sa
oceniane w badaniach obrazowych u tych pacjentéw i moga
by¢ wykorzystywane jako punkty koricowe w badaniach
klinicznych, to: 1) wielko$¢ zawatu (CMR, SPECT i PET); 2)
wielko$¢ obszaru zagrozonego miesnia sercowego (SPECT,
CMR); 3) MVO (CMR) oraz 4) krwawienia w obrebie miesnia
sercowego (CMR). Wielkos¢ zawatu i MVO sg wskaznikami
predykcyjnymi $miertelnosci i wystepowania HF w dfugo-
terminowej obserwacji u pacjentéw, ktérzy przezyli STEMI
(216, 217, 294].
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7. Dtugoterminowe leczenie
po zawale serca z uniesieniem
odcinka ST

INTERWENCJE DOTYCZACE STYLU ZYCIA
I KONTROLA CZYNNIKOW RYZYKA
Kluczowe interwencje dotyczace stylu zycia obejmuja

7.1.

zaprzestanie palenia tytoniu, optymalng kontrole ci$nienia
tetniczego, poradnictwo Zzywieniowe i kontrole masy ciata
oraz zachecanie do aktywnosci fizycznej. Szczegdtowe zale-
cenia sg dostepne w wytycznych ESC dotyczacych preweng;ji
[4]. Podczas hospitalizacji czas dostepny na wdrazanie metod
prewencji wtdrnej jest ograniczony i niezwykle wazna jest
Scista wspotpraca miedzy kardiologiem a lekarzem ogélnym,
rehabilitantami, farmaceutami, dietetykami i fizjoterapeutami.
Zmiana przyzwyczajeri zyciowych nie jest fatwa, a wprowa-
dzanie i monitorowanie tych zmian pozostaje dtugotermino-
wym przedsiewzieciem.

7.1.1. Zaprzestanie palenia tytoniu

Palenie tytoniu dziafa silnie prozakrzepowo, a zaprzesta-
nie palenia jest potencjalnie najbardziej efektywne (kosztowo)
ze wszystkich dziatan w ramach prewencji wtérnej [301].
Interwencje dotyczace zaprzestania palenia tytoniu powinny
by¢ 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 pacjentéw z CAD, w tym wiekszosci z MI,
wykazano w metaanalizie (20 badan obserwacyjnych z udzia-
tem 12 603 pacjentéw), w ktdrej wsrdd oséb, ktére rzucity
palenie, stwierdzono obnizenie ryzyka zgonu o 36% [304].

Znaczna liczba pacjentéw z CAD nie przestaje lub po-
nownie zaczyna pali¢, co ilustruje uzalezniajacy charakter
palenia [305]. Uzyskano silne dowody przemawiajace za
krétkimi interwencjami obejmujacymi wsparcie behawioralne
w pofaczeniu z farmakoterapia, w tym stosowaniem nikotyno-
wej terapii zastepczej, bupropionu i warenikliny [305, 306].
Papierosy elektroniczne réwniez moga by¢ pomocne w za-
przestaniu palenia — w facznej analizie 2 randomizowanych
badar klinicznych (662 pacjentéw) uzyskano dane wskazujace
na to, ze stosowanie papieroséw elektronicznych z nikotyna
wiazafo sie z czestszym zaprzestaniem lub ograniczeniem
palenia w poréwnaniu ze stosowaniem placebo [307].

7.1.2. Dieta, alkohol, kontrola masy ciala

W niniejszych wytycznych dotyczacych prewencji za-
leca sie: 1) diete podobna do diety srédziemnomorskiej, ze
spozyciem maksymalnie 10% energii w postaci ttuszczow
nasyconych, co osiaga sie, zastepujac je wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi, oraz jak najmniejszym spozyciem
kwasoéw tluszczowych trans; 2) spozycie soli < 5 g/dobe; 3)
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spozywanie 30-45 g bfonnika/dobe; 4) spozywanie > 200 g
owocodw i 200 g warzyw/dobe; 5) spozywanie ryb (zwtaszcza
tlustych) 1-2 razy w tygodniu; 6) spozywanie 30 g niesolonych
orzechéw/dobe; 7) ograniczenie spozycia alkoholu [maksy-
malnie 2 kieliszki (20 g alkoholu)/d. u mezczyzn i 1 kieliszek/d.
u kobiet] oraz 8) unikanie spozywania stodzonych napojéw [4].
Umiarkowanego spozywania alkoholu nie zaleca sie dotych-
czasowym abstynentom.

Nadwaga i otytos¢ [wskaznik masy ciata (BMI) > 25 kg/m?]
wiaza sie z wieksza $Smiertelnoscia ogélna w poréwnaniu
z prawidfowa masa ciata (BMI od 20 kg/m? do < 25 kg/m?).
Szczegodlnie szkodliwa jest otytos¢ brzuszna, a zmniejszenie
masy ciata wptywa korzystnie na czynniki ryzyka CV. Dlatego
zaleca sie utrzymywanie prawidfowej masy ciafa lub jej reduk-
cje u wszystkich os6b [308], wiacznie z pacjentami ze STEMI.
Nie ma jednak dowodéw na to, ze samo zmniejszenie masy
ciata zmniejsza Smiertelnosc.

7.1.3. Rehabilitacja kardiologiczna

Wszyscy pacjenci z AMI powinni uczestniczy¢ w pro-
gramie rehabilitacji kardiologicznej [309], dostosowanej do
ich wieku, poziomu aktywnosci przed zawatem oraz ograni-
czen fizycznych. Najlepiej bytoby, aby program rehabilitacji
kardiologicznej obejmowat trening wysitkowy, modyfikacje
czynnikéw ryzyka, edukacje, zwalczanie stresu oraz wsparcie
psychologiczne [309]. W duzej metaanalizie trening wysitko-
wy prowadzony w ramach programu rehabilitacji kardiolo-
gicznej wiazat sie ze zmniejszeniem Smiertelnosci z przyczyn
sercowych u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca 0 22%
[309]. Wydaje sie, ze korzysci z rehabilitacji kardiologicznej
wynikaja z bezposredniego fizjologicznego wptywu treningu
wysitkowego, a takze wptywu rehabilitacji kardiologicznej
na kontrole czynnikéw ryzyka, zachowania zwigzane ze sty-
lem Zycia oraz nastr6j [310]. W zwiazku z krétkim pobytem
w szpitalu dodatkowa korzyscia jest zapewnienie wiasciwej
identyfikacji i monitorowania gtéwnych metod leczenia opar-
tych na dowodach z badar naukowych, ktére sa wskazane
u pacjentéw po STEMI. Obecnie rehabilitacja jest najczesciej
oferowana jako ambulatoryjny program trwajacy 8-24 tygodni
1311, 3121.

7.1.4. Powrot do aktywnosci

Powr6t do pracy po Ml jest waznym wskaznikiem popra-
wy stanu zdrowia. Na szczeg6lne ryzyko niemoznosci powrotu
do pracy narazone sg zwtaszcza mtodsze kobiety, poniewaz
uzyskano dowody gorszej poprawy ich stanu zdrowia po Ml
w poréwnaniu z mezczyznami w podobnym wieku [313].
Decyzje powinny by¢ podejmowane indywidualnie zaleznie
od czynnosci LV, petnosci rewaskularyzacji, kontroli rytmu
serca oraz charakterystyki wykonywanej pracy. Dfugotrwate
zwolnienie z pracy zwykle nie jest korzystne i nalezy zache-
cac¢ do niewielkiej lub umiarkowanej aktywnosci fizycznej
po wypisaniu ze szpitala. Do aktywnosci seksualnej mozna
powréci¢ wezednie, dostosowujac ja do sprawnosci fizycznej.
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Formutowanie wskazéwek dotyczacych podrézy lotni-
czych, w tym transportu pacjentéw, u ktérych M1 wystapit za
granicg, jest utrudnione ze wzgledu na ograniczone dostepne
dane. Pewng role odgrywaja czynniki zwiazane z okoliczno-
Sciami klinicznymi, a takze dfugoscia podrézy, mozliwoscia
zapewnienia opieki w trakcie podr6zy oraz stopniem leku.
W przypadku niepowikfanego zawatu po catkowitej rewa-
skularyzacji i z LVEF > 40% ryzyko jest mate i uwaza sie, ze
podroéz jest bezpieczna po wypisaniu ze szpitala (poczawszy
od 3. dnia). W przypadku powikfanego STEMI, w tym u pa-
cjentéw z HF, LVEF < 40%, rezydualnym niedokrwieniem lub
zaburzeniami rytmu serca, podréz nalezy odroczy¢ do czasu
uzyskania stabilizacji stanu pacjenta [314].

7.1.5. Kontrola cisnienia tetniczego

Nadci$nienie tetnicze jest powszechnym czynnikiem
ryzyka u pacjentéw hospitalizowanych z powodu STEMI i dla-
tego powinno by¢ ono dobrze kontrolowane. Oprécz zmian
stylu Zzycia, w tym ograniczenia spozycia soli, zwiekszenia
aktywnosci fizycznej i zmniejszenia masy ciala, nalezy roz-
pocza¢ farmakoterapie z docelowym cisnieniem skurczowym
(SBP) < 140 mm Hg. U 0séb w podesztym wieku z zespotem
kruchosci cele leczenia moga by¢ ustalane bardziej liberalnie,
natomiast u pacjentéw z grupy bardzo duzego ryzyka, kt6rzy
tolerujg wiele lekéw hipotensyjnych, mozna rozwazy¢ doce-
lowe SBP < 120 mm Hg[4, 315, 316]. Mimo udowodnionej
skutecznosci tego leczenia jego efekty moga by¢ ograniczone
przez nieprzestrzeganie zalecer terapeutycznych dotyczacych
zmian stylu zycia i przyjmowania lekéw.

7.1.6. Przestrzeganie zalecen terapeutycznych

Nieprzestrzeganie zalecen terapeutycznych jest wazna
przeszkoda utrudniajaca osiagniecie optymalnych celéw
terapeutycznych i wiaze sie z gorszymi krétko- i dfugoter-
minowymi wynikami leczenia [317]. Op6zZnienie kontroli
ambulatoryjnej po wystapieniu MI prowadzi do pogorszenia
przestrzegania zaleceni dotyczacych przyjmowania lekéw
zaréwno w krétko-, jak i diugoterminowej obserwacji [318].
W metaanalizie obejmujacej 376 162 pacjentéw oszacowano,
ze po medianie czasu obserwacji 2 lat stopieri przestrzegania
zalecer dotyczacych przyjmowania lekéw kardiologicznych
wynosit okofo 57% [319].

Zasadniczo uwaza sie, ze przestrzeganie zalecen tera-
peutycznych jest uwarunkowane licznymi wzajemnie po-
wiazanymi czynnikami spoteczno-ekonomicznymi, a takze
czynnikami zwigzanymi z lekami, chorobg, systemem opieki
zdrowotnej oraz samym pacjentem [320]. Jedng ze strategii
poprawy przestrzegania zalecei terapeutycznych jest stosowa-
nie preparatéw ztozonych lub zawierajacych wiele skfadnikow
w jednej tabletce (polypill), w tym kluczowych lekéw stosowa-
nych w celu obnizenia ryzyka CV, przyjmowanych w 1 dawce
dobowej 321, 322]. Jedynym badaniem, w ktérym oceniano
te strategie u pacjentéw po MlI, byto niedawne badanie Il
fazy, Fixed-Dose Combination Drug for Secondary Cardiova-
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Aspekty behawioralne po zawale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

Zalecenia

lub ich kombinacje) [4, 302, 303, 325-327]

Zaleca sie, aby identyfikowac osoby palgce i wielokrotnie zaleca¢ im zaprzestanie palenia tytoniu, oferujac pomoc |
obejmujaca dalsze wsparcie, nikotynowa terapie zastepcza, warenikline i bupropion (poszczegdine z tych metod

Zaleca sie uczestnictwo w programie rehabilitacji kardiologicznej [4, 309, 328] |

zaprzestawania palenia tytoniu

W kazdym szpitalu uczestniczagcym w opiece nad pacjentami ze STEMI wskazany jest protokét dotyczacy |

Mozna rozwazy¢ stosowanie preparatow wielosktadnikowych (polypill) oraz lekéw ztozonych w celu zwiekszenia Ilb
przestrzegania zalecen terapeutycznych dotyczacych farmakoterapii [4, 322, 323]

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

scular Prevention (FOCUS) [323], w ktérym 695 pacjentéw
po zawale przypisano losowo do standardowego leczenia
lub strategii opartej na stosowaniu preparatu typu polypill
[tabletka zawierajaca ASA, inhibitor konwertazy angiotensyny
(ACE) oraz statyne]. W tej prébie klinicznej po 9 miesiacach
obserwacji w grupie przyjmujacej polypill stwierdzono lep-
sze przestrzeganie zalecei terapeutycznych niz w grupie
otrzymujacej oddzielne leki. Konieczne sa wieksze proby
kliniczne w celu potwierdzenia korzysci klinicznych z takiego
postepowania w ramach prewencji wtérne;j.

Mimo Zze nieprzestrzeganie zalecen terapeutycznych
jest powszechnym problemem [324], to personel opieki
zdrowotnej i pacjenci powinni zdawac sobie sprawe z tego
wyzwania i optymalizowa¢ komunikacje poprzez przekazy-
wanie jednoznacznych informacji, upraszczanie schematu
leczenia, dazenie do wspélnego podejmowania decyzji oraz
wprowadzenie metod powtarzanego monitorowania i zwrot-
nego przekazywania informaciji.

LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
Petne oméwienie dtugoterminowego leczenia przeciwza-
krzepowego zamieszczono w dodatku internetowym. Ponadto
zagadnienie to oméwiono szczegbtowo w uaktualnionym
stanowisku ESC dotyczacym DAPT u pacjentéw z CAD,
opublikowanym jednoczesnie z niniejszymi wytycznymi [7].

7.2.

7.2.1. Kwas acetylosalicylowy

U wszystkich pacjentéw ze STEMI zaleca sie beztermino-
we stosowanie ASA [329, 330]. W dfugoterminowej prewengji
wskazane s3 mate dawki ASA (75-100 mg), poniewaz 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), wiaze sie z podobnym dziataniem
przeciwniedokrwiennym, natomiast rzadszym wystepowa-
niem zdarzen niepozadanych w poréwnaniu ze stosowaniem
wiekszych dawek [330].
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7.2.2. Czas trwania podwadjnej terapii
przeciwplytkowej oraz skojarzonego
leczenia przeciwzakrzepowego

U pacjentéw ze STEMI, u ktérych wykonano pierwot-
na PCl, zaleca sie DAPT obejmujace ASA oraz inhibitor
P2Y,, (tj. prasugrel, tikagrelor lub klopidogrel) przez okres do
12 miesiecy [186, 187]. Klopidogrel zaleca sie przez miesigc
u pacjentéw leczonych fibrynolitycznie bez pézniejszej PCI
[225, 226]. Nalezy u nich rozwazy¢ wydtuzenie DAPT na
okres do 12 miesiecy.

U chorych poddanych leczeniu fibrynolitycznemu, a na-
stepnie PCl zaleca sie DAPT przez 12 miesiecy. Klopidogrel jest
inhibitorem P2Y,, z wyboru do stosowania jako lek uzupetnia-
jacy podczas fibrynolizy i po niej. Silnych inhibitoréw P2Y , nie
zbadano odpowiednio u pacjentéw poddanych leczeniu
fibrynolitycznemu i ich bezpieczenistwo (tj. wystepowanie po-
wiktar krwotocznych) nie zostato dobrze ustalone. Natomiast
nie ma podstaw biologicznych, aby sadzi¢, ze u os6b podda-
nych PCI po fibrynolizie po pewnym okresie bezpieczenstwa
(arbitralnie ustalonym na 48 h) stosowanie silnych inhibitoréw
P2Y,, bedzie si¢ wigzac z dodatkowym ryzykiem i nie bedzie
przynosi¢ korzysci w poréwnaniu z klopidogrelem, podobnie
jak w przypadku pierwotnej PCI.

Mimo Ze nie przeprowadzono zadnego odrebnego
badania dotyczacego optymalnej dtugosci okresu DAPT
u pacjentéw z grupy duzego ryzyka krwawienia, w wielu
badaniach udowodniono, ze skr6cenie DAPT do 6 miesiecy
w poréwnaniu z czasem leczenia wynoszacym 12 miesiecy
lub dtuzej powoduje obnizenie ryzyka powaznych powiktar
krwotocznych, ktére nie jest okupione zauwazalnym wzro-
stem ryzyka incydentéw niedokrwiennych [331, 332].

W 2 duzych badaniach wykazano korzysci polegajace
na obnizeniu ryzyka incydentéw niedokrwiennych niepro-
wadzacych do zgonu u pacjentéw otrzymujacych DAPT
przez > 12 miesiecy [333, 334]. Badanie DAPT obejmowato
w przyblizeniu tylko 10% pacjentéw ze STEMI i dotychczas
nie przedstawiono informacji na temat korzysci z wydtuzenia
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Dtugoterminowe leczenie przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe po zawale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

Zalecenia

Wskazane jest leczenie przeciwptytkowe matg dawkg ASA (75-100 mg) [329]

nadmierne ryzyko krwawienia [186, 187]

DAPT obejmujace ASA oraz tikagrelor lub prasugrel (badz klopidogrel, jezeli tikagrelor i prasugrel sg niedostepne
lub przeciwwskazane) jest wskazane przez 12 miesiecy po PCl, chyba ze wystepuja przeciwwskazania, takie jak

z przewodu pokarmowego© [335-337]

Inhibitor pompy protonowej zaleca sie w potaczeniu z DAPT u pacjentéw z grupy duzego ryzyka krwawienia

U pacjentéw ze wskazaniem do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego wskazane jest stosowanie doustnych
lekdw przeciwkrzepliwych w potaczeniu z leczeniem przeciwptytkowym [5]

inhibitora P2Y,, po 6 miesigcach [332, 339, 340]

U pacjentéw z grupy duzego ryzyka ciezkich powikfan krwotocznych nalezy rozwazy¢ przerwanie podawania

niedokrwiennych i krwawien) [5]

U pacjentédw ze STEMI po implantacji stentu i ze wskazaniem do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego nalezy
rozwazy¢ potrdjne leczenied przez 1-6 miesiecy (zaleznie od bilansu oszacowanego ryzyka ponownych incydentéw

wskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia

U pacjentdw, u ktdrych nie wykonano PCl, nalezy rozwazy¢ DAPT przez 12 miesiecy, chyba ze wystepuja przeciw-

zaleznie od wynikéw powtarzanych badan obrazowych [341-343]

U pacjentdw ze skrzepling w lewej komorze nalezy stosowac leczenie przeciwzakrzepowe przez okres do 6 miesiecy,

w potaczeniu z ASA przez okres do 3 lat [333]

U pacjentéw z grupy duzego ryzyka incydentéw niedokrwiennyche, ktérzy tolerowali DAPT bez powikfan krwotocz-
nych, mozna rozwazy¢ DAPT przez > 12 miesiecy, polegajace na podawaniu tikagreloru w dawce 60 mg 2 x/d.

matej dawki riwaroksabanu (2,5 mg 2 x/d.) [338]

U pacjentédw z grupy matego ryzyka krwawien, ktorzy otrzymujg ASA i klopidogrel, mozna rozwazy¢ stosowanie

taczeniu z ASA i doustnym lekiem przeciwkrzepliwym

Nie zaleca sie stosowania tikagreloru ani prasugrelu w ramach potrdjnego leczenia przeciwzakrzepowego, tj. w po-

AMI — ostry zawat serca; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwajne leczenie przeciwptytkowe; eGFR — oszacowany wspdiczynnik przesaczania

ktebuszkowego; PCl — przezskérna interwencja wiencowa
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

“Krwawienie z przewodu pokarmowego w wywiadzie, leczenie przeciwkrzepliwe, przewlekte stosowanie niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych lub
glikokortykosteroiddw, a takze > 2 czynniki sposréd nastepujacych: wiek > 65 lat, dyspepsja, choroba refluksowa przetyku, zakazenie Helicobacter pylori oraz

przewlekie spozywanie alkoholu
9Doustny lek przeciwkrzepliwy, ASA i klopidogrel

Zdefiniowanej jako wiek > 50 lat oraz > 1 z nastepujacych dodatkowych cech duzego ryzyka: wiek > 65 lat, cukrzyca leczona lekami przeciwcukrzycowymi,
przebyty samoistny AMI, wielonaczyniowa choroba wieficowa lub przewlekta dysfunkcja nerek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?)

leczenia klopidogrelem lub prasugrelem z 12 do 30 miesie-
cy w tej podgrupie oséb. Dlatego nie mozna sformutowac
zadnych formalnych zalecer dotyczacych stosowania klopi-
dogrelu lub prasugrelu po uptywie roku [334].

P6zniej 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/dobe) w poréwnaniu z placebo u pacjentéw
po Ml przebytym 1-3 lata wczesniej i z cechami duzego ryzyka.
W tym badaniu wykazano zmniejszenie czestosci wystepowa-
nia MACE w grupie otrzymujacej 90 mg tikagreloru 2 razy/dobe
[333]. Nie stwierdzono zmniejszenia $miertelnoéci ogélnej,
ale zaobserwowano tendencje do zmniejszenia $miertelnosci
z przyczyn CV (kiedy przeanalizowano facznie dane dla obu
dawek), zgodny z obserwowanym obnizeniem ryzyka incyden-
téw nieprowadzacych do zgonu [333]. Stosowanie dawki 60 mg
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tikagreloru 2 razy/dobe (ale nie dawki 90 mg) w pofaczeniu
z ASA wiazafo sie réwniez z istotnym zmniejszeniem ryzyka
udaru mézgu w poréwnaniu z monoterapig ASA. Leczenie
tikagrelorem wiazalo sie z istotnie zwiekszonym ryzykiem
krwawien. Pacjenci po przebytym STEMI stanowili > 50% calej
populacji ocenianej w badaniu PEGASUS-TIMI 54, a analiza
podgrup wykazata zgodne wyniki u pacjentéw po przebytym
STEMI lub NSTEMI [333]. Na podstawie dostepnych danych
mozna rozwaza¢ wydfuzenie DAPT powyzej roku (w okresie
do 3 lat), w postaci ASA oraz tikagreloru w dawce 60 mg
2 razy/dobe, u pacjentéw tolerujacych DAPT bez powikfan
krwotocznych i u ktérych wystepuje 1 dodatkowy czynnik
ryzyka incydentéw niedokrwiennych.

U pacjentéw z krwawieniem z przewodu pokarmowego
w wywiadach zaleca sie ochrone btony $luzowej zotadka
za pomoca PPI, a jest ona witasciwa réwniez u chorych ob-
cigzonych wieloma czynnikami ryzyka krwawienia, takimi
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jak zaawansowany wiek, jednoczesne stosowanie lekéw
przeciwkrzepliwych, steroidéw lub niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, w tym ASA w duzej dawce, a takze zaka-
zenie 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% pacjentéw
po STEMI) mata dawka riwaroksabanu (2,5 mg dwa razy
dziennie) w pofaczeniu z ASA i klopidogrelem spowodowata
ograniczenie czestoéci wystepowania gléwnego ztozonego
punktu koficowego obejmujacego zgony z przyczyn CV, Ml
i udary moézgu, ale takze zmniejszenie $miertelnosci ogélnej
w ciagu obserwacji trwajacej $rednio 13 miesiecy [338].
Wystepowanie zakrzepicy w stencie zmniejszyto sie 0 1/3. To
leczenie wiazato sie jednak réwniez z 3-krotnym wzrostem
czestosci wystepowania powaznych krwawien niezwiazanych
z CABG oraz krwawien wewnatrzczaszkowych [338]. Na
podstawie wynikéw badania ATLAS ACS 2-TIMI 51 u wybra-
nych pacjentdéw cechujacych sie matym ryzykiem krwawienia
mozna rozwaza¢ dawke 2,5 mg riwaroksabanu 2 razy/dobe
u pacjentéw otrzymujacych ASA i klopidogrel po STEMI.

7.3. BETA-ADRENOLITYKI
7.3.1. Wezesne dozylne podanie beta-adrenolityku

U pacjentéw poddawanych leczeniu fibrynolitycznemu
wczesne dozylne leczenie beta-adrenolitykiem zmniejsza
czestod¢ wystepowania ostrych ztosliwych komorowych
zaburzeh rytmu, cho¢ nie ma jednoznacznych dowodéw
dtugoterminowych korzysci klinicznych [344-346].

W badaniu Effect of Metoprolol in Cardioprotection
During an Acute Myocardial Infarction (METOCARD-CNIC)
(n = 270) wykazano, ze u os6b poddawanych pierwotnej
PCl bardzo wczesne podanie metoprololu i.v. (15 mg) w mo-
mencie rozpoznania u pacjentéw ze STEMI Sciany przedniej,
bez objawéw HF i ze SBP > 120 mm Hg wiazato sie ze
zmniejszeniem wielkosci zawatu w ocenie za pomocg CMR
po 5-7 dniach (25,6 gvs. 32,0 g; p = 0,012) oraz wieksza
LVEF w CMR po 6 miesigcach (48,7% vs. 45,0%; p = 0,018)
w poréwnaniu z leczeniem w grupie kontrolnej [347, 348].
Wszyscy pacjenci, u ktérych nie byto przeciwwskazan, otrzy-
mali metoprolol p.o. w ciagu 24 h. Czesto$¢ wystepowania
MACE (zgon, hospitalizacja z powodu HF, ponowny zawat lub
zlosliwe komorowe zaburzenia rytmu) po 2 latach wyniosta
10,8% w grupie leczenia metoprololem i.v. w poréwnaniu
z 18,3% w grupie kontrolnej (p = 0,065) [348]. Leczenie
metoprololem wiazato sie z istotnym zmniejszeniem czestosci
wystepowania i rozlegtosci 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 pacjentow
ze STEMI w ciagu 12 h od poczatku objawéw do podania
metoprololu i.v. (5 mg w momencie wiaczenia do badania
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oraz nastepne 5 mg tuz przed PCI) lub placebo [350]. Wszy-
scy pacjenci, u ktérych nie bylo przeciwwskazan, otrzymali
metoprolol p.o. w ciagu 12 h. Wczesne podanie metoprololu
i.v. nie spowodowato zmniejszenia wielkosci zawatu ocenianej
za pomocg CMR, co byto gléwnym parametrem ocenianym
w badaniu, dostepnym tylko u 342 chorych (55%), ani tez nie
wplyneto korzystnie na uwalnianie biomarkeréw sercowych.
Woczesne podanie metoprololu i.v. wigzafo sie natomiast ze
zmniejszeniem czestosci wystepowania ztosliwych komo-
rowych zaburzeri rytmu na granicy istotnosci statystycznej
(3,6% vs. 6,9%; p = 0,050). Wsréd pacjentéw leczonych
metoprololem i.v. nie stwierdzono wzrostu ryzyka niestabil-
noéci hemodynamicznej, bloku przedsionkowo-komorowego
(AV) lub MACE w ciggu 30 dni obserwacji. Analizy post hoc
w prébach klinicznych dotyczacych pierwotnej PCI, w ktérej
oceniano inne hipotezy, wskazujg, ze wczesne podanie beta-
-adrenolityku i.v. moze sie wiaza¢ z korzysciami klinicznymi,
ale nie mozna wykluczy¢ btedu doboru nawet po skorygo-
waniu réznic poczatkowej charakterystyki pacjentéw [351,
352]. Na podstawie dostepnych obecnie dowodéw nalezy
rozwazy¢ wczesne podanie beta-adrenolityku i.v. w momen-
cie poczatkowej oceny, a nastepnie rozpoczecie doustnego
leczenia beta-adrenolitykiem u hemodynamicznie stabilnych
pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI.

7.3.2. Srednio- i dlugoterminowe leczenie
beta-adrenolitykiem

Korzysci z diugoterminowego doustnego leczenia beta-
-adrenolitykami po STEMI dobrze wykazano, cho¢ wiekszos¢
potwierdzajacych je danych pochodzi z préb klinicznych
przeprowadzonych w erze przed leczeniem reperfuzyjnym
[353]. W niedawnym wieloosrodkowym rejestrze, do ktérego
wiaczono 7057 kolejnych pacjentéw z AMI, stwierdzono
mniejsza $miertelnos¢ po medianie obserwacji 2,1 roku
obserwacji zwiazana z przepisaniem beta-adrenolityku przy
wypisaniu ze szpitala, cho¢ nie udato sie stwierdzi¢ zalezno-
$ci miedzy dawka a wynikami leczenia [354]. Na podstawie
danych z rejestru zbadano wptyw nowo rozpoczetego le-
czenia beta-adrenolitykiem na wystepowanie incydentéw
CV u 19 843 pacjentéw z ACS lub poddanych PCI [355].
Po $rednio 3,7 roku obserwacji stosowanie beta-adrenoli-
tykow wiazato sie z istotnym zmniejszeniem $miertelnosci
(skorygowany HR 0,90, 95% CI 0,84-0,96). Zwiazek miedzy
stosowaniem beta-adrenolitykdw a wynikami leczenia roznit
sie istotnie miedzy pacjentami po niedawnym Ml a osobami
bez niedawnego zawatu (HR zgonu 0,85 vs. 1,02; p dla
interakcji = 0,007). W przeciwienstwie do tych wynikéw
w prospektywnym badaniu obserwacyjnym z doborem grup
z wykorzystaniem skali sklonnosci, obejmujacym 6758 pa-
cjentéw po przebytym M, stosowanie beta-adrenolitykéw nie
wiazato sie z nizszym ryzykiem incydentéw CV ani $miertel-
noscig [356]. Na podstawie obecnie dostepnych dowodéw
nalezy rozwaza¢ rutynowe podawanie beta-adrenolitykéw
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u wszystkich pacjentéw po STEMI, co oméwiono szczegétowo
w wytycznych dotyczacych HF [6]. Beta-adrenolityki zaleca sie
u chorych z zaburzong czynnoscia skurczowa LV (LVEF < 40%),
jezeli nie ma przeciwwskazan, takich jak ostra HF (AHF), nie-
stabilnos¢ hemodynamiczna lub blok AV wyzszego stopnia.
Nalezy stosowac leki i dawki o udowodnionej skutecznosci
[357-361]. Poniewaz w zadnym z dotychczasowych badar
nie oceniono we wiasciwy sposéb dfugosci okresu stosowania
beta-adrenolityku, nie mozna sformutowac¢ zalecei doty-
czacych tej kwestii. Jezeli chodzi o moment rozpoczynania
doustnego leczenia beta-adrenolitykiem u pacjentéw, ktérym
nie podano go wczesniej i.v., to w retrospektywnej analizie
rejestru obejmujacej 5259 oséb stwierdzono, ze wczesne
(tj. w ciagu < 24 h) podanie beta-adrenolityku wiazafo sie
z poprawa przezywalnosci w poréwnaniu z pézniejszym
rozpoczeciem leczenia [362]. U pacjentéw w stabilnym sta-
nie hemodynamicznym nalezy wiec rozwazy¢ rozpoczecie
doustnego leczenia beta-adrenolitykiem w pierwszych 24 h.
7.4. LECZENIE HIPOLIPEMIZUJACE

Korzysci ze stosowania statyn w prewencji wtornej
wykazano jednoznacznie [363], a w prébach klinicznych
dowiedziono korzysci z wczesnego i intensywnego leczenia
statynami w ACS [364, 365]. W metaanalizie prob klinicz-
nych, poréwnujacej bardziej i mniej intensywne zmniejszanie
stezenia LDL-C za pomoca statyn, stwierdzono, ze bardziej
intensywne leczenie statynami spowodowato wigksze obni-
zenie ryzyka zgonéw z przyczyn CV, Ml nieprowadzacych
do zgonu, udaréw niedokrwiennych oraz koniecznodci
rewaskularyzacji wieficowej [366]. Na kazde zmniejszenie
stezenia LDL-C o 1,0 mmol/| dalsze zmniejszenie ryzyka
byto podobne do proporcjonalnej redukcji w badaniach
oceniajacych skutecznos$¢ leczenia statynami w poréwnaniu
z grupa kontrolng przyjmujaca placebo. Statyny zaleca sie
wiec u wszystkich pacjentéw z AMI niezaleznie od poczat-
kowego stezenia cholesterolu. Leczenie hipolipemizujace
powinno by¢ rozpoczete jak najwczesniej, zwiekszajac tym
samym czesto$¢ przestrzegania zalecen terapeutycznych
przez pacjentéw po wypisaniu ze szpitala. Ponadto powinno
by¢ leczeniem o duzej intensywnosci, poniewaz taka terapia
wiaze sie z wczesnymi i diugotrwatymi korzysciami klinicz-
nym [4]. Leczenie statyng nalezy intensyfikowac u pacjentow,
ktérzy w momencie poczatkowej oceny sg leczeni matg lub
umiarkowang dawka, chyba ze w wywiadzie stwierdza sie
nietolerancje intensywnej terapii statyng lub inne cechy,
ktére moga wplywac na bezpieczeristwo terapii [366-368].
Celem leczenia jest osiagniecie stezenia LDL-C < 1,8 mmol/l
(< 70 mg/dl) lub zmniejszenie stezenia LDL-C 0 2 50%, jezeli
poczatkowo wynosi ono 1,8-3,5 mmol/l [4, 367, 369]. Terapie
statynami o mniejszej intensywnosci nalezy rozwazy¢ u pa-
cjentow z grupy zwiekszonego ryzyka dziatar niepozadanych
statyn (np. osoby w podesztym wieku, zaburzenie czynnosci
nerek lub watroby, wczesdniejsze dziatania niepozadane
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lub potencjat interakcji z innym niezbednym, stosowanym
jednoczesnie leczeniem). Po wystapieniu Ml profil lipidowy
ulega zmianom — w pierwszych 24 h obserwuje sie niewiel-
kie zmniejszenie stezefi cholesterolu catkowitego, LDL-C
i HDL-C oraz wzrost stezenia triglicerydéw [370, 371]. Profil
lipidowy nalezy oceni¢ jak najwczesniej po przyjeciu pacjenta
do szpitala z powodu STEMI, a oznaczenia nie musza by¢
dokonane na czczo, poniewaz stezenia cholesterolu catko-
witego i HDL-C cechuja sie niewielka zmiennoscig w ciggu
doby, a zmiennos¢ stezenia LDL-C nie przekracza 10% [372].
Stezenie lipidéw nalezy oceni¢ ponownie po 4-6 tygodniach
od ACS w celu ustalenia, czy osiagnieto wartosci docelowe,
przy okazji oceniajac takze kwestie bezpieczenstwa leczenia,
a nastepnie leczenie hipolipemizujace mozna odpowiednio
zmodyfikowac. Wyniki prob klinicznych, w ktérych stosowano
duze dawki atorwastatyny i simwastatyny [366, 373-375],
przemawiaja za intensywnym leczeniem statyna.

U pacjentéw nietolerujacych zadnej dawki statyny na-
lezy rozwazy¢ leczenie ezetimibem. W badaniu Improved
Reduction of Outcomes: Vitorin Efficacy International Trial
(IMPROVE-IT) 18 144 pacjentéw po niedawnym ACS (w tym
29% pacjentow ze STEMI) przypisano losowo do stosowania
ezetimibu w dawce 10 mg oraz simwastatyny w dawce
40 mg lub samej simwastatyny w dawce 40 mg (dawke
simwastatyny zwiekszano do 80 mg, jezeli stezenie LDL-C
wynosifo > 79 mg/dl, czyli 2,04 mmol/l) [376]. W ciagu 7 lat
czesto$¢ wystepowania glféwnego ztozonego punktu korico-
wego, obejmujacego zgony z przyczyn CV, MI, hospitalizacje
z powodu niestabilnej dtawicy piersiowej, rewaskularyzacje
wierficowe oraz udary, byta istotnie mniejsza w grupie pod-
danej leczeniu skojarzonemu niz w grupie otrzymujacej tylko
statyne (32,7% vs. 34,7%; HR 0,94, 95% CI 0,89-0,99).

Nowe dane z préb klinicznych -1l fazy wskazuja, ze
inhibitory konwertazy proproteinowej typu 9 z rodziny
subtilizyny/keksiny (PCSK9) stosowane w monoterapii lub
w potaczeniu ze statyng zmniejszaja stezenie LDL-C nawet
0 60%, a takze wptywaja korzystnie na stezenia triglicerydéw
i HDL-C [377-380]. Metaanalizy dotychczasowych préb
klinicznych z udziatem ponad 10 tys. pacjentéw wskazuja
na istotne zmniejszenie $miertelnosci (HR 0,45, 95% ClI
0,23-0,86), ale oparto je na stosunkowo niewielkiej licz-
bie punktéw koricowych [378, 381]. W badaniu Further
Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 Inhibition
in Subjects with Elevated Risk (FOURIER), w ktérym wzieto
udziat 27 564 pacjentéw z miazdzycowa choroba ukfadu ser-
cowo-naczyniowego, obciazonych dodatkowymi czynnikami
ryzyka oraz ze stezeniem LDL-C > 70 mg/dl (1,8 mmol/l), juz
poddanych umiarkowanie intensywnemu lub intensywnemu
leczeniu statyna, w poréwnaniu z placebo, wstrzykniecia
ewolokumabu spowodowaty zmniejszenie czestosci wystepo-
wania gléwnego ztozonego punktu koricowego obejmujacego
zgony z przyczyn CV, MI, udary mézgu, hospitalizacje z po-
wodu niestabilnej dfawicy piersiowej oraz rewaskularyzacje
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wienicowe (wzgledne obnizenie ryzyka o 15%, bezwzgledne
obnizenie ryzyka o 1,5%). Nie stwierdzono réznic w zakresie
$miertelnosci ogélnej ani z przyczyn CV, a takze istotnych
réznic czestoéci wystepowania zdarzen niepozadanych [382].
Biorac pod uwage umiarkowany efekt po 2 latach oraz brak
zmniejszenia Smiertelnosci, stosowanie ewolokumabu nadal
powinno by¢ ograniczone do wybranych pacjentéw z grupy
duzego ryzyka.

Na podstawie tych stosunkowo ograniczonych dowodéw
klinicysci powinni rozwaza¢ dotaczanie leczenia innego niz
statyna u pacjentéw z grupy duzego ryzyka nieosiagajacych
celéw leczenia po STEMI mimo stosowania maksymalnej
tolerowanej dawki statyny.

7.5. AZOTANY

Rutynowe stosowanie azotanéw w STEMI nie przyniosto
korzysci w randomizowanej kontrolowanej prébie klinicznej
w poréwnaniu z placebo i w zwiazku z tym nie jest zalecane
[383]. Azotany podawane i.v. moga by¢ przydatne w ostrej
fazie u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym lub HF, pod wa-
runkiem Ze nie ma hipotensji, zawatu RV i pacjent nie stosowat
inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5 w ciagu poprzedzajacych
48 h. Po ostrej fazie azotany pozostaja cennymi lekami do
kontroli nadal wystepujacych dolegliwosci dtawicowych.

7.6. ANTAGONISCI WAPNIA

W metaanalizie 17 préb klinicznych dotyczacych sto-
sowania antagonistow wapnia wczesnie w przebiegu STEMI
nie wykazano korzystnego wptywu na czestos¢ zgonéw lub
ponownych zawatéw, a wéréd pacjentéw leczonych nifedipi-
na stwierdzono trend w kierunku wiekszej $miertelnosci. Nie
zaleca sie wiec rutynowego stosowania antagonistéw wapnia

w ostrej fazie [384, 385]. W fazie przewlektej w randomizo-

wanej, kontrolowanej prébie klinicznej, w ktérej 1775 pa-

cjentéw z Ml nieleczonych beta-adrenolitykiem przypisano do
podawania werapamilu lub placebo, stwierdzono, Ze leczenie
werapamilem wigzalo sie z obnizeniem ryzyka zgonu i po-
nownego zawatu [386]. U pacjentéw z przeciwwskazaniami
do przyjmowania beta-adrenolitykow, zwtaszcza w przypadku
obturacyjnej choroby ptuc, antagonisci wapnia sa rozsadna

opcja leczenia u oséb bez HF oraz zaburzer czynnosci LV.

Nie wykazano natomiast korzysci z rutynowego stosowania

pochodnych dihydropirydyny po STEMI [387], zatem leki te

powinny by¢ przepisywane tylko z powodu jednoznacznych
dodatkowych wskazan, takich jak nadcisnienie tetnicze lub

utrzymujace sie dolegliwosci dtawicowe [388].

7.7. INHIBITORY KONWERTAZY
ANGIOTENSYNY I ANTAGONISCI
RECEPTORA ANGIOTENSYNY II

Inhibitory ACE zaleca sie u pacjentéw ze zmniejszong

LVEF (< 40%) lub HF we wczesnej fazie [383, 389-392].

Z przegladu systematycznego préb klinicznych dotyczacych
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stosowania inhibitorow ACE we wczesnej fazie STEMI wy-
nika, ze takie leczenie jest bezpieczne, dobrze tolerowane
i wiaze sie z matym, ale istotnym zmniejszeniem $miertelnosci
w 30-dniowej obserwacji, a wiekszos¢ tej korzysci obserwuje
sie w 1. tygodniu [383, 393]. Leczenie inhibitorami ACE
zaleca sie u pacjentéw z dysfunkcja skurczowa LV lub HF,
nadci$nieniem tetniczym lub cukrzyca, a takze powinno
zosta¢ rozwazone u wszystkich pacjentéw ze STEMI [394,
395]. Pacjenci nietolerujacy inhibitora ACE powinni otrzymac
antagoniste receptora angiotensyny Il (ARB). W badaniu Val-
sartan In Acute Myocardial Infarction (VALIANT) u pacjentéw
ze STEMI walsartan byt nie gorszy niz kaptopril [396].

7.8. ANTAGONISCI RECEPTORA
MINERALOKORTYKOIDOWEGO/
/ALDOSTERONU

Leczenie antagonistg receptora mineralokortykoidowego
(MRA) zaleca sie u pacjentéw z dysfunkcjg LV (LVEF < 40%)
i HF po STEMI [397-400]. Wykazano, ze eplerenon, selek-
tywny antagonista receptora aldosteronu, zmniejsza chorobo-
wosc¢ i Smiertelnos¢ u tych pacjentow. W badaniu Eplerenone
Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study (EPHESUS) przypisano losowo 6642 pacjen-
tow po Ml z dysfunkcja LV (LVEF < 40%) i objawami HF lub
cukrzyca do rozpoczecia podawania eplerenonu lub placebo
po 3-14 dniach od zawatu [397]. Po $rednio 16 miesiagcach
obserwagji stwierdzono wzgledne zmniejszenie Smiertelnosci
ogélnej o 15% oraz ograniczenie tacznej czestosci zgondw
i hospitalizacji z powodu incydentéw CV o 13%.

Wyniki 2 niedawnych badan wskazuja na korzystny
efekt wczesnego leczenia za pomoca 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 pacjentéw z ostrym
STEMI bez HF do rozpoczecia podawania eplerenonu lub
placebo w ciagu 24 h od poczatku objawéw [401]. W okresie
10,5 miesigca obserwacji gtéwny ztozony punkt koficowy
[zgon z przyczyn CV, ponowna hospitalizacja lub wydtuzenie
poczatkowego pobytu w szpitalu z powodu rozpoznania
HF, utrwalonego czestoskurczu komorowego (VT) lub VF,
LVEF < 40% albo zwiekszone stezenie peptydu natriuretycz-
nego typu B (BNP)/N-koricowego fragmentu propeptydu
natriuretycznego typu B (NT-proBNP) po > 1 miesigcu od
randomizacji] wystapit u 18,2% pacjentéw w grupie leczo-
nej aktywnie w poréwnaniu z 29,4% pacjentéw w grupie
przyjmujacej placebo (p < 0,0001), a réznica czestosci wy-
stepowania gtéwnego punktu koricowego wynikata gtéwnie
z roznic stezenia peptydéw 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 pacjentéw z ostrym STEMI lub
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Rutynowe leczenie w fazie ostrej, podostrej i przewlektej: beta-adrenolityki, inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE);
antagonisci receptora angiotensyny Il (ARB), antagonisci receptora mineralokortykoidowego (MRA) oraz leczenie

hipolipemizujace po zawale serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Beta-adrenolityki

ciwwskazania do tego leczenia [357-361]

Doustne leczenie beta-adrenolitykami jest wskazane u pacjentéw z HF i/lub LVEF < 40%, chyba ze wystepuja prze-

Dozylne podanie beta-adrenolityku nalezy rozwazy¢ w momencie przyjecia u pacjentdw poddawanych pierwotnej PCl,
jezeli nie ma przeciwwskazan, objawdw ostrej HF, a SBP wynosi > 120 mm Hg [346-348, 350, 403]

Rutynowe doustne leczenie beta-adrenolitykiem nalezy rozwazy¢ podczas pobytu w szpitalu oraz po wypisaniu ze
szpitala u wszystkich pacjentow bez przeciwwskazan do tego leczenia [344, 354-356, 404, 405]

ostrg HF, blokiem AV lub znaczna bradykardia [344]

Nalezy unika¢ dozylnego podawania beta-adrenolitykdw u pacjentéw z niskimi wartosciami cisnienia tetniczego,

Leczenie hipolipemizujace

diugoterminowa kontynuacje [364, 366, 368]

Zaleca sie jak najwczesniejsze rozpoczecie intensywnego leczenia statyng<, przy braku przeciwwskazan, oraz jego

Zaleca sie docelowe stezenie LDL-C < 1,8 mmol/I (70 mg/dl) lub zmniejszenie stezenia LDL-C 0 > 50%, jezeli po-
czatkowe stezenie LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl) [367, 369, 376, 382]

(369, 406]

Zaleca sie, aby u wszystkich pacjentéw ze STEMI ocenia¢ profil lipidowy jak najwczesniej po wystapieniu zawatu

U pacjentéw ze stezeniem LDL-C > 1,8 mmol/I (= 70 mg/dl) mimo maksymalnej tolerowanej dawki statyny, u kto-
rych ryzyko pozostaje duze, nalezy rozwazy¢ dalsze leczenie w celu obnizenia stezenia LDL-C [376, 382]

Inhibitory ACE i ARB

cukrzycg lub zawatem sciany przedniej [383]

Zaleca sie inhibitory ACE, poczawszy od pierwszej doby STEMI u pacjentdw z cechami HF, dysfunkcjg skurczowa LV,

ARB, najlepiej walsartan, jest lekiem alternatywnym w stosunku do inhibitoréw ACE u pacjentéw z HF i/lub dysfunk-
cjg skurczowg LV, zwtaszcza nietolerujacych inhibitoréw ACE [396, 407]

Stosowanie inhibitoréw ACE nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw bez przeciwwskazan do tego leczenia [394, 395]

MRA

o ile nie wystepuje niewydolno$¢ nerek lub hiperkaliemia [397]

Zaleca sie MRA u pacjentow z LVEF < 40% i HF lub cukrzyca otrzymujacych juz inhibitor ACE oraz beta-adrenolityk,

AV — przedsionkowo-komorowy; HF — niewydolnos$¢ serca; LDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej gestosci; LV — lewa komora; LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory; PCI — przezskdrna interwencja wiencowa; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

<Intensywne leczenie statyng zdefiniowane jako podawanie atrowastatyny w dawce 40-80 mg lub rosuwastatyny w dawce 20-40 mg

NSTEMI z grupy duzego ryzyka do podania pojedynczego
bolusa kanrenoinianu potasu i.v. (200 mg), a nastepnie le-
czenia spironolaktonem (25 mg/d.) lub podawania placebo.
W catej badanej populacji nie stwierdzono wptywu tego
leczenia na zfozony punkt koricowy (zgon, zresuscytowane
nagle zatrzymanie krazenia, istotne komorowe zaburzenia
rytmu serca, wskazanie do wszczepienia ICD lub nowa badz
nasilona HF) po 6 miesigcach obserwacji. W analizie prze-
prowadzonej w podgrupie ze STEMI (n = 1229) czestos¢
wystepowania tego punktu koficowego ulegfa istotnemu
zmniejszeniu w grupie leczonej aktywnie (HR 0,20, 95% Cl
0,06-0,70) [402]. Przyszte badania wyjasnig role leczenia za
pomocg MRA w tej sytuacji.

Stosujac MRA, nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ w przypad-
ku zaburzen czynnosci nerek [stezenie kreatyniny w suro-
wicy > 221 umol/l (2,5 mg/dl) u mezczyzn i > 177 umol/l

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

Na rycinach 5 i 6 przedstawiono najczesciej stosowane
interwencje (zalecenia klasy | i lla) u pacjentéw poddawanych
pierwotnej PCl lub leczonych fibrynolitycznie.

8. Powiklania po zawale serca

z uniesieniem odcinka ST
Wiecej informacji na temat powiktaii po STEMI przed-
stawiono w Dodatku internetowym.

8.1. DYSFUNKCJA MIESNIA SERCOWEGO
8.1.1. Dysfunkcja lewej komory
Patrz Dodatek internetowy.
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Rycina 5. Kluczowe interwencje u pacjentdw z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) leczonych pierwotng przezskorng interwencjg
wiencowa (PCl); ACE — konwertaza angiotensyny; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwadjne leczenie przeciwptytkowe; DES —
stent uwalniajacy lek; ED — oddziat ratunkowy; ECHO — echokardiografia; EKG — elektrokardiogram; GP llb/llla — glikoproteina l1b/llla;
HF — niewydolnos¢ serca; i.v. — dozylnie; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA —
antagonista receptora mineralokortykoidowego; p.o. — doustnie; SaO, — wysycenie krwi tetniczej tlenem; UFH — heparyna
niefrakcjonowana

Przedstawiono najczesciej stosowane interwencje (klasa I, kolor zielony oraz klasa lla, kolor zétty) oraz oczekiwany moment ich zastosowania. Ciagte linie
oznaczajg powtarzang (codzienng) interwencje. Podwdjne strzatki oznaczaja przedziaty czasowe, w ktérych mozna przeprowadzi¢ interwencje

'Dawka nasycajaca ASA: 150-300 mg do zucia lub 75-250 mg i.v. (u pacjentéw nieotrzymujgcych ASA przewlekle)

2Dawka nasycajaca prasugrelu: 60 mg. Dawka nasycajaca tikagreloru: 180 mg. Jezeli wystepujg przeciwwskazania do stosowania prasugrelu/tikagreloru lub
leki te nie s dostepne, to wskazana jest dawka nasycajaca klopidogrelu (600 mg)

3)ezeli kardiolog inwazyjny nie jest ekspertem w zakresie wykorzystywania dostepu przez tetnice promieniowa, to preferuje sie dostep przez tetnice udowa
“Lekami alternatywnymi sg enoksaparyna lub biwalirudyna (klasa lla A)

*Dawka podtrzymujgca ASA: 75-100 mg raz dziennie p.o.

%Dawka podtrzymujaca prasugrelu: 10 mg raz dziennie p.o. Dawka podtrzymujaca tikagreloru: 90 mg dwa razy dziennie p.o. Jezeli wystepujg przeciwwskazania
do stosowania prasugrelu/tikagreloru lub leki te nie sg dostepne, to wskazana jest dawka podtrzymujaca klopidogrelu (75 mg/d.)

290 min to maksymalny docelowy czas do reperfuzji za pomoca PCl. U pacjentdw trafiajacych do osrodka, w ktérym wykonuije sie PCl czas ten wynosi 60 min
®Mozna rozwazy¢ przedtuzenie stosowania tikagreloru (60 mg dwa razy dziennie p.o.) w potaczeniu z ASA przez okres do 36 miesiecy u pacjentdw z grupy
duzego ryzyka incydentdéw niedokrwiennych, ktérzy tolerowali DAPT bez powiktan krwotocznych
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Rycina 6. Kluczowe interwencje u pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) poddanych skutecznemu leczeniu
fibrynolitycznemu; ACE — konwertaza angiotensyny; ASA — kwas acetylosalicylowy; ECHO — echokardiografia; EKG — elektrokardiogram;
HF — niewydolnos¢ serca; i.v. — dozylnie; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA —
antagonista receptora mineralokortykoidowego; PCl — przezskérna interwencja wiericowa; p.o. — doustnie; Sa0, — wysycenie krwi tetniczej
tlenem; UFH — heparyna niefrakcjonowana

Przedstawiono najczesciej stosowane interwencje (klasa I, kolor zielony oraz klasa lla, kolor zétty) oraz oczekiwany moment ich zastosowania. Ciagte linie
oznaczajg powtarzang (codzienng) interwencje. Podwdjne strzatki oznaczajg przedziaty czasowe, w ktérych mozna przeprowadzi¢ interwencje

"Dawka enoksaparyny: bolus 30 mg i.v., a nastepnie 1 mg/kg mc. podskdrnie co 12 h (modyfikacje dawkowania u pacjentéw w wieku > 75 lat i z niewydolnoscia
nerek przedstawiono w tab. 9). Zamiast enoksaparyny mozna stosowac UFH

?Dawka nasycajgca ASA: 150-300 mg do zucia lub 75-250 mg i.v.

3Dawka nasycajgca klopidogrelu 300 mg p.o. (75 mg u pacjentéw w wieku > 75 lat)

“Dawka podtrzymujaca ASA: 75-100 mg raz dziennie p.o.

°*Dawka podtrzymujaca klopidogrelu: 75 mg raz dziennie p.o.

5Po 48 h od fibrynolizy mozna rozwazy¢ zamiane na prasugrel lub tikagrelor u pacjentéw, u ktérych wykonano PCI
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8.1.2. Zajecie prawej komory
Patrz Dodatek internetowy.

8.2. NIEWYDOLNOSC SERCA
8.2.1. Obraz kliniczny
Patrz Dodatek internetowy.

8.2.2. Postepowanie

U pacjentéw z HF nalezy prowadzic¢ ciggte monitorowa-
nie czestosci rytmu serca, ci$nienia tetniczego i ilosci odda-
wanego moczu. Nalezy wczesnie oceni¢ mechanizm HF na
podstawie badania przedmiotowego, EKG, echokardiografii
oraz — jezeli nie udaje sie szybko opanowa¢ problemu — to
rébwniez inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego,
a nastepnie jak najszybciej go skorygowac.

Pacjenci z zastojem w krazeniu ptucnym oraz
Sa0, < 90% lub cisnieniem parcjalnym tlenu we krwi tet-
niczej (PaO,) < 60 mm Hg (8,0 kPa) wymagaja tlenoterapii
i monitorowania SaO, w celu skorygowania hipoksemii,
z docelowa SaO, wynoszaca 95%, a takze moga wymagac
okresowej oceny parametréw gazometrycznych krwi. Poczat-
kowa farmakoterapia obejmuje diuretyki petlowe i.v. (np. fu-

rosemid 20-40 mgi.v., z powtarzaniem dawek w odstepach
dostosowanych do zmian stanu klinicznego i diurezy) oraz,
jezeli pozwala na to cisnienie tetnicze, azotany i.v., ale nalezy
unika¢ nadmiernego spadku ci$nienia tetniczego. Wczesne
stosowanie beta-adrenolitykéw, inhibitoréw ACE/ARB oraz
MRA zaleca sie, jezeli nie ma hipotensji, hipowolemii ani dys-
funkcji nerek. Niezbedne jest leczenie przyczynowe. Nalezy
wczesnie wykonac rewaskularyzacje wieficowa, jezeli wciaz
wystepuije istotna CAD. Nalezy jak najszybciej korygowac za-
burzenia rytmu serca, dysfunkcje zastawek oraz podwyzszone
ci$nienie tetnicze. Nadci$nienie powinno by¢ niezwtocznie
leczone inhibitorami ACE/ARB p.o. oraz azotanami i.v.
W bardzo ciezkich przypadkach konieczny moze by¢ wlew
nitroprusydku sodu. Utrzymujace sie niedokrwienie miesnia
sercowego nalezy leczy¢ za pomoca wczesnej rewaskula-
ryzacji wieficowej. Nalezy réwniez stosowa¢ odpowiednie
leczenie przedsionkowych i komorowych zaburzer rytmu
serca oraz dysfunkcji zastawek lub powikfar mechanicznych
(patrz odpowiednie czesci niniejszego opracowania).
Pacjenci z nasilonymi objawami zastoju w krazeniu
ptucnym moga réwniez wymaga¢ podania morfiny i.v.
w celu zmniejszenia dusznosci i niepokoju, ale nie zaleca

Zalecenia dotyczace leczenia dysfunkcji lewej komory i ostrej niewydolnosci serca w zawale serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia

¢jiizgonu [390, 396, 412, 413]

Leczenie inhibitorem ACE (a w przypadku jego nietolerancji — ARB) jest wskazane, gdy tylko pacjent jest w stabil-
nym stanie hemodynamicznym, u wszystkich pacjentéw z LVEF < 40% i/lub HF w celu obnizenia ryzyka hospitaliza-

Leczenie beta-adrenolitykiem zaleca sie u pacjentéw z LVEF < 40% i/lub HF po uzyskaniu stabilizacji stanu klinicznego
w celu obnizenia ryzyka zgonu, ponownego Ml oraz hospitalizacji z powodu HF [358-361, 414-416]

wych i zgonu [397]

Antagonista receptora mineralokortykoidowego jest zalecany u pacjentéw z niewydolnoscig serca i LVEF < 40% bez
ciezkiej niewydolnosci nerek ani hiperkaliemii w celu obnizenia ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio-

tosciowego w celu zmniejszenia objawow

Diuretyki petlowe zaleca sie u pacjentéw z ostrg HF i objawami podmiotowymi/przedmiotowymi przecigzenia obje-

w krazeniu ptucnym

Azotany zaleca sie u pacjentdw z objawowa HF i SBP > 90 mm Hg w celu zmniejszenia objawdw i zastoju

Tlen zaleca sig u pacjentow z obrzekiem ptuc i SaO, < 90% w celu utrzymania Sa0, > 95%

Intubacja jest wskazana u pacjentéw z niewydolnoscig oddechowg lub wyczerpaniem, ktére prowadza
do hipoksemii, hiperkapnii lub kwasicy, jezeli wentylacja nieinwazyjna nie jest tolerowana

Nieinwazyjng wentylacje pod dodatnim cisnieniem w drogach oddechowych (CPAP, BiPAP) nalezy rozwazy¢ u pacjen-
téw z niewydolnoscig oddechows (czestos¢ oddechdw > 25/min, Sa0, < 90%) bez hipotensji [410, 411, 417-419]

kontroli cisnienia tetniczego i zmniejszenia objawdw

Dozylne podanie azotanu lub nitroprusydku sodu nalezy rozwazy¢ u pacjentdéw z HF i zwiekszonym SBP w celu

Mozna rozwazy¢ opioidy w celu zmniejszenia dusznosci i niepokoju u pacjentéw z obrzekiem ptuc i ciezka
dusznoscia, jednak nalezy monitorowa¢ czynno$¢ uktadu oddechowego [6, 408]

zachowawcze

Mozna rozwazy¢ leki inotropowe u pacjentéw z ciezkg HF i niedocisnieniem opornym na standardowe leczenie

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny II; BIiPAP — wentylacja z dwufazowym dodatnim ci$nieniem w drogach
oddechowych; CPAP — wentylacja pod ciggtym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych; HF — niewydolnos¢ serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej
komory; Ml — zawat serca; SaO, — wysycenie krwi tetniczej tlenem; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
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sie rutynowego stosowania morfiny ze wzgledu na obawy
o bezpieczenistwo takiego leczenia, poniewaz morfina moze
wywotywac nudnosci i zaburza¢ czynno$¢ oddechowa [408,
409]. Nieinwazyjna wentylacja pod ciagtym dodatnim cisnie-
niem w drogach oddechowych (CPAP) lub z dwufazowym
dodatnim cisnieniem w drogach oddechowych (BiPAP) albo
kaniula donosowa z duzym przeptywem tlenu sg skuteczne
w leczeniu obrzeku ptuc i nalezy je rozwaza¢ u pacjentéw
z niewydolnoscia oddechowa (czestos¢ oddechéw > 25/min,
Sa0, < 90%), rozpoczynajac takie leczenie wczesdnie [410,
411]. U pacjentdw, u ktérych nie udaje sie uzyskac¢ odpowied-
niego utlenowania, a takze chorych z nadmiernym wysitkiem
oddechowym lub hiperkapnia z powodu wyczerpania miesni
oddechowych konieczne moga by¢ intubacja dotchawicza
i wentylacja mechaniczna. U os6b opornych na diuretyki,
zwtlaszcza w przypadku hiponatremii, mozna rozwazy¢ ul-
trafiltracje w celu zmniejszenia przeciazenia objetosciowego.

U pacjentéw z HF i odpowiednim ci$nieniem tetniczym
(SBP > 90 mm Hg), ale znacznym zmniejszeniem pojemnosci
minutowej powodujacym uposledzenie perfuzji kluczowych
narzadéw, ktdre nie reaguje na standardowe leczenie, mozne
rozwazy¢ podanie dobutaminy lub lewosimendanu. Dowody
kliniczne odnoszace sie do stosowania lewosimendanu we
wstrzasie kardiogennym sa jednak ograniczone. Dalsze infor-
macje na temat leczenia AHF mozna znalez¢ w wytycznych
ESC z 2016 roku dotyczacych rozpoznawania i leczenia ostre;j
i przewlektej HF [6].

8.2.2.1. Leczenie niedocis$nienia

U pacjentéw z niskimi wartosciami cisnienia tetniczego
i prawidtowa perfuzja narzadéw bez cech zastoju ani prze-
ciazenia objetosciowego (tj. zapadajaca sie zyta gtéwna dolna
w ocenie echokardiograficznej), po wykluczeniu obecnosci
powikfan, takich jak powiktania mechaniczne oraz ciezka
niedomykalno$¢ mitralna, mozna podja¢ prébe ostroznego
wypetnienia tozyska naczyniowego, monitorujac jednoczesnie
osrodkowe cisnienie zylne. Nalezy skorygowa¢ albo opano-
wac bradykardie lub tachyarytmie. U pacjentéw z zawatem
RV nalezy unika¢ wypetniania tozyska naczyniowego, ponie-
waz moze to pogorszy¢ stan hemodynamiczny [420]. Jezeli
niskie wartosci ciSnienia tetniczego sie utrzymuja, to mozna
rozwazy¢ leczenie inotropowe, najlepiej dobutaming [420].

8.2.2.2. Leczenie wstrzasu kardiogennego

Wistrzas kardiogenny definiuje sie jako utrzymujace sie
niedoci$nienie (SBP < 90 mm Hg) mimo odpowiedniego
napetniania serca, przebiegajaca z objawami hipoperfuzji
narzadéw. Wstrzas kardiogenny wikfa 6-10% przypadkéw
STEMI i pozostaje jedna z gféwnych przyczyn zgonu, ze $mier-
telnoscia wewnatrzszpitalng wynoszaca > 50% [421]. Uwaza
sie, ze wstrzas wystepuje rowniez wtedy, gdy do utrzymania
SBP > 90 mm Hg konieczne jest podawanie lekéw inotropo-
wych i/lub mechaniczne wspomaganie krazenia. U pacjentdéw
ze STEMI i wstrzasem kardiogennym, u ktérych oszacowany

www.kardiologiapolska.pl

czas do reperfuzji poprzez PCl wynosi > 120 min, nalezy
rozwazy¢ natychmiastowa fibrynolize i transport do osrodka
wykonujacego PCI. W tych przypadkach po przybyciu pacjen-
ta do osrodka, w ktérym wykonuje sie PCI, wskazana jest koro-
narografia w trybie pilnym niezaleznie od ustepowania zmian
odcinka ST i czasu od podania leku fibrynolitycznego. Wstrzas
kardiogenny wiaze sie zwykle z rozlegtym uszkodzeniem LV,
ale moze tez wystapi¢ w przebiegu zawatu RV. Scharaktery-
zowanie i leczenie wstrzasu kardiogennego niekoniecznie
wymaga inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego,
ale nalezy pilnie oceni¢ czynno$¢ komér i zastawek oraz wy-
kluczy¢ powiktania mechaniczne za pomocg echokardiografii
przezklatkowej (TTE) [422-426)].

Pierwszym krokiem postepowania u pacjentéw we
wstrzasie kardiogennym jest identyfikacja jego mechanizmu
i skorygowanie wszelkich odwracalnych przyczyn, takich
jak zmniejszona objeto$¢ wewnatrznaczyniowa, hipotensja
wywotana lekami lub zaburzenia rytmu serca, albo rozpo-
czecie leczenia potencjalnych szczegélnych przyczyn, takich
jak mechaniczne powikfania zawatu lub tamponada serca.

Leczenie obejmuje natychmiastowa reperfuzje, w miare
mozliwosci za pomoca pierwotnej PCI [248, 4271, oraz petna
rewaskularyzacje, jezeli wystepuje choroba wielonaczyniowa.
Ponadto chorzy najbardziej zagrozeni wystapieniem wstrzasu
moga odnosic¢ korzysci z wczesnego przeniesienia do osrodka
referencyjnego przed wystapieniem niestabilnosci hemodyna-
micznej. Leczenie przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe nie
rézni sie od leczenia u innych pacjentéw ze STEMI. Szczegdl-
ne aspekty postepowania we wstrzasie kardiogennym z mata
pojemnoscia minutowa zwigzanym z zawatem RV oméwiono
w dodatku internetowym.

Zaleca sie inwazyjne monitorowanie za pomocg cewnika
wewnatrztetniczego [6]. Mozna rozwazy¢ wprowadzenie
cewnika do tetnicy ptucnej w celu doktadnej korekty ci-
$nienia napetfniania i oceny pojemnosci minutowej, a takze
w przypadkach wstrzasu z niewyjasnionej przyczyny. Przede
wszystkim nalezy wykluczy¢ zmniejszona objetos¢ wewnatrz-
naczyniowa, a jezeli wystepuje, to skorygowac ja, podajac
ptyny. Celem farmakoterapii jest poprawa perfuzji narzadéw
poprzez zwiekszenie pojemnosci minutowej i cisnienia tetni-
czego. Leczenie diuretyczne zaleca sie, gdy zostanie osiagnieta
odpowiednia perfuzja. W celu utrzymania SBP > 90 mm Hg,
zwiekszenia pojemnoéci minutowej serca i poprawy perfuz;ji
kluczowych narzadéw zwykle wymagane sg dozylne leki
inotropowe lub naczynioskurczowe. U pacjentéw, u ktérych
dominuje mata pojemnos¢ minutowa serca, poczatkowo sto-
suje sie dobutamine, natomiast norepinefryna (noradrenalina)
moze by¢ bezpieczniejsza i bardziej skuteczna niz dopamina
u pacjentéw ze wstrzasem kardiogennym i ciezka hipotensja
[428]. Alternatywnie mozna rozwazy¢ lewosimendan, zwlasz-
cza u pacjentéw leczonych przewlekle beta-adrenolitykami,
poniewaz jego dziatanie inotropowe nie zalezy od stymulacji
receptoréw beta-adrenergicznych. U pacjentéw ze STEMI nie
zaleca sie inhibitoréw fosfodiesterazy typu lll.
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Kontrapulsacja wewnatrzaortalna nie poprawia wynikow
leczenia u pacjentéw ze STEMI i wstrzasem kardiogennym
bez powiktaii mechanicznych [177] ani tez nie powoduje
istotnego zmniejszenia wielkosci zawatu u pacjentéw z po-
tencjalnie duzym zawatem sciany przedniej [175]. Nie mozna
zatem zaleci¢ rutynowej IABP, ale mozna jg rozwaza¢ jako
metode wspomagania hemodynamicznego u wybranych cho-
rych (tj. z ciezka niedomykalnoscig mitralng lub peknieciem
przegrody miedzykomorowej). W matym, wstepnym badaniu
klinicznym, w ktérej oceniano urzadzenie do przezskérnego
wspomagania krazenia Impella CP, nie stwierdzono korzysci
w poréwnaniu z IABP w AMI powiktanym wstrzasem kar-
diogennym [429].

Urzadzenia do mechanicznego wspomagania czynnosci
LV (LVAD), w tym przezskérne urzadzenia do krétkotermino-
wego mechanicznego wspomagania krazenia (tj. wewnatrz-
sercowe pompy generujace przeptyw osiowy i tetniczo-zylna
zewnatrzustrojowa oksygenacja btonowa), stosowano u pa-
cjentéw nieodpowiadajacych na standardowe leczenie, w tym
leki inotropowe, ptyny i IABP ale dowody korzysci z tych
metod sa ograniczone [430]. Mozna wiec rozwaza¢ krétko-
terminowe mechaniczne wspomaganie krazenia jako leczenie
ratunkowe w celu stabilizacji stanu pacjentéw i zachowania

perfuzji (oksygenacji) narzadéw, stuzace jako leczenie po-
mostowe do czasu poprawy czynnosci miesnia sercowego,
przeszczepienia serca lub, w indywidualnych przypadkach,
nawet docelowego leczenia za pomoca urzadzenia do me-
chanicznego wspomagania czynnosci LV [431, 432].

LECZENIE ZABURZEN RYTMU

I PRZEWODZENIA W OSTRE] FAZIE
Zaburzenia rytmu i przewodzenia sg czeste w pierwszych
godzinach STEMI, a ponadto pozostaja waznymi czynnikami
prognostycznymi [438]. Mimo zwigkszonej $wiadomosci
oraz lepszych podstawowych i zaawansowanych metod
podtrzymywania zycia czestos¢ wystepowania nagfego zgo-
nu sercowego, gléwnie z powodu szybkiego VT i VF w fazie
przedszpitalnej, pozostaje duza [438, 439]. Wczesne leczenie
reperfuzyjne obniza ryzyko komorowych zaburzer rytmu
i zgonu z przyczyn CV [440, 441]. Wystepowanie groznych
dla zycia zaburzen rytmu serca stwarza pilna potrzebe szyb-
kiej i petnej rewaskularyzacji w STEMI [438, 442]. Dowody
korzysci ze stosowania lekéw antyarytmicznych u pacjentéw
ze STEMI sa ograniczone, a ponadto wykazano niekorzystny
wplyw tych lekéw na wczesna Smiertelnos¢ [439]. Zasadni-
czo zaleca sie ostrozne stosowanie lekéw antyarytmicznych

8.3.

Zalecenia dotyczace leczenia wstrzasu kardiogennego w zawale serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)

Zalecenia

powiodia sie, to zaleca sie CABG w trybie nagtym [248]

U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym zaleca sie natychmiastowg PCl, jezeli anatomia zmian w tetnicach wien-
cowych jest odpowiednia. Jezeli anatomia zmian w tetnicach wiencowych jest nieodpowiednia dla PCl lub PCI nie

Zaleca sie inwazyjne monitorowanie cisnienia tetniczego za pomocg cewnika wewnatrztetniczego

zenia serca, a takze wykrywania powikfan mechanicznych

Wskazana jest natychmiastowa echokardiografia doplerowska w celu oceny czynnosci komor i zastawek oraz obcia-

(Heart Team)

Wskazane jest, aby powiktania mechaniczne leczy¢ jak najszybciej po przedyskutowaniu przez kardiogrupe

Tlenoterapia i mechaniczne wspomaganie oddychania sg wskazane w zaleznosci od parametréw gazometrycznych krwi

U pacjentdw, u ktérych poczatkowo stwierdza sie wstrzas kardiogenny, nalezy rozwazy¢ fibrynolize, jezeli pierwot-
na PCl nie jest mozliwa w ciggu 120 min od rozpoznania STEMI i wykluczono powiktania mechaniczne

podczas poczatkowego zabiegu

U pacjentéw, u ktérych poczatkowo stwierdza sie wstrzas kardiogenny, nalezy rozwazy¢ petng rewaskularyzacje

U pacjentéw z niestabilnoscig hemodynamiczna/wstrzasem z powodu powiktan mechanicznych nalezy rozwazy¢
kontrapulsacje wewnatrzaortalng

W celu potwierdzenia rozpoznania lub uzyskania wskazéwek terapeutycznych mozna rozwazy¢ ocene hemodyna-
miczng za pomoca cewnika wprowadzanego do tetnicy ptucnej [433]

U pacjentdéw z opornym na leczenie zastojem, ktdrzy nie odpowiadajg na leczenie diuretyczne, mozna rozwazy¢
ultrafiltracje [434-436]

W celu uzyskania stabilizacji hemodynamicznej mozna rozwazy¢ leki intropowe/naczynioskurczowe

U pacjentdw ze wstrzasem opornym na leczenie mozna rozwazy¢ krétkoterminowe wspomaganie mechanicznes

Nie zaleca sie rutynowej kontrapulsacji wewnatrzaortalnej [177, 437]

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Przezskorne urzadzenia do wspomagania czynnosci serca, krazenie pozaustrojowe lub zewnatrzustrojowa oksygenacja btonowa
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i nalezy rozwazy¢ alternatywne mozliwosci 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 sie korygowanie zaburzef
elektrolitowych oraz wczesne leczenie beta-adrenolitykami,
inhibitorami ACE/ARB oraz statynami [438, 443].

8.3.1. Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca
Najczestsza arytmia nadkomorowa jest migotanie przed-
sionkéw (AF), ktére wystepuje nawet u 21% pacjentdéw ze
STEMI [444]. Migotanie przedsionkéw moze wystepowac
uprzednio, zosta¢ wykryte po raz pierwszy lub wystapi¢ de
novo. U pacjentéw z AF wystepuje wiecej choréb wspofist-
niejacych i sg oni narazeni na wyzsze ryzyko powiktan [445].
W wielu przypadkach arytmia jest dobrze tolerowana i nie
potrzeba zadnego szczegblnego leczenia poza leczeniem
przeciwkrzepliwym [5]. Niezwtoczne leczenie jest wymagane
w przypadku ostrej niestabilnosci hemodynamicznej. Dostep-
nych jest niewiele informacji na temat tego, czy w tej sytuacji
nalezy preferowac strategie kontroli czestosci rytmu komor,
czy strategie kontroli rytmu serca [446]. Nalezy rozwazy¢
kardiowersje elektryczna, ale wczesne nawroty AF po skutecz-
nej kardiowersji sg czeste. Dorazna kontrola rodzaju rytmu

Leczenie migotania przedsionkéw (AF)

serca za pomoca lekéw antyarytmicznych jest ograniczona
do stosowania amiodaronu [5, 444]. Odpowiednia kontrole
czestosci rytmu komoér mozna uzyskaé, podajac beta-adre-
nolityk [438, 446]. U pacjentéw z rozlegtym uszkodzeniem
miesnia sercowego lub ciezka dysfunkcja LV kontrole czestosci
rytmu komér mozna bezpieczniej uzyskaé, podajac i.v. di-
goksyne razem z amiodaronem lub bez niego. Jezeli podaje
sie digoksyne i.v. facznie z amiodaronem, to konieczne jest
Sciste monitorowanie w kierunku zatrucia digoksyng, ponie-
waz jej stezenie w osoczu moze ulec zwiekszeniu. Z kilku,
ale nie wszystkich badan wynika, Zze czesto$¢ wystepowania
nowego AF moze by¢ zmniejszana przez beta-adrenolityki,
inhibitory ACE/ARB, a takze wczesne rozpoczynanie leczenia
statynami [444]. Pacjenci z AF i obciazeni czynnikami ryzyka
powiktari zakrzepowo-zatorowych powinni zosta¢ poddani
odpowiedniemu przewlektemu doustnemu leczeniu prze-
ciwkrzepliwemu [5]. U pacjentéw ze STEMI z udokumento-
wanym AF krétko- i diugoterminowe rokowanie jest gorsze
niz u pacjentéw z rytmem zatokowym [445, 447]. Obecnos¢
AF wiaze sie z wieksza czestoscig wystepowania ponownych
zawatdw, wieksza czestoscia udardw, wyzszym ryzykiem HF,
a takze moze prowadzi¢ do wzrostu ryzyka nagfego zgonu
sercowego [444, 445, 448]. Warto zauwazy¢, ze réwniez
przemijajace, samoistnie ustepujace AF w ostrej fazie STEMI

Zalecenia

Klasa? Poziom®

Dorazna kontrola czestosci rytmu komér w obrebie AF

ma klinicznych objawéw AHF ani hipotensji [449]

Dozylne podanie beta-adrenolityku jest wskazane w celu kontroli czestosci rytmu komdr, jezeli jest konieczne i nie

wspotistniejacej AHF bez hipotensji [450]

Dozylne podanie amiodaronu jest wskazane w celu kontroli czestosci rytmu komdr, jezeli jest konieczne w sytuagji

wspdtistniejacej AHF z hipotensja [451]

Dozylne podanie naparstnicy nalezy rozwazy¢ w celu kontroli czestosci rytmu komor, jezeli jest konieczne w sytuagji

Kardiowersja

ciezkimi zaburzeniami hemodynamicznymi lub HF

Natychmiastowa kardiowersja elektryczna jest wskazana, jesli za pomoca srodkéw farmakologicznych nie mozna
niezwfocznie uzyskac¢ odpowiedniej kontroli czestosci rytmu u pacjentéw z AF i utrzymujacym sie niedokrwieniem,

Dozylne podanie amiodaronu jest wskazane w celu utatwienia kardiowersji elektrycznej i/lub obnizenia ryzyka
wczesnego nawrotu AF po kardiowersji elektrycznej u niestabilnych pacjentdéw z AF o niedawnym poczatku

zakrzepowe stosowane u pacjenta [5, 444]

U pacjentdéw z udokumentowanym AF de novo w ostrej fazie STEMI nalezy rozwazy¢ dtugoterminowe doustne
leczenie przeciwkrzepliwe zaleznie od wyniku w skali CHA,DS,-VASc, uwzgledniajac inne leczenie przeciw-

wskazana do kontroli rodzaju rytmu serca [452, 453]

Digoksyna jest nieskuteczna w przywracaniu rytmu zatokowego u pacjentdéw z AF o niedawnym poczatku i nie jest

u pacjentdéw z AF o niedawnym poczatku [453]

Antagonisci wapnia i beta-adrenolityki, w tym sotalol, s3 nieskuteczne w przywracaniu rytmu zatokowego

Profilaktyczne stosowanie lekéw antyarytmicznych w celu zapobiegania AF nie jest wskazane [438, 444]

AHF — ostra niewydolnos¢ serca; CHA,DS,-VASc — zastoinowa niewydolno$¢ serca (Congestive heart failure), nadcisnienie tetnicze (Hypertension), wiek
> 75 lat (Age — 2 pkt.), cukrzyca (Diabetes), udar mézgu (Stroke — 2 pkt.), choroba naczyn (Vascular disease), wiek 65-74 lata (Age), ptec zenska (Sex
category); HF — niewydolno$¢ serca; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

www.kardiologiapolska.pl
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wiaze sie z istotnie wieksza czestoscig wystepowania udaréw
moézgu w obserwacji diugoterminowej [445, 448].

8.3.2. Komorowe zaburzenia rytmu serca

Czestos¢ wystepowania VT i VF zmniejszyta sie w ostat-
nich dekadach, najprawdopodobniej z powodu upowszech-
nienia sie strategii reperfuzji oraz wczesnego stosowania
beta-adrenolitykdw [3]. Mimo to u 6-8% pacjentéw w tej fazie
wciaz wystepuje hemodynamicznie istotny VT lub VF [439].
Typowo jest to niestabilny, czesto wieloksztattny i stosunkowo
szybki VT, ktéry czesto przechodzi w VF. Najwazniejsza jest
pilna reperfuzja, poniewaz te zaburzenia rytmu sg czesto
wyzwalane przez niedokrwienie [72]. Zaleca si¢ beta-ad-
renolityki, jezeli nie ma przeciwwskazan do ich stosowania
[346, 347, 350, 454]. Konieczna moze by¢ powtarzana
kardiowersja elektryczna lub defibrylacja [455]. Jezeli nie
udaje sie dostatecznie opanowac arytmii, to nalezy rozwazy¢
podanie amiodaronu i.v. [439, 456]. W przypadku przeciw-

wskazan do stosowania amiodaronu mozna rozwazy¢ poda-
nie lidokainy i.v., cho¢ nie ma badanh poréwnawczych tych
lekéw u pacjentow ze STEMI. Prognostyczna rola wczesnego
VT/VF w pierwszych 48 h STEMI jest wciaz kontrowersyjna.
Dostepne dane wskazuja, ze u pacjentéw z wczesnym VT/VF
$miertelnos¢ w 30-dniowej obserwacji jest zwiekszona, ale nie
stwierdza sie zwiekszonego ryzyka arytmicznego w obserwagji
dtugoterminowej (442, 457, 458].

Czestoskurcz komorowy lub VF moze wystapi¢ w mo-
mencie przywrdcenia przeptywu w tetnicy wieficowej (zabu-
rzenia rytmu serca zwiazane z reperfuzja). Nie ma potrzeby
swoistego leczenia antyarytmicznego ze wzgledu na tagodny
przebieg w obserwacji dfugoterminowej. Przedwczesne po-
burzenia komorowe sg bardzo czeste w 1. dobie ostrej fazy,
a czesto wystepuja réwniez ztozone arytmie (pobudzenia
réznoksztattne, krétkie epizody VT lub zjawisko ,R na T”).
Ich warto$¢ jako wskaznikéw predykcyjnych VF pozostaje
watpliwa i nie ma potrzeby swoistego leczenia. Utrwalony

Leczenie komorowych zaburzen rytmu i zaburzen przewodzenia w ostrej fazie

Zalecenia

U pacjentdw z wieloksztattnym VT i/lub VF zaleca sie leczenie beta-adrenolitykiem i.v., przy braku przeciwwskazan
do jego stosowania [462, 463]

U pacjentdw z nawracajacym VT i/lub VF w celu leczenia niedokrwienia migsnia sercowego zalecana jest niezwtoczna
i pefna rewaskularyzacja [71, 72]

W leczeniu nawracajgcego wieloksztattnego VT zaleca sie podanie amiodaronu i.v. [3]

U pacjentdw z VT i/lub VF zaleca sie skorygowanie zaburzen elektrolitowych (zwfaszcza hipokaliemii
i hipomagnezemii) [3]

W przypadkach bradykardii zatokowej, ktéra jest Zle tolerowana hemodynamicznie, lub wysokiego stopnia bloku AV
bez stabilnego rytmu zastepczego:

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

e w przypadku braku odpowiedzi na lek o dziataniu chronotropowym dodatnim wskazana jest czasowa
stymulacja

* jezeli u pacjenta nie zastosowano wczesniej leczenia reperfuzyjnego, wskazana jest pilna koronarografia
w celu rewaskularyzacji

W przypadku Zle tolerowanego hemodynamicznie VT, ktory nawraca mimo powtarzanej kardiowersji elektrycznej,
nalezy rozwazy¢ podanie amiodaronu i.v. [438]

Nalezy rozwazy¢ przerwanie arytmii poprzez przezzylng stymulacje narzuconym szybkim rytmem (overdrive), jezeli nie
mozna opanowac VT za pomocg powtarzanej kardiowersji elektrycznej

U pacjentéw z nawracajgcym VT, VF lub burzg elektryczng mimo pefnej rewaskularyzacji i optymalnego leczenia zacho-
wawczego nalezy rozwazy¢ ablacje przezcewnikowa pradem o czestotliwosci radiowej w wyspecjalizowanym osrodku
ablacyjnym, a nastepnie wszczepienie ICD

Nawracajacy VT z nastepstwami hemodynamicznymi mimo powtarzanej kardiowersji elektrycznej mozna leczy¢
lidokaina, jezeli beta-adrenolityki, amiodaron i stymulacja narzuconym szybkim rytmem (overdrive) sa nieskutecz-
ne/nie moga by¢ zastosowane [438]

Profilaktyczne stosowanie lekow antyarytmicznych nie jest zalecane i moze by¢ szkodliwe [464, 465]

Bezobjawowe i hemodynamicznie nieistotne komorowe zaburzenia rytmu nie powinny by¢ leczone lekami antyaryt-

micznymi

AV — przedsionkowo-komorowy; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; i.v. — dozylnie; VF — migotanie komor; VT — czestoskurcz komorowy
Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
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Dtugoterminowe leczenie komorowych zaburzen rytmu i ocena ryzyka nagtego zgonu

Zalecenia

Poziom®

Klasa?

Leczenie za pomoca ICD w celu obnizenia ryzyka nagtego zgonu sercowego zaleca sie u pacjentéw z objawowg nie- |
wydolnoscig serca (111l klasa wg NYHA) i LVEF < 35% mimo optymalnego leczenia zachowawczego przez 3 miesigce
oraz > 6 tygodni po MI, a oczekiwany okres przezycia w dobrym stanie czynnosciowym wynosi > 1 rok [3, 466, 467]

pacjentdw (z niepetng rewaskularyzacja, uprzednio wystepujacg dysfunkcjg lewej komory ze zmniejszeniem LVEF,
wystapieniem zaburzen rytmu po uptywie > 48 h od poczatku STEMI, wieloksztattnym VT lub VF)

Wszczepienie ICD lub zastosowanie kamizelki defibrylujacej w ciggu < 40 dni po Ml mozna rozwazy¢ u wybranych Ib

ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; Ml — zawat serca; NYHA — New York Heart Organization;
STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST, VF — migotanie komor; VT — czestoskurcz komorowy

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

VT lub VF po ostrej fazie (zwykle po uptywie > 48 h od
wystapienia STEMI), jezeli czynnikiem wyzwalajacym nie byt
nawr6t arytmii, ma niekorzystne implikacje prognostyczne
i zgodnie z obecnymi wytycznymi zaleca sie ocene wskazan
do wszczepienia ICD w ramach wtérnej prewencji nagfe-
go zgonu sercowego [3]. JezZeli nie stwierdzono VT/VF, to
pierwotna prewencja naglego zgonu sercowego za pomoca
ICD w ciggu 40 dni od Ml zasadniczo nie jest wskazana [3].
Nalezy ponownie oceni¢ wskazania do wszczepienia ICD
po 6-12 tygodniach od rewaskularyzacji, cho¢ u pacjentéw
z uprzednio zmniejszong LVEF mozna rozwazy¢ wszczepienie
ICD w ramach pierwotnej prewencji nagtego zgonu serco-
wego nawet we wczesnym okresie pozawatowym [3, 438].

U niektérych pacjentéw moze wystapic burza elektryczna
i/lub ustawiczny VT mimo petnej rewaskularyzacji i leczenia
lekami antyarytmicznymi. Stymulacja narzuconym szybkim
rytmem (overdrive) moze pomdc opanowac te sytuacje,
jednak nawroty VT/VF po przerwaniu stymulacji sa czeste
i jedyng mozliwoscia leczenia wydaje sie ablacja przezcew-
nikowa substratow arytmii. Wykazano, ze skuteczna ablacja
pradem o czestotliwosci radiowej powoduje wygaszenie
nawracajacego VT/VF [459-461].

8.3.3. Bradykardia zatokowa
i blok przedsionkowo-komorowy

Bradykardia zatokowa jest czesta w pierwszych godzi-
nach STEMI, zwtaszcza w przypadku zawatu Sciany dolnej.
W niektérych przypadkach odpowiada za to podawanie opio-
idow [468]. Stan ten czesto nie wymaga zadnego swoistego
leczenia. Jezeli bradykardii zatokowej towarzyszy ciezkie
niedocisnienie, to nalezy ja leczy¢ atroping i.v. Blok AV Il stop-
nia typu | (blok Mobitz typu I lub periodyka Wenckebacha)
wiaze sie zwykle z zawatem $ciany dolnej i rzadko wywotuje
niekorzystne nastepstwa hemodynamiczne. Jezeli jednak
takie nastepstwa wystapia, to najpierw trzeba zastosowac
atropine. Jesli takie leczenie zawiedzie, to nalezy rozpoczaé
stymulacje. Leki zwalniajace przewodzenie w wezle AV (takie
jak beta-adrenolityki, naparstnica, werapamil lub amiodaron)
powinny by¢ stosowane ostroznie. Blok AV Il stopnia typu Il
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(blok Mobitz typu 1I) oraz catkowity blok AV moga by¢ wska-
zaniami do stymulacji. U pacjentéw z catkowitym blokiem
AV, zawatem RV i zaburzeniami hemodynamicznymi nalezy
rozwazy¢ sekwencyjna stymulacje AV. U pacjentéw, u ktérych
jeszcze nie przeprowadzono leczenia reperfuzyjnego, nalezy
rozwazy¢ rewaskularyzacje (np. u pacjentéw trafiajacych do
szpitala p6zno w przebiegu STEMI).

Blok AV zwigzany z zawatem Sciany dolnej wystepuje
zwykle proksymalnie w stosunku do peczka Hisa i zazwyczaj
ustepuje samoistnie po reperfuzji. Blok AV zwigzany z zawa-
tem Sciany przedniej zazwyczaj jest umiejscowiony dystalnie
w stosunku do peczka Hisa i wiaze sie z duza $miertelnoscia
z powodu rozlegfej martwicy miesnia sercowego. Wystapienie
nowego bloku odnogi peczka Hisa lub bloku wiazki wskazuje
zwykle na rozlegly zawat Sciany przedniej. W przypadku
zaawansowanego bloku AV z rytmem zastepczym z nisko
potozonego osrodka (jak opisano powyzej) nalezy wprowadzi¢
elektrode do stymulacji przezzylnej. Takie postepowanie na-
lezy réwniez rozwazy¢ w przypadku wystapienia bloku dwu-
wiazkowego lub tréjwiazkowego. Wskazania do stymulagji
przedstawiono szczegétowo w wytycznych ESC dotyczacych
stymulacji serca i terapii resynchronizujacej [469].

8.4. POWIKLANIA MECHANICZNE

Powiktania mechaniczne moga wystapi¢ w pierwszych
dniach po STEMI, cho¢ czestos¢ ich wystepowania zmniejszyta
sie istotnie w epoce pierwotnej PCl. Powikfania mechaniczne
zagrazaja zyciu pacjenta i wymagaja niezwlocznego wykrycia
i leczenia. Podejrzenie powikfat mechanicznych powinny na-
suwac: nagte niedoci$nienie, nawrét bélu w klatce piersiowe;j,
nowy szmer nad sercem sugerujacy niedomykalnos¢ mitralng
lub pekniecie przegrody miedzykomorowej, zast6j w krazeniu
ptucnym lub poszerzenie zyt szyjnych. Jezeli podejrzewa sie
powikfania mechaniczne, to konieczna jest natychmiastowa
ocena echokardiograficzna. Szczegéfowe oméwienie powi-
ktah mechanicznych zamieszczono w dodatku internetowym.

8.4.1. Pekniecie wolnej sciany lewej komory
Patrz Dodatek internetowy.
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8.4.2. Pekniecie przegrody miedzykomorowej
Patrz Dodatek internetowy.

8.4.3. Pekniecie miesnia brodawkowatego
Patrz Dodatek internetowy.

ZAPALENIE OSIERDZIA
Moga wystapic trzy gtéwne powiktania dotyczace osier-

8.5.

dzia: wczesne pozawatowe zapalenie osierdzia, pézne zapa-
lenie osierdzia po uszkodzeniu serca (zespét Dresslera) i ptyn
w worku osierdziowym. Oméwiono je bardziej szczegdtowo
w Dodatku internetowym.

8.5.1. Wezesne i pozne (zespal Dresslera)
pozawalowe zapalenie osierdzia
Patrz Dodatek internetowy.

8.5.2. Plyn w worku osierdziowym
Patrz Dodatek internetowy.

9. Zawal serca bez istotnych
zwezen w tetnicach
wiencowych

Pewien odsetek MI, wynoszacy 1-14%, wystepuje mimo
braku CAD z istotnymi zwezeniami (> 50%) w tetnicach
wiericowych [10, 11]. Stwierdzenie CAD bez istotnych zwe-
zen w tetnicach wieficowych (< 50%) u pacjenta z objawami
sugerujacymi niedokrwienie oraz uniesieniem odcinka ST
lub réwnowaznym obrazem nie wyklucza etiologii miaz-
dzycowo-zakrzepowej, poniewaz zakrzepica jest bardzo
dynamicznym zjawiskiem, a blaszki miazdzycowe lezace
u podtoza zakrzepicy moga nie powodowac istotnego zwe-
zenia tetnicy wieficowej.

Kryteria diagnostyczne MINOCA przedstawiono
w tabeli 10. Zawat serca bez istotnych zwezer w tetnicach
wieficowych jest rozpoznaniem roboczym, ktére powinno
sktoni¢ lekarza do diagnostyki przyczyn tego stanu. Nieustale-
nie pierwotnej przyczyny moze prowadzi¢ do nieodpowied-
niego leczenia u tych pacjentéw.

Przedstawienie patofizjologii réznych jednostek etiolo-
gicznych prowadzacych do MINOCA wykracza poza zakres
tematyki niniejszego opracowania, natomiast opisano ja do-
ktadnie i zdefiniowano w odpowiednim stanowisku ESC [12]
oraz pracach przegladowych na ten temat [10, 11]. Pacjenci
z MINOCA moga spetnia¢ kryteria zaréwno zawatu typu 1,
jak i zawatu typu 2 wedtug uniwersalnej definicji Ml [8]. Roz-
ne przyczyny MINOCA mozna podzieli¢ na kilka kategorii:
1) stany wtérne do choroby w nasierdziowych odcinkach tetnic
wiencowych (np. pekniecie, owrzodzenie, szczelina lub erozja
blaszki miazdzycowej badz rozwarstwienie tetnicy wieficowej
w przebiegu CAD bez istotnych zwezeih w tetnicach wiei-
cowych lub bez CAD) (zawat typu 1); 2) niewsp6tmiernosé
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Tabela 10. Kryteria diagnostyczne zawatu serca bez istotnych
zwezen w tetnicach wiencowych (MINOCA) (zaadaptowane z Age-
wall i wsp. [12])

Rozpoznania MINOCA dokonuije sie sie niezwtocznie po
koronarografii u pacjenta z obrazem klinicznym odpo-
wiadajagcym AMI, jezeli sg spetnione nastepujace kryteria:

1. kryteria AMI wedtug uniwersalnej definicji zawatu serca [8]

2. niestwierdzenie istotnych zwezen w tetnicach wieficowych
w koronarografii, zdefiniowane jako brak zwezenia > 50%
w zadnej z potencjalnych IRA

3. brak jawnej klinicznie, okreslonej przyczyny ostrego obrazu

klinicznego

AMI — ostry zawat serca; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat

miedzy podaza tlenu a zapotrzebowaniem migsnia sercowego
na tlen (np. skurcz tetnic wieficowych i zatorowos¢ tetnic
wiencowych) (zawat typu 2); 3) dysfunkcja srédbfonka naczyn
wieicowych (np. skurcz naczyn mikrokrazenia) (zawat typu
2) oraz 4) stany wtérne do chor6b miesnia sercowego bez
zajecia tetnic wieicowych (np. zapalenie miesnia sercowego
[470] lub kardiomiopatia takotsubo). Te ostatnie dwa stany
moga imitowa¢ M, ale lepiej klasyfikowac je jako stany prze-
biegajace z uszkodzeniem miesnia sercowego (myocardial
injury conditions). ldentyfikacja przyczyny lezacej u podfoza
MINOCA powinna prowadzi¢ do swoistych strategii leczenia.
Mimo ze wyniki leczenia MINOCA zaleza w znacznym stopniu
od pierwotnej przyczyny, rokowanie jest w sumie powazne,
a roczna $miertelnos¢ wynosi okoto 3,5% [10].

W celu okreslenia przyczyny MINOCA zaleca sie dodat-
kowe testy diagnostyczne poza koronarografig. Zasadniczo
rzecz biorac, po wykluczeniu istotnych zwezer w tetnicach
wieficowych u pacjenta z obrazem klinicznym sugerujacym
STEMI nalezy rozwazy¢ wentrykulografie lub echokardiografie
w trybie doraznym w celu oceny funkcji skurczowej LV lub
obecnosci ptynu w worku osierdziowym. Ponadto w przy-
padku podejrzenia obecnosci jednej z wymienionych wyzej
przyczyn mozna rozwazy¢ dodatkowe testy diagnostyczne.

CMR jest bardzo uzyteczna metoda obrazowania ze
wzgledu na unikatowe mozliwosci nieinwazyjnego charak-
teryzowania tkanki. CMR umozliwia wykrywanie zaburzen
czynnosci skurczowej, obecnosci obrzeku, a takze obecnosci
i umiejscowienia blizny w miesniu sercowym oraz wiéknienia
miesnia sercowego. Nalezy rozwazy¢ wykonanie CMR w ciagu
2 tygodni od poczatku objawéw w celu zwiekszenia doktadnosci
diagnostyki stuzacej okresleniu przyczyny MINOCA [471-473].

10. Ocena jakosci opieki

Istniejg duze rozbieznosci miedzy optymalng a rzeczy-
wista opieka nad pacjentami ze STEMI w szpitalach na catym
Swiecie [474, 475]. W celu ich ograniczenia i poprawy jakosci
opieki zaleca sie, aby sieci prowadzace leczenie STEMI oraz
poszczegolne instytucje w ramach tych sieci wprowadzaty
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PODEJRZENIE STEMI

DIAGNOSTYKA W FAZIE OSTREJ

v

Zwezenie tetnicy wiencowej = 50% | €«—— Pilna koronarografia L » | Bezzwezenia tgtnicy wieicowej

'

Leczy¢ jak STEMI

L

> 50% + spetnione kryteria
uniwersalnej definicji AMI

MINOCA

]

v

Dorazna ocena czynnosci skurczowej LV (wentrykulografia/echokardiografia)

PODEJRZENIE ROZPOZNANIA I DALSZA DIAGNOSTYKA

Zapalenie
migsnia sercowego

Choroba
wieficowa
(tetnice nasierdziowe/
/mate naczynia)

Choroba
miesnia sercowego

Badania nieinwazyjne

TTE

(ptyn w osierdziu)
CMR
(zapalenie mig$nia sercowego?,

zapalenie osierdzia)

TTE

(odcinkowe zaburzenia czynnosci
skurczowej, Zrédto zatorowosci)

CMR

(maty zawat)

TEE/echokardiografia kontrastowa
(drozny otwdr owalny, ubytek przegrody
miedzyprzedsionkowej)

TTE
CMR
(kardiomiopatia takotsubo, inne)

D-dimer (zatorowos¢ ptucna)

Badania inwazyjne

Biopsja endomiokardialna
(zapalenie mie$nia sercowego)

IVUS/OCT

(pekniecie blaszki/rozwarstwienie)
Préba z ergonowina/acetylocholing’
(skurcz)

Pomiary cisnienia/cewnik

z glowica doplerowska

(dysfunkcja naczyr mikrokrazenia)

Zatorowos¢ CT (zatorowos¢ ptucna)
ptucna Badania przesiewowe
w kierunku trombofilii
Dysproporcja podazy/ Badaniakrwi
/zapotrzebowania na tlen Diagnostyka w kierunku
— Mitypu2 przyczyn pozasercowych

Rycina 7. Schemat diagnostyki w przypadku zawatu serca bez istotnych zwezen w tetnicach wiencowych (MINOCA); AMI — ostry zawat
serca; CMR — rezonans magnetyczny serca; CT — tomografia komputerowa; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; IVUS —
ultrasonografia wewnatrznaczyniowa; LV — lewa komora; Ml — zawat serca; OCT — optyczna koherentna tomografia; STEMI — zawat
serca z uniesieniem odcinka ST, TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa. Kardiomiopatii takotsubo
nie mozna jednoznacznie rozpoznac¢ w ostrej fazie, poniewaz definicja tego stanu wymaga udokumentowania poprawy czynnosci lewej
komory w kontrolnych badaniach obrazowych. Obrazowanie IVUS i OCT czesto ukazuje wiecej blaszek miazdzycowych niz mozna stwier-
dzi¢ podczas koronarografii. Metody te charakteryzuja sie réwniez wieksza czutoscia wykrywania rozwarstwienia tetnicy wiencowej. Jezeli
planuje sie obrazowanie wewnatrzwiencowe, to wiasciwe jest wykonanie go podczas cewnikowania serca w ostrej fazie, po diagnostycznej
koronarografii. Nalezy powiadamia¢ pacjentow o dodatkowych informacjach, ktérych mogg dostarczy¢ te badania, a takze niewielkim
wzroscie ryzyka zwigzanym z obrazowaniem wewngatrzwiencowym

'Préby prowokacyjne w celu wykrycia skurczu tetnicy wieficowej mozna rozwazy¢ u wybranych pacjentéw po niedawnym AMI z podejrzeniem dtawicy naczy-
nioskurczowej. Préby prowokacyjne zawsze muszg wykonywac operatorzy z odpowiednim doswiadczeniem w tym zakresie i niekoniecznie w ostrej fazie STEMI
2Klinicznie podejrzewane zapalenie migsnia sercowego wg kryteriéw grupy roboczej ESC: bez zwezenia > 50% w koronarografii oraz obraz CMR nieodpowia-
dajacy niedokrwieniu. Jednoznaczne zapalenie migsnia sercowego wg kryteriéw grupy roboczej ESC: bez zwezenia > 50% w koronarografii oraz potwierdzenie
w biopsji endomiokardialnej (ocena histopatologiczna, immunohistologiczna, metody oparte na reakcji tancuchowej polimerazy umozliwiajace poszukiwanie
genomu czynnikéw zakaznych, gtéwnie wirusdw)
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Tabela 11. Wskazniki jakosci opieki

Rodzaj wskaznika i proces

Wskaznik jakosci opieki

Wskazniki strukturalne
(organizacyjne)

1.

. Gtéwne czasy do reperfuzji sa systematycznie odnotowywane i okresowo analizowane w celu oceny

Osrodek powinien by¢ czescig sieci stworzonej w celu szybkiego i efektywnego leczenia pacjentéw ze

STEMI, z pisemnymi protokotami obejmujacymi nastepujgce kwestie:

* pojedynczy alarmowy numer telefoniczny dla pacjentéw kontaktujacych sie z medycznymi stuzbami
ratunkowymi

* interpretacja EKG w okresie przedszpitalnym w celu ustalenia rozpoznania i podjecia decyzji o na-
tychmiastowym transporcie do osrodka wykonujacego PCl

* aktywacje pracowni cewnikowania serca w okresie przedszpitalnym

* transport pacjenta srodkiem transportu (karetka pogotowia ratunkowego lub helikopterem) wyposa-
zonym w defibrylator

jakosci leczenia przez osrodek lub inne instytucje w ramach sieci

Wskazniki sprawnosci leczenia
reperfuzyjnego

. Odsetek pacjentdéw ze STEMI docierajacych do szpitala w ciggu pierwszych 12 h, u ktdrych zastosowano

. Odsetek pacjentdéw poddanych odpowiednio szybkiemu leczeniu reperfuzyjnemu, zdefiniowanemu:

leczenie reperfuzyjne

* U pacjentdw ocenianych w warunkach przedszpitalnych jako:
— < 90 min od rozpoznania STEMI do przejscia prowadnikiem przez IRA w celu reperfuzji poprzez PCl
— < 10 min od rozpoznania STEMI do podania bolusa leku fibrynolitycznego w celu reperfuzji
poprzez fibrynolize
* U pacjentdéw przyjmowanych do o$rodkdw wykonujgcych PCl:
— < 60 min od rozpoznania STEMI do przejscia prowadnikiem przez IRA w celu reperfuzji poprzez PCI
* U pacjentdw transportowanych do innego osrodka:
— < 120 min od rozpoznania STEMI do przejscia prowadnikiem przez IRA w celu reperfuzji poprzez PCI
— < 30 min od dotarcia pacjenta do szpitala do wyruszenia do osrodka wykonujgcego PCI
(door-in-door-out) w przypadku pacjentéw trafiajacych do o$rodka niewykonujacego PCI

Wskazniki sprawnosci oceny
ryzyka w szpitalu

. Odsetek pacjentdw, u ktérych oceniono LVEF przed wypisaniem ze szpitala

Wskazniki sprawnosci leczenia
przeciwkrzepliwego w szpitalu

. Odsetek pacjentéw bez jednoznacznego i udokumentowanego przeciwwskazania do stosowania

ASA i/lub inhibitora P2Y,,, ktérzy otrzymali DAPT przy wypisaniu ze szpitala

Wskazniki sprawnosci opieki
dotyczace przepisanych
lekéw i poradnictwa przy
wypisaniu ze szpitala

. Odsetek pacjentdéw bez przeciwwskazan do stosowania statyny, ktérym ja zalecono (w duzej dawce)

. Odsetek pacjentow z LVEF < 40% lub klinicznymi cechami HF i bez przeciwwskazan do stosowania

. Odsetek pacjentow z LVEF < 40% lub klinicznymi cechami HF i bez przeciwwskazan do stosowania

. Odsetek pacjentéw, ktérym zalecono zaprzestanie palenia tytoniu lub przeprowadzono odpowiednie

. Odsetek pacjentéw bez przeciwwskazan, ktérych przy wypisaniu ze szpitala wtgczono do programu

przy wypisaniu ze szpitala

beta-adrenolityku, ktérym go zalecono przy wypisaniu ze szpitala

inhibitora ACE/ARB, ktérym zalecono inhibitor ACE (lub ARB, jezeli inhibitor ACE nie byt tolerowany)
przy wypisaniu ze szpitala

poradnictwo przy wypisaniu/do czasu wypisania ze szpitala

prewencji wtérnej/rehabilitacji kardiologicznej

Wyniki swiadczonych ustug
na podstawie opinii
pacjentow

Dostepnos¢ programu umozliwiajgcego zwrotne przekazywanie informacji w zwigzku z doswiadczenia-
mi pacjenta oraz jakos¢ uzyskanych informacji, w tym nastepujace kwestie:
— kontrola dolegliwosci dfawicowych
— wyjasnienia udzielone przez lekarzy i pielegniarki (na temat choroby, stosunku korzysci do ryzyka
w zwigzku z leczeniem przepisanym przy wypisaniu, a takze dalszej kontroli medycznej)
— informacje przy wypisaniu ze szpitala, jakie dziatania podja¢ w przypadku nawrotu dolegliwosci,
oraz zalecenie udziatu w programie rehabilitacyjnym (w tym zalecenie zaprzestania palenia tytoniu
i poradnictwa dietetycznego)
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Tabela 11. Wskazniki jakosci opieki (cd.)

Rodzaj wskaznika i proces | Wskaznik jakosci opieki

Wskazniki wynikéw leczenia | 1.

Skorygowana umieralno$¢ 30-dniowa (np. wzgledem ryzyka w skali GRACE)
2. Skorygowana czestos¢ ponownych hospitalizacji w ciggu 30 dni

Ztozone wskazniki jakosci
opieki oceniajgce wykorzysta-
ne mozliwosci leczenia

* Odsetek pacjentéw z LVEF > 40% i bez cech HF, ktérym przy wypisaniu ze szpitala zalecono matg dawke
ASA, inhibitor P2Y,, oraz duza dawke statyny

* Odsetek pacjentéw z LVEF < 40% i/lub HF, ktérym przy wypisaniu ze szpitala zalecono mata dawke ASA,
inhibitor P2Y,,, duzg dawke statyny, inhibitor ACE (lub ARB) oraz beta-adrenolityk

ACE — konwertaza angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny Il; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwajne leczenie przeciwptytkowe;
EKG — elektrokardiogram; GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events; HF — niewydolnos¢ serca; IRA — tetnica odpowiedzialna za zawat;
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

wymierne wskazniki jakosci, systemy mierzenia i poréwnywa-
nia tych wskaznikéw, dokonywaty rutynowych kontroli oraz
wdrazaty strategie w celu zapewnienia kazdemu pacjentowi
ze STEMI najlepszego mozliwego leczenia, zgodnie z ak-
ceptowanymi standardami, i uzyskania u niego najlepszych
mozliwych wynikéw leczenia (patrz Dodatek internetowy).
Wskazniki jakosci maja stuzy¢ do mierzenia i poréwnywa-
nia jakosci $wiadczonych ustug zdrowotnych, a takze jako
podstawa inicjatyw na rzecz poprawy jakosci opieki [476].
Proponowane wskazniki jakosci stuzace do oceny jakosci
opieki nad pacjentami przedstawiono w tabeli 11.

Wiecej informacji na temat wskaznikéw jakosci zamiesz-
czono w Dodatku internetowym.

11. Luki w dowodach i obszary
przysztych badan

Mimo wielkiego postepu w leczeniu STEMI w ostatnich
dekadach wciaz pozostaja wazne obszary niepewnosci, ktére
powinny zosta¢ zbadane w przysztosci. Nizej wymieniono
niektére, choc nie wszystkie zagadnienia, ktérymi nalezy sie
zaja¢ w najblizszych kilku latach.

SWIADOMOSC SPOLECZNA I LECZENIE
W STANACH NAGLYCH

Bardzo wczesne stadia STEMI sa najbardziej wrazliwym
okresem, w ktérym wystepuje najwiecej naglych zgonéw
sercowych. Podczas kampanii spotecznych, ktérych celem
jest zwiekszenie wczesnej zgfaszalnosci pacjentéw z obja-
wami wynikajacymi z niedokrwienia, nalezy jednoznacznie
stwierdza¢, ze najbezpieczniejszym sposobem zareagowania
na takie objawy jest wezwanie EMS. W wybranych osrodkach
i obszarach geograficznych poczyniono wielkie postepy w celu
zapewnienia szybkiego i wysokiej jakosci leczenia pacjentéw
ze STEMI poprzez rutynowe wczesniejsze powiadamianie
kardiologéw inwazyjnych. Jednak wciaz konieczne jest dalsze
usprawnienie postepowania w okresach przedszpitalnym
i szpitalnym w sposéb jednorodny na catym $wiecie, w tym
na obszarach wiejskich. Pomocne w tym zakresie powinny
by¢ programy edukacyjne oraz wymiana doswiadczen mie-
dzy krajami.

www.kardiologiapolska.pl

Podstawa wyboru czasu 120 min od rozpoznania STEMI
do reperfuzji za pomoca PCl jako wartoci odciecia podczas
podejmowania decyzji o wyborze PCI lub fibrynolizy sa
stosunkowo stare rejestry oraz préby kliniczne, w ktérych
stosowano odmienne strategie leczenia od zalecanych w ni-
niejszym dokumencie. Okreslanie najlepszej wartosci odciecia
tego czasu w celu wyboru strategii reperfuzji ma niezwykle
duze znaczenie.

ZMNIEJSZANIE USZKODZENIA ZWIAZANEGO
Z NIEDOKRWIENIEM I REPERFUZJA

Ostateczna wielko§¢ zawatu jest jednym z najlepszych
wskaznikéw predykcyjnych wystepowania zdarzer nie-
pozadanych w dfugoterminowej obserwacji u pacjentéw,
ktorzy przezyli STEMI. Wprowadzenie do praktyki klinicznej
swoistych metod ograniczajacych wielkos¢ zawatu mogtoby
wywrze¢ ogromny wptyw kliniczny i spofeczno-ekonomicz-
ny. W badaniach eksperymentalnych i matych prébach kli-
nicznych wykazano, ze kilka strategii postepowania, w tym
metody farmakologiczne i mechaniczne, ogranicza wielkos¢
zawatu, zmniejszajac uszkodzenie zwiazane z niedokrwie-
niem i reperfuzjg (w tym MVO), ale dotychczas nie wykazano
korzysci klinicznych w zadnym duzym badaniu klinicznym.
Jedna z potencjalnych przyczyn probleméw z translacjg wy-
nikéw badan eksperymentalnych sa trudnosci z uzyskaniem
funduszy na przeprowadzenie odpowiednich duzych préb
klinicznych dotyczacych takiego leczenia.

DOSKONALENIE LECZENIA PRZECIWPEYTKOWEGO
I PRZECIWZAKRZEPOWEGO (W OSTRE] FAZIE
I DEUGOTERMINOWO)

Leczenie przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe jest
podstawa farmakoterapii STEMI. Mimo istotnych osiagniec,
kt6rych dokonano w ostatnim czasie, wazne pytania pozostaja
bez odpowiedzi. Jaki jest najlepszy schemat leczenia przeciw-
krzepliwego w ostrej fazie oraz dtugoterminowo u pacjentéw
ze wskazaniem do stosowania doustnego leku przeciwzakrze-
powego? Jaki jak najlepszy moment podania doustnej dawki
nasycajacej inhibitora P2Y, oraz jakie sg najlepsze strategie
dozylnego leczenia przeciwzakrzepowego? Jaka jest rola
silnych inhibitoréw P2Y,, u chorych poddawanych leczeniu
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fibrynolitycznemu? Jaka jest rzeczywista rola ASA w epoce
silnych lekéw przeciwptytkowych i matych dawek nowych
lekéw przeciwkrzepliwych? Jak dtugo optymalnie powinno

trwac leczenie podtrzymujace inhibitorami P2Y, , zaréwno

12/
w monoterapii, jak i w skojarzeniu z innym lekiem przeciw-

zakrzepowym?

BETA-ADRENOLITYKI I INHIBITORY ACE

Mimo Ze kilka dekad temu prowadzono intensywne
badania nad tymi klasami lekéw, brakuje badar klinicznych
o odpowiedniej mocy statystycznej. Najlepszy moment
rozpoczynania leczenia beta-adrenolitykami (podobnie jak
droga ich podawania) wciaz nie zostat dobrze ustalony. Role
diugoterminowego leczenia beta-adrenolitykiem dobrze
wykazano u pacjentéw z HF i/lub matg LVEF, ale nie zbadano
prospektywnie wartosci klinicznej takiego leczenia u pozosta-
tych chorych ze STEMI w badaniach klinicznych z udziatem
pacjentéw poddawanych leczeniu reperfuzyjnemu. Podobne
ograniczenia dotycza dfugoterminowego stosowania inhibi-
torow ACE.

STRATYFIKACJA RYZYKA PO STEMI

Optymalna strategia terapeutyczna w celu minimalizacji
ryzyka naglego zgonu u pacjentéw, u ktérych podczas STEMI
lub wkrétce po nim wystapi VT lub VF, nie jest w petni jasna.
Mimo dobrze ustalonych korzysci klinicznych ze stosowa-
nia ICD u pacjentéw z mafg LVEF i HF w wyzZszej klasie
czynnosciowej po tygodniach od STEMI, istnieje potrzeba
stworzenia lepszych algorytméw stratyfikacji ryzyka nagtego
zgonu sercowego.

Nalezy okresli¢ najlepszy sposéb leczenia zmian w innych
tetnicach niz IRA. Kwestie, ktére wciaz pozostaja nierozstrzy-
gniete, to wybor najlepszych kryteridw, ktérymi nalezy sie kie-
rowac podczas PCI (obraz koronarograficzny, FFR lub ocena
niestabilnosci blaszek), optymalny moment wykonania pefnej
rewaskularyzacji, jezeli jest wskazana (podczas poczatkowej
PCl lub etapowo, a jezeli etapowo, to czy podczas tej samej
hospitalizacji, czy po wypisaniu ze szpitala).

WSTRZAS I URZADZENIA DO WSPOMAGANIA
CZYNNOSCI LEWEJ KOMORY

Ciezka HF i wstrzas nalezg do najwazniejszych wskazni-
kéw prognostycznych niekorzystnego rokowania u pacjentéw
ze STEMI. Oproécz pilnej rewaskularyzacji IRA oraz standar-
dowego leczenia zachowawczego w celu zmniejszenia obcia-
Zenia wstepnego i nastepczego, nie ma zbyt wielu dowodéw
przemawiajacych za systematycznym stosowaniem lekéw
inotropowych i naczynioskurczowych, a takze wspomagania
mechanicznego. Nie wykazano réwniez formalnie korzysci
z rutynowej pefnej rewaskularyzacji podczas poczatkowego
zabiegu PCI. Stosowanie IABP nie spetnito wczesniejszych
oczekiwan dotyczacych korzysci z tego leczenia, natomiast
urzadzenia do wspomagania czynnosci LV i pozaustrojowego
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utlenowania krwi sa coraz popularniejsze, ale nie zostaty do-
statecznie ocenione w prébach klinicznych. Pilnie potrzebna
jest systematyczna ocena strategii farmakoterapii i leczenia
interwencyjnego oraz stosowania urzadzen do wspomagania
czynnosci LV u pacjentow we wstrzasie.

NAPRAWA I RATOWANIE MIESNIA SERCOWEGO

Skutecznos¢ i bezpieczenstwo nowych metod leczenia,
ktére umozliwityby zastapienie martwego miesnia sercowego
lub zapobiegatyby niekorzystnej przebudowie (np. terapia
komdrkowa lub genowa), jest niespetniong obietnica. Istnieje
duza potrzeba badar z zakresu nauk podstawowych w celu
lepszego poznania proceséw biologicznych uczestniczacych
w rozwoju i naprawie serca, aby mozna byto uzyska¢ dobre
podstawy do badan na odpowiednich modelach zwierzecych,
a ostatecznie réwniez u ludzi.

POTRZEBA DANYCH Z BADAN OBSERWACYJNYCH
I DOWODOW ODNOSZACYCH SIE
DO RZECZYWISTE]J PRAKTYKI KLINICZNE]

Aby lepiej poznac ograniczenia i wyzwania w codziennej
praktyce klinicznej — zaréwno w celu oceny jakosci opieki,
jak i wyznaczania jej standardéw — konieczne sa nieselekcjo-
nowane i zweryfikowane rejestry i bazy danych klinicznych.
W niniejszym dokumencie przedstawiono wskazniki jakosci,
kt6re maja stuzy¢ do mierzenia i poréwnywania jakosci swiad-
czonych ustug zdrowotnych, a takze jako podstawa inicjatyw
na rzecz poprawy jakosci opieki. Ich wptyw na proceduralne
i kliniczne wyniki leczenia wymaga oceny.

POTRZEBA PRAGMATYCZNYCH BADAN
KLINICZNYCH PROWADZONYCH W WARUNKACH
RZECZYWISTE] PRAKTYKI KLINICZNE]

Gtéwnym ograniczeniem wysoce selektywnych kontro-
lowanych badan klinicznych jest mozliwos¢ odnoszenia ich
wynikéw do rzeczywistej praktyki klinicznej. Sciste kryteria
wiaczenia, dopasowane leczenie oraz bardzo Scista obserwa-
cja powoduja swoiste zafatszowanie wynikéw, ktére wyklucza
ich powszechna implementacje. Mozliwoscia rozwiazania
tego problemu jest wprowadzenie pragmatycznych badan kli-
nicznych, w tym randomizowanych badan klinicznych opar-
tych na rejestrach [477]. Sa one mniej selektywne i tarisze od
klasycznych badar klinicznych, zwfaszcza w przypadku oceny
metod stosowanych juz w rutynowej praktyce klinicznej.

12. Podsumowanie

1. Epidemiologia STEMI: Mimo ze $miertelno$¢ zwiazana
z choroba niedokrwienng serca w Europie zmniejszyta
sie w ostatnich kilku dziesiecioleciach, wciaz jest to naj-
czestsza pojedyncza przyczyna zgonéw na calym Swiecie.
Wozgledna zapadalnos¢ na STEMI zmniejsza sie, natomiast
wzgledna zapadalno$¢ na NSTEMI ulega zwiekszeniu.
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Pomimo spadku czestosci zgonéw zwiazanych ze STEMI,
zarbwno w ostrej fazie, jak i diugoterminowo, zwiazanego
z powszechnym stosowaniem leczenia reperfuzyjnego,
ryzyko zgonu pozostaje znaczne. Smiertelno$¢ we-
wnatrzszpitalna wsréd nieselekcjonowanych pacjentéow
ze STEMI w ogo6lnokrajowych rejestrach europejskich
wynosi 4-12%.

Czynniki zwiazane z picia: U kobiet leczenie reperfuzyj-
ne i inne leczenie o wartosci udowodnionej w badaniach
naukowych jest stosowane rzadziej i/lub z opdznieniem
w poréwnaniu z mezczyznami. Nalezy podkresli¢, ze
kobiety i mezczyZzni odnosza takie same korzysci z reper-
fuzji oraz innych metod leczenia STEMI, a wiec pacjenci
obojga pfci musza by¢ leczeni w taki sam sposéb.

EKG i rozpoznanie STEMI: W niektérych przypadkach
u pacjentéw moze wystepowac zamkniecie tetnicy wien-
cowej/globalne niedokrwienie bez charakterystycznego
uniesienia odcinka ST (np. blok odnogi peczka Hisa,
stymulacja komorowa, ,nadostre” zatamki T, izolowane
obnizenie odcinka ST w odprowadzeniach znad Sciany
przedniej i/lub rozlane obnizenie odcinka ST z uniesie-
niem ST w odprowadzeniu aVR). U pacjentéw z wyzej
wymienionymi zmianami w EKG oraz obrazem klinicz-
nym odpowiadajacym trwajacemu niedokrwieniu mie-
$nia sercowego nalezy wybierac strategie pierwotnej PCI
(tj. pilna koronarografie oraz PCl w przypadku wskazan).
Wybér strategii reperfuzji: Czasem zerowym dla decyzji
dotyczacych wyboru strategii reperfuzji jest moment roz-
poznania STEMI (zdefiniowany jako moment, w ktérym
zmiany w EKG u pacjenta z objawami niedokrwienia
zostaja zinterpretowane jako uniesienie odcinka ST
lub réwnowazny zapis). U pacjentéw ze STEMI nalezy
wybiera¢ strategie pierwotnej PCl, chyba Zze przewi-
dywany czas od rozpoznania STEMI do reperfuzji za
pomocg PCl > 120 min. U pacjentéw, u ktérych ten
czas > 120 min, nalezy natychmiast rozpocza¢ leczenie
fibrynolityczne (tj. w ciagu 10 min od rozpoznania STEMI).
Sieci leczenia STEMI: Zasadnicza role w leczeniu STEMI
odgrywa koordynacja dziafar miedzy EMS a szpitalami,
oparta na uzgodnionych pisemnych protokofach. Insty-
tucje EMS powinny transportowac pacjentéw do osrod-
kow wykonujacych duzo zabiegéw PCl i oferujacych to
leczenie przez cata dobe 7 dni w tygodniu niezaleznie,
czy poczatkowa strategia leczenia jest PCI, czy fibryno-
liza w okresie przedszpitalnym. Instytucje EMS zawsze
powinny zawiadamia¢ osrodek wykonujacy PCI natych-
miast po wyborze strategii reperfuzji. Transport pacjenta
do osrodka wykonujacego PCl powinien nastepowac
z pominieciem szpitalnego oddziatu ratunkowego.
Zatrzymanie krazenia a strategia reperfuzji: U pacjen-
tow z uniesieniem odcinka ST w EKG zarejestrowanym
po resuscytacji nalezy stosowaé strategie pierwotnej
PCI. W przypadkach bez uniesienia odcinka ST w EKG
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zarejestrowanym po resuscytacji, ale z duzym podej-
rzeniem trwajacego niedokrwienia migénia sercowego
nalezy wykonywac pilng koronarografie w ciagu 2 h, po
szybkiej ocenie w celu wykluczenia przyczyn niewiefico-
wych. We wszystkich przypadkach przy podejmowaniu
decyzji o pilnej koronarografii nalezy bra¢ pod uwage
czynniki zwiazane z niekorzystnymi neurologicznymi
wynikami leczenia.

Aspekty techniczne podczas pierwotnej PCI: Standar-
dem postepowania podczas pierwotnej PCl jest rutyno-
wy dostep przez tetnice promieniowa oraz rutynowe
wszczepianie DES. Rutynowa aspiracja skrzepliny oraz
odroczone stentowanie sg przeciwwskazane.

Leczenie zmian w innych tetnicach niz IRA: Nalezy
rozwazy¢ leczenie ciezkich zwezen (w ocenie za pomoca
koronarografii lub FFR) przed wypisaniem ze szpitala
(albo natychmiast podczas poczatkowej PCl, albo etapo-
wo w pbzniejszym czasie). We wstrzasie kardiogennym
nalezy rozwazy¢ PCl zmian w innych tetnicach niz IRA
podczas poczatkowego zabiegu.

Leczenie przeciwplytkowe i przeciwzakrzepowe:
Leki przeciwkrzepliwe i DAPT sa podstawa farmakote-
rapii w ostrej fazie STEMI. Pierwotna PCl: UFH (alterna-
tywnie mozna stosowac¢ enoksaparyne i biwalirudyne)
oraz nasycajace dawki ASA i prasugrelu/tikagreloru.
Fibrynoliza: enoksaparyna (alternatywnie mozna stoso-
wac¢ UFH) oraz nasycajace dawki ASA i klopidogrelu.
U wiekszosci pacjentéw diugoterminowe leczenie polega
na stosowaniu DAPT przez rok, tj. ASA oraz prasugrelu/
/tikagreloru.

Opieka we wczesnym okresie: Po leczeniu reperfuzyj-
nym pacjenci powinni by¢ monitorowani przez > 24 h.
Najlepszym rozwiazaniem u os6b z niepowikfanym prze-
biegiem zawatu jest wczesne uruchamianie i wczesne
wypisanie do domu. W rezultacie czas na wprowadzanie
metod prewencji wtérnej jest ograniczony, co uwydatnia
znaczenie Scistej wspotpracy miedzy wszystkimi stronami
zaangazowanymi w opieke nad pacjentami.
Szczegélne podgrupy pacjentéow: Wyzwaniem pod
wzgledem optymalnego leczenia przeciwzakrzepowego
sa pacjenci przyjmujacy doustne leki przeciwkrzepliwe,
z niewydolnoscia nerek oraz/lub w podesztym wieku.
Szczegblng uwage nalezy zwraca¢ na modyfikowanie
dawek niektorych lekéw w tych podgrupach pacjentdw.
Innymi podgrupami wymagajacymi dodatkowej uwagi
sa chorzy na cukrzyce oraz pacjenci niepoddani lecze-
niu reperfuzyjnemu.

Badania obrazowe w STEMI: Nieinwazyjne badania
obrazowe odgrywaja bardzo wazng role w doraznym
i dtugoterminowym postepowaniu u pacjentéw ze STEMI.
MINOCA: U istotnego odsetka chorych na STEMI nie
stwierdza sie istotnych zwezen tetnicy wieficowych w ko-
ronarografii wykonanej w trybie pilnym. U tych pacjen-
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14.

téw nalezy wykonywac dodatkowe badania diagnostycz-
ne w celu ustalenia etiologii oraz odpowiedniego doboru
leczenia, ktére moze by¢ inne niz w typowym STEMI.

Wskazniki jakosci: W niektérych przypadkach wystepuja
rozbieznosci miedzy optymalnym leczeniem zalecanym
w wytycznych a rzeczywista opieka nad pacjentami ze

STEMI. Aby te rozbieznosci zmniejszy¢, nalezy mierzy¢
uznane wskazniki jakosci w celu kontroli rzeczywistej
praktyki oraz poprawy wynikéw leczenia. Zaleca sie
stosowanie dobrze zdefiniowanych i zweryfikowanych
wskaznikéw jakosci w celu oceny oraz poprawy opieki
nad chorymi na STEMI.

13. Podsumowanie najwazniejszych zalecen

Zalecenia Klasa? Poziom®

Zalecenia dotyczace wstepnego rozpoznania

W momencie pierwszego kontaktu z systemem opieki medycznej zaleca sie jak najwczesniejszg rejestracje i interpre-
tacje 12-odprowadzeniowego EKG, z maksymalnym docelowym opdznieniem wynoszacym 10 min

U wszystkich pacjentdéw z podejrzeniem STEMI wskazane jest jak najszybsze rozpoczecie monitorowania EKG
z mozliwoscig defibrylacji

Zalecenia dotyczace zwalczania hipoksemii i objawow

Nie zaleca sie rutynowego podawania tlenu u pacjentéw z Sa0, > 90%

Zalecenia dotyczace zatrzymania krazenia

Zaleca sie strategie pierwotnej PCl u pacjentdw zresuscytowanych po nagtym zatrzymaniu krazenia, u ktérych obraz
EKG odpowiada STEMI

Celowana modyfikacja temperatury ciata jest wskazana wczesnie po resuscytacji u pacjentéw, ktérzy pozostaja

nieprzytomni po nagtym zatrzymaniu krazenia

Nie zaleca sie ochtadzania w okresie przedszpitalnym poprzez szybki wlew i.v. duzych ilosci zimnych ptyndw
bezposrednio po powrocie samoistnego krazenia

Zalecenia dotyczace organizacji opieki w okresie przedszpitalnym

Zaleca sie, aby podstawa postepowania w okresie przedszpitalnym u pacjentow ze STEMI byly regionalne sieci za-
projektowane w celu zapewnienia szybkiego i skutecznego leczenia reperfuzyjnego oraz aby podejmowac¢ dziatania
umozliwiajace pierwotna PCl u jak najwiekszej liczby pacjentow

Zaleca sie, aby osrodki, w ktérych wykonuije sie pierwotng PCl, oferowaty to leczenie przez catg dobe 7 dni w tygo-
dniu i byty zdolne wykonywac te zabiegi bez opdznienia

Zaleca sie, aby pacjenci transportowani do osrodka, w ktérym wykonuje sie pierwotng PCl, w celu tego leczenia byli
przekazywani bezposrednio do pracowni hemodynamicznej, z pominieciem oddziatu ratunkowego oraz OIOK

Zalecenia dotyczace leczenia reperfuzyjnego

Leczenie reperfuzyjne jest wskazane u wszystkich pacjentéw z objawami niedokrwienia trwajacymi od < 12 h
i utrzymujacym sie uniesieniem odcinka ST

Jezeli po rozpoznaniu STEMI nie mozna odpowiednio szybko wykonac pierwotnej PCl, to leczenie fibrynolityczne
zaleca sie w ciggu 12 h od poczatku objawoéw u pacjentdw bez przeciwwskazan do takiego leczenia

U pacjentdw bez objawdw klinicznych rutynowa PCl w zamknietej IRA po uptywie > 48 h od wystapienia STEMI
nie jest wskazana

Zalecenia dotyczace aspektow proceduralnych strategii pierwotnej PCI

Wskazana jest pierwotna PCl dotyczaca IRA

Podczas pierwotnej PCl zaleca sie stentowanie (jako preferowane w stosunku do angioplastyki balonowej)

Podczas pierwotnej PCl zaleca sie stentowanie z uzyciem DES nowej generacji (jako preferowanych w stosunku
do BMS)

Zaleca sie dostep przez tetnice promieniowg (jako preferowany w stosunku do dostepu przez tetnice udowa), jezeli

zabieg wykonuje operator doswiadczony w wykorzystywaniu dostepu przez tetnice promieniowa

Nie zaleca sie rutynowego wykorzystywania aspiracji skrzepliny

Nie zaleca sie rutynowego wykorzystywania odroczonego stentowania
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Zalecenia Klasa? Poziom®

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwptytkowego i przeciwkrzepliwego w okresach okotfo-
i pozabiegowym u pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI

Zaleca sig podanie silnego inhibitora P2Y,, (prasugrel lub tikagrelor) badz klopidogrelu, jezeli leki te nie sg dostgpne
lub sg przeciwwskazane, przed (lub najpdzniej w momencie) PCl, a nastepnie kontynuacje tego leczenia przez
12 miesiecy, chyba ze wystepujg przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia

Zaleca sie jak najszybsze podanie ASA (p.o. lub i.v,, jezeli pacjent nie jest w stanie potkna¢ leku) u wszystkich pa-
cjentow bez przeciwwskazan do stosowania tego leku

Nie zaleca sie stosowania fondaparinuxu podczas pierwotnej PCl

Zalecenia dotyczace leczenia fibrynolitycznego

Jezeli strategia reperfuzji jest leczenie fibrynolityczne, to zaleca sie jego rozpoczecie jak najwczesniej po rozpozna-
niu STEMI, najlepiej w okresie przedszpitalnym

Zaleca sie lek dziatajgcy swoiscie na fibryne (tj. tenekteplaze, alteplaze lub reteplaze)

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

Wskazane jest podanie klopidogrelu w potaczeniu z ASA

Leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie u pacjentdw poddanych fibrynolizie do czasu rewaskularyzacji (jezeli zostaje
przeprowadzona) lub przez okres pobytu w szpitalu do 8 dni. Lekiem przeciwkrzepliwym moze by¢:

* enoksaparyna i.v., a nastepnie s.c. (preferowana w stosunku do UFH)

* UFH w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciafa, a nastepnie we wlewie

Transport pacjenta do osrodka, w ktorym wykonuje sie PCl, jest wskazany u wszystkich pacjentéw natychmiast po
leczeniu fibrynolitycznym

U pacjentéw z HF lub we wstrzasie zaleca sie koronarografie w trybie nagtym i PCl w razie wskazan

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

Koronarografie oraz PCl dotyczacg IRA, jezeli jest wskazana, zaleca sie w okresie miedzy 2 a 24 h od skutecznej
fibrynolizy

Koronarografie w trybie nagtym i PCl w razie potrzeby sg wskazane w przypadku nawrotu niedokrwienia lub
cech ponownego zamkniecia naczynia po poczatkowo skutecznej fibrynolizie

Zalecenia dotyczace badan obrazowych i obcigzeniowych u pacjentéw ze STEMI

Rutynowa echokardiografie podczas pobytu w szpitalu zaleca sie u wszystkich pacjentéw w celu oceny spoczynko-
wej czynnosci LV i RV, wykrywania wczesnych powiktan mechanicznych Ml oraz wykluczenia skrzepliny w LV

Zalecenia dotyczace aspektow behawioralnych po STEMI

Zaleca sie, aby identyfikowa¢ osoby palace i wielokrotnie zalecac im zaprzestanie palenia tytoniu, oferujac pomoc
obejmujaca dalsze wsparcie, nikotynowa terapie zastepcza, warenikline i bupropion (poszczegdine z tych metod
lub ich kombinacje)

Zaleca sie uczestnictwo w programie rehabilitacji kardiologicznej

Zalecenia dotyczace dtugoterminowego leczenia przeciwptytkowego i przeciwzakrzepowego po STEMI

Wskazane jest leczenie przeciwptytkowe matg dawkg ASA (75-100 mg)

DAPT obejmujace ASA oraz tikagrelor lub prasugrel (badz klopidogrel, jezeli tikagrelor i prasugrel s niedostepne
lub sa przeciwwskazane) jest wskazane przez 12 miesiecy po PCl, chyba ze wystepuja przeciwwskazania, takie jak
nadmierne ryzyko krwawienia

PPI zaleca sie w potaczeniu z DAPT u pacjentdw z grupy duzego ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego

Zalecenia dotyczace rutynowego leczenia w fazach ostrej, podostrej i przewlektej

Doustne leczenie beta-adrenolitykami jest wskazane u pacjentdw z HF i/lub LVEF < 40%, chyba ze wystepuja prze-
ciwwskazania do tego leczenia

Nalezy unika¢ podawania beta-adrenolitykéw i.v. u pacjentow z niskimi wartosciami cisnienia tetniczego, ostrg HF,
blokiem AV lub znaczng bradykardig

Zaleca sie jak najwczesniejsze rozpoczecie intensywnego leczenia statyna, przy braku przeciwwskazan, oraz jego
dtugoterminowg kontynuacje
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Zalecenia Klasa® Poziom®

Zaleca sie docelowe stezenie LDL-C < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub zmniejszenie stezenia LDL-C 0 > 50%,
jezeli poczatkowe stezenie LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)

Zaleca sie inhibitory ACE, poczawszy od 1. doby STEMI, u pacjentéw z cechami HF, dysfunkcja skurczowa LV,
cukrzycg lub zawatem sciany przedniej

ARB, najlepiej walsartan, jest lekiem alternatywnym w stosunku do inhibitoréw ACE u pacjentow z HF
i/lub dysfunkcja skurczowa LV, zwtaszcza nietolerujgcych inhibitoréw ACE

Zaleca sie MRA u pacjentdéw z LVEF < 40% i HF lub cukrzyca, ktérzy otrzymuja juz inhibitor ACE oraz beta-adrenoli-
tyk, o ile nie wystepuje niewydolnos¢ nerek lub hiperkaliemia

Zalecenia dotyczace leczenia dysfunkcji LV i ostrej HF w STEMI

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

Leczenie beta-adrenolitykiem zaleca sie u pacjentéw z LVEF < 40% i/lub HF po uzyskaniu stabilizacji stanu kliniczne-
go w celu obnizenia ryzyka zgonu, ponownego Ml oraz hospitalizacji z powodu HF

MRA zaleca sie u pacjentow z HF i LVEF < 40% bez ciezkiej niewydolnosci nerek ani hiperkaliemii w celu obnizenia
ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych i zgonu

Zalecenia dotyczace leczenia wstrzasu kardiogennego w STEMI

U pacjentdw we wstrzasie kardiogennym zaleca sie natychmiastowa PCl, jezeli anatomia zmian w tetnicach wien-
cowych jest odpowiednia. Jesli anatomia zmian w tetnicach wieficowych jest nieodpowiednia dla PCl lub PCI nie
powiodta sie, to zaleca sie¢ CABG w trybie naglym

Nie zaleca sie rutynowej kontrapulsacji wewnatrzaortalnej

Zalecenia dotyczace leczenia AF

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

Antagonisci wapnia i beta-adrenolityki, w tym sotalol, s3 nieskuteczne w przywracaniu rytmu zatokowego
u pacjentdw z AF o niedawnym poczatku

Profilaktyczne stosowanie lekéw antyarytmicznych w celu zapobiegania AF nie jest wskazane

Zalecenia dotyczace leczenia komorowych zaburzen rytmu i zaburzen przewodzenia w ostrej fazie

U pacjentéw z wieloksztattnym VT i/lub VF zaleca sie leczenie beta-adrenolitykiem i.v., przy braku przeciwwskazan
do jego stosowania

Profilaktyczne stosowanie lekéw antyarytmicznych nie jest zalecane i moze by¢ szkodliwe

Zalecenia dotyczace dfugoterminowego leczenia komorowych zaburzen rytmu i oceny ryzyka nagtego zgonu

Leczenie za pomocg ICD w celu obnizenia ryzyka nagtego zgonu sercowego zaleca sie u pacjentéw z objawowa HF
(1111 klasa wg NYHA) i LVEF < 35% mimo optymalnego leczenia zachowawczego przez 3 miesigce oraz 2 6 tygodni

po MI, a oczekiwany okres przezycia w dobrym stanie czynnosciowym wynosi > 1 rok

Zalecenia klasy | i Il z poziomem dowoddw A lub B

ACE — konwertaza angiotensyny; AF — migotanie przedsionkéw; ARB — antagonista receptora angiotensyny Il; ASA — kwas acetylosalicylowy;

AV — przedsionkowo-komorowy; BMS — stent metalowy; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; DAPT— podwajne leczenie przeciwptytkowe;
DES — stent uwalniajacy lek; EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolnos$¢ serca; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; IRA — tetnica
odpowiedzialna za zawat; i.v. — dozylnie; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej
komory; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Organization; OIOK — oddziat intensywnej opieki
kardiologicznej; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; p.o. — doustnie; PPl — inhibitor pompy protonowej; RV — prawa komora; SaO, — wysycenie
krwi tetniczej tlenem; s.c. — podskdrnie; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST, UFH — heparyna niefrakcjonowana; VF — migotanie komér;
VT — czestoskurcz komorowy

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
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14. Dodatek

Komisja ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG):
Stephan Windecker (przewodniczacy) (Szwajcaria), Victor
Aboyans (Francja), Stefan Agewall (Norwegia), Emanuele
Barbato (Wtochy), Héctor Bueno (Hiszpania), Antonio Coca
(Hiszpania), Jean-Philippe Collet (Francja), loan Mircea
Coman (Rumunia), Veronica Dean (Francja), Victoria Delgado
(Holandia), Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver
Gaemperli (Szwajcaria), Gerhard Hindricks (Niemcy), Bernard
lung (Francja), Peter Jiini (Kanada), Hugo A. Katus (Niemcy),
Juhani Knuuti (Finlandia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Christo-
phe Leclercq (Francja), Theresa McDonagh (Wielka Brytania),
Massimo Francesco Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Pol-
ska), Dimitrios J. Richter (Grecja), Marco Roffi (Szwajcaria),
Evgeny Shlyakhto (Rosja), lain A. Simpson (Wielka Brytania),
Jose Luis Zamorano (Hiszpania).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne nalezace do
ESC, ktore aktywnie uczestniczyty w recenzowaniu ,Wyty-
cznych ESC dotyczacych postepowania 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;
Austria: Austrian Society of Cardiology, Bernhard Metzler;
Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardiology, Firdovsi
Ibrahimov; Belgia: Belgian Society of Cardiology, Christophe
Beauloye; Biatoru$: Belorussian Scientific Society of
Cardiologists, Volha Sujayeva; Bos$nia i Hercegowina:
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Larisa
Dizdarevic-Hudic; Butgaria: 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 Niemeld; Francja:
French Society of Cardiology, Martine Gilard; Grecja: Hellenic
Society of Cardiology, loannis Georgios Kanakakis; Gruzja:
Georgian Society of Cardiology, Alexander Aladashvili; Hisz-
pania: Spanish Society of Cardiology, Ana Maria Garcia de
Castro; Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Thorarinn
Gudnason; lzrael: [srael Heart Society, Zaza lakobishvili;
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;
totwa: Latvian Society of Cardiology, llja Zake; Macedonia
(byta Jugostowianska 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,
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Albrecht Elsaesser; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology,
Vibeke Juliebg; Polska: Polish Cardiac Society, Jacek
Legutko; Portugalia: Portuguese Society of Cardiology, Ana
Teresa Timéteo; Rosja: Russian Society of Cardiology, Alexey
Yakovlev; Rumunia: Romanian Society of Cardiology, Gabriel
Tatu-Chitoiu; San Marino: San Marino Society of Cardiology,
Luca Bertelli; Serbia: Cardiology Society of Serbia, Milan
Nedeljkovic; Stowacja: Slovak Society of Cardiology, Martin
Studencan; Stowenia: 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; Wegry: Hungarian
Society of Cardiology, Béla Merkely; Wielka Brytania: British
Cardiovascular Society, Chris P. Gale; Wtochy: Italian Federa-
tion of Cardiology, Leonardo Bolognese.

15. Dodatek internetowy

Dodatek internetowy jest dostepny na stronie internetowej
czasopisma European Heart Journal, a takze 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. Ditugoterminowe leczenie
PO zawale serca z uniesieniem
odcinka ST

7.2. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
7.2.1. Kwas acetylosalicylowy

Dtugoterminowe podtrzymujace leczenie ASA jest wska-
zane u wszystkich pacjentéw po STEMI [1]. W randomizowa-
nym badaniu klinicznym CURRENT-OASIS 7 nie wykazano
réznicy pod wzgledem czestosci wystepowania twardych kli-
nicznych punktéw koricowych w ciagu 30 dni, gdy poréwna-
no mniejsze (75-100 mg/d.) i wieksze (300-325 mg/d.) dawki
ASA [2]. Stosowanie mniejszych dawek wiazato sie jednak
z mniejsza czestoscig wystepowania krwawien z przewodu
pokarmowego [2]. We wczesniejszych metaanalizach rowniez
nie dowiedziono korzysci u pacjentéw przyjmujacych dawke
podtrzymujaca > 100 mg, natomiast ryzyko krwawien byfo
zwiekszone. W dfugoterminowej prewencji wskazane sa mate
dawki (75-100 mg). U pacjentdéw z wywiadami nadwrazliwo-
Sci na ASA mozna przeprowadzi¢ desensytyzacje i kontynu-
owac¢ leczenie bezterminowo [3]. Chorzy, ktérzy faktycznie
nie tolerujg ASA, powinni otrzymywac w zamian klopidogrel
w monoterapii (75 mg/d.) w ramach dtugoterminowej pre-
wencji wtérnej [4]. Stosowanie monoterapii tikagrelorem
zamiast ASA w celu prewencji wtérnej po przerwaniu DAPT
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jest przedmiotem badan i obecnie nie mozna sformutowaé
zadnych zalecen dotyczacych tego zagadnienia.

7.2.2. Czas trwania podwadjnej terapii
przeciwplytkowej oraz skojarzonego
leczenia przeciwzakrzepowego

Jak to przedstawiono w gtéwnym tekécie wytycznych,
zaleca sie DAPT przez 12 miesiecy u pacjentéw ze STEMI,
u ktérych wykonano pierwotng PCl lub zastosowano leczenie
fibrynolityczne, a nastepnie wykonano PCI [5, 6]. U pacjentdéw
poddanych fibrynolizie bez PCl, a takze os6b niepoddanych
leczeniu reperfuzyjnemu zaleca sie DAPT przez 1 miesiac,
a nastepnie nalezy rozwazy¢ kontynuacje tego leczenia
przez okres do 12 miesiecy. Wybér leku z grupy inhibitoréw
P2Y,, w poszczegblnych sytuacjach klinicznych oméwiono
w gtéwnym tekscie wytycznych.

Tradycyjna, trwajaca 12 miesiecy DAPT, ktéra zalecono
we wczesniejszych wytycznych na podstawie protokotow
duzych przefomowych badar u pacjentéw po ACS oraz
opinii ekspertéw, zakwestionowano w wynikach wielu ba-
dan u pacjentéw poddawanych implantacji DES z réznych
wskazan klinicznych, w ktérych poréwnywano leczenie
przez 12 miesiecy z krocej lub diuzej trwajacym leczeniem
[7-9]. W sumie wyniki tych badari wskazuja, ze pozostaje
miejsce na indywidualizacje dtugosci okresu DAPT zaleznie
od ryzyka krwawien i ryzyka incydentéw niedokrwiennych
[10], zwtaszcza w przypadku leczenia przez > 12 miesiecy.

Dotychczas nie przeprowadzono zadnego badania po-
Swieconego ocenie optymalnego okresu DAPT u pacjentéw
z grupy duzego ryzyka krwawienia. W kilku badaniach wykaza-
no, ze skrocenie DAPT z 12 miesiecy (lub dtuzszego okresu) do
6 miesiecy powoduje obnizenie ryzyka powaznych powikfan
krwotocznych i nie jest okupione dajacym sie zauwazy¢ wzro-
stem czestosci wystepowania incydentéw niedokrwiennych
[10]. W populacji (n = 2013) ocenianej w badaniu Prolonging
Dual Antiplatelet Treatment After Grading Stent-induced Intimal
Hyperplasia Study (PRODIGY), w ktérej 33% stanowili pacjenci
po STEMI, u os6b z grupy duzego 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 wyzsze bezwzgledne ryzyko powaz-
nych krwawien i przetoczen krwi bez korzystnego wptywu na
wystepowanie incydentéw niedokrwiennych, gdy stosowano
DAPT przez 24 miesiace w poréwnaniu z 6 miesigcami. Takiej
podatnosci na krwawienia nie obserwowano natomiast u pa-
gjentow z < 40 pkt. w skali z badania CRUSADE [11].

Korzysci z wydtuzenia okresu leczenia klopidogrelem
lub prasugrelem > 12 miesiecy oceniano w badaniu DAPT
[12], ale w tym badaniu klinicznym STEMI wystapit u tylko
10% pacjentow.

Korzysci z wydtuzenia okresu leczenia tikagrelorem
> 12 miesiecy analizowano w badaniu PEGASUS-TIMI 54.
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W badaniu tym oceniono 2 dawki tikagreloru (60 i 90 mg
dwa razy dziennie) w poréwnaniu z placebo u pacjentow
otrzymujacych ASA, ktérzy 1-3 lata wczesniej przebyli Ml
(u 53% pacjentéw STEMI) i stwierdzono u nich dodatkowe
cechy duzego ryzyka CV. W tym badaniu wykazano zmniej-
szenie czestosci wystepowania MACE — zaréwno w grupie
otrzymujacej 90 mg tikagreloru (HR 0,85; 95% CI 0,75-0,96;
p = 0,008), jak i w grupie przyjmujacej 60 mg tikagreloru
(HR 0,84; 95% CI 0,74-0,95; p = 0,004) [13]. Smiertelnos¢
ogblna nie réznita sie, ale stwierdzono graniczne zmniej-
szenie $miertelnosci z przyczyn CV, gdy przeanalizowano
obie dawki tikagreloru facznie (HR 0,85; 95% C1 0,71-1,00;
p = 0,06), co jest zgodne z obserwowanym zmniejszeniem
czestosci wystepowania incydentéw nieprowadzacych do
zgonu [13]. Czestos¢ wystepowania udaru moézgu istotnie sie
zmniejszyta w grupie otrzymujacej 60 mg tikagreloru w po-
réwnaniu z monoterapia ASA (HR 0,75; 95% Cl 0,57-0,98;
p = 0,03). Czestos¢ wystepowania krwawieri byta istotnie
wieksza w grupach otrzymujacych tikagrelor w poréwnaniu
z monoterapia ASA (60 mg tikagreloru: HR 2,32; 95% ClI
1,68-3,21; p < 0,001 oraz 90 mg tikagreloru: HR 2,69; 95%
Cl 1,96-3,70; p < 0,001). Agencje rejestrujace leki zezwo-
lity na stosowanie tikagreloru w dawce 60 mg 2 razy/dobe
u pacjentéw po Ml po ponad roku od zawatu. W analizie
podgrup wykazano zgodne wyniki leczenia u pacjentéw ze
STEMI lub NSTEMI [13].

U niektérych chorych zaleca sie ochrone btony sluzowej
zotadka za pomoca PPI (patrz gtéwny tekst wytycznych). Nie
ma interakcji farmakokinetycznych miedzy PPI a tikagrelorem
lub prasugrelem, a takze jednoznacznych dowodéw nato, ze
interakcja farmakokinetyczna klopidogrelu z niektérymi PPI
ma istotne konsekwencje kliniczne.

W badaniu ATLAS ACS 2-TIMI 51 (n = 15 526, 50%
pacjentéw ze STEMI) oceniono dotaczenie riwaroksabanu, in-
hibitora czynnika Xa, do ASA i klopidogrelu po ACS [14]. W tej
probie klinicznej mata dawka riwaroksabanu (2,5 mg dwa razy
dziennie) spowodowata zmniejszenie czestosci wystepowania
gléwnego zfozonego punktu koficowego obejmujacego zgony
z przyczyn CV, Ml i udaru moézgu, ale takze $miertelnosci
ogblnej w ciagu obserwacji trwajacej Srednio 13 miesiecy.
Czesto$¢ wystepowania zakrzepicy w stencie zmniejszyta sie
0 1/3. Te efekty leczenia wiazaly sie jednak réwniez z 3-krot-
nym wzrostem czestosci wystepowania powaznych krwawieri
niezwigzanych z CABG, a takze wewnatrzczaszkowych. Co
szczeg6lnie wazne, stosowanie duzej dawki riwaroksabanu
(5 mg dwa razy dziennie) nie spowodowato zmniejszenia
czestosci wystepowania zgonow z przyczyn CV ani zgonow
z dowolnej przyczyny, natomiast wiazato sie ze znacznym
wzrostem ryzyka krwawien [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 choroba
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tetnic obwodowych w wywiadach byli losowo przydzielani do
przyjmowania worapaksaru w dawce 2,5 mg/dobe lub place-
bo w potaczeniu ze standardowym leczeniem obejmujacym
ASA, klopidogrel lub oba te leki (DAPT u 58% pacjentéw) [15].
Po medianie 30 miesiecy obserwacji worapaksar spowodo-
wat istotne zmniejszenie czestosci wystepowania gtéwnego
zlozonego punktu koicowego (zgon z przyczyn CV, Ml lub
udar mézg), ktére wynikato gféwnie ze zmniejszenia czestosci
wystepowania MI. Jednoczesnie z tym korzystnym wptywem
woraksaparu na wystepowanie incydentéw niedokrwiennych
nastapit jednak réwniez istotny wzrost czestosci wystepowania
umiarkowanych lub ciezkich krwawien zgodnie z definicja
z badania Global Utilisation of Strategies to Open Occluded
Arteries (GUSTO), a takze 2-krotny wzrost czestosci wyste-
powania krwawiet wewnatrzczaszkowych.

8. Powiklania po zawale serca
Z uniesieniem odcinka ST

DYSFUNKCJA MIESNIA SERCOWEGO
Dysfunkcja LV moze wystapi¢ w ostrej i podostrej
fazie STEMI. Moze ona by¢ przemijajaca (tj. ogluszenie
mie$nia sercowego) lub bardziej trwata, zaleznie od okresu
niedokrwienia oraz kompletnosci reperfuzji. Po wczesnej
skutecznej reperfuzji miesnia sercowego czynnoé¢ komory
ulega zwykle poprawie, ale moze to potrwac tygodnie i nie

8.1.

zawsze sie zdarza.

8.1.1. Dysfunkcja lewej komory

Dysfunkcja skurczowa LV: Jest to najczestsza konse-
kwencja STEMI, ktéra pozostaje silnym wskaznikiem pre-
dykcyjnym $miertelnosci [16, 17]. Dysfunkcja skurczowa LV
wynika z utraty mie$nia sercowego lub jego niedokrwiennej
dysfunkcji (ogtuszenie), w niektérych przypadkach nasilonej
przez wystepowanie zaburzefi rytmu serca, dysfunkcje za-
stawek lub powikfania mechaniczne. Dysfunkcja LV moze
pozostawac¢ niema klinicznie lub by¢ przyczyng HFE. Rozpo-
znania dokonuje sie na podstawie obrazu klinicznego oraz
obrazowania, najczesciej za pomoca echokardiografii.

Tetniak LV: U < 5% pacjentéw z duzym petnosciennym
MI dochodzi do niekorzystnej przebudowy z pézniejszym
rozwojem tetniaka LV. U tych chorych czesto rozwija sie HF,
ktéra powinna by¢ leczona zgodnie ze stosownymi wytycz-
nymi [18]. Wydaje sie, Ze chirurgiczne wyciecie tetniaka nie
przynosi korzysci [19]. Leczenie operacyjne mozna jednak
rozwazac u pacjentdéw z duzymi tetniakami i niekontrolowa-
na HF lub nawracajacymi komorowymi zaburzeniami rytmu
serca, ktore nie poddaja sie ablacji [20].

Skrzeplina w LV: Wytworzenie sie skrzepliny w LV jest
czestym powiktaniem u pacjentéw z zawatem sciany przedniej,
nawet jezeli nie ma tetniaka koniuszka [21-25]. Jezeli wykryje
sie skrzepliny przyscienne, to nalezy rozwazy¢ doustne lecze-

nie przeciwzakrzepowe przez okres do 6 miesiecy, zaleznie
od wynikéw powtarzanej oceny echokardiograficznej, ryzyka
krwawienia i potrzeby jednoczesnego leczenia przeciwptyt-
kowego. Nie ma jednak danych z prospektywnych, rando-
mizowanych badar na temat najlepszego sposobu leczenia
przeciwzakrzepowego, dfugosci okresu jego stosowania oraz
strategii faczenia tego leczenia z leczeniem przeciwptytko-
wym. Doswiadczenie kliniczne ze stosowaniem w tej sytuagji
NOAC jest ograniczone. Opublikowano zalecenia dotyczace
jednoczesnego stosowania lekow przeciwptytkowych i prze-
ciwzakrzepowych w innych sytuacjach [26].

Wtérna niedomykalnos$¢ zastawki mitralnej: Prze-
budowa LV z przemieszczeniem miesni brodawkowatych
w kierunku éciany bocznej i koniuszka, pociaganiem pfatkéw
i poszerzeniem pierécienia zastawkowego jest czesta przy-
czyna wtérnej (czynnosciowej) niedomykalnosci zastawki
mitralnej [27]. Jest to czesciej pdzne powikianie, ale moze
réwniez wystapi¢ w fazie podostrej u pacjentow z rozlegtym
zawatem, zwlaszcza obejmujacym tylno-boczng czes¢ LV
i wywotujacym istotng dysfunkcje tylno-przysrodkowego
miesnia brodawkowatego [28]. Mimo Ze zasadniczg role
we wstepnym rozpoznaniu tego stanu odgrywa TTE, w celu
lepszego okreslenia mechanizmu i ciezkosci niedomykalnosci
mitralnej konieczna moze by¢ echokardiografia przezprzety-
kowa (TEE) [29]. Ciezko$¢ niedomykalnosci mitralnej moze
sie zmniejszy¢ po zastosowaniu leczenia reperfuzyjnego
i intensywnego leczenia zachowawczego, w tym diuretykéw
i lekéw rozszerzajacych tetnice. U pacjentéw niereaguja-
cych na takie leczenie, z ciezka niedomykalnoscig mitralng
i oporna na leczenie HF lub niestabilnoscig hemodynamiczna,
wskazana jest operacja zastawki mitralnej w trybie pilnym lub
nagtym. U tych pacjentéw wymiana zastawki mitralnej wiaze
sie z poprawa przezywalnosci i czynnosci LV w poréwnaniu
z samym leczeniem zachowawczym [30], cho¢ taczna Smier-
telnos¢ jest stosunkowo duza [31].

8.1.2. Zajecie prawej komory

Do zajecia RV najczesciej dochodzi w STEMI Sciany
dolnej. Rozpoznania mozna dokona¢ na podstawie uniesie-
nia odcinka ST 0 > 1 mm w odprowadzeniach aVR, V1 i/lub
prawokomorowych odprowadzeniach przedsercowych (V3R
i V4R), z ktdérych zapis nalezy rejestrowac¢ rutynowo u pa-
cjentéw ze STEMI Sciany dolnej. Do rozpoznania zajecia RV
wykorzystuje sie rutynowo echokardiografie, ale zawat RV
mozna réwniez dobrze oceni¢ za pomoca CMR [32]. U pa-
cjentéw z zawatem RV przebieg moze by¢ niepowiktany albo
moze wystapic typowa triada obejmujaca niedocisnienie, brak
zastoju nad ptucami oraz zwiekszone szyjne ci$nienie zylne.
Czesciej wystepuja u nich réwniez komorowe zaburzenia
rytmu, blok AV, powikfania mechaniczne, mata pojemnos¢
minutowa serca oraz wstrzas [33]. Postepowanie w przypadku
niedokrwienia RV obejmuje wczesng reperfuzje ze zwrdce-
niem szczegdlnej uwagi na otwarcie gatezi do RV [34, 35],
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co moze spowodowac szybka poprawe hemodynamiczna
[36], unikanie leczenia, ktére zmniejsza obciazenie wstepne
(tj. azotandéw i diuretykéw), a takze skorygowanie dyssyn-
chronii AV (korekcja AF) i/lub bloku AV, w razie potrzeby ze
stymulacja sekwencyjna.

8.2. NIEWYDOLNOSC SERCA
8.2.1. Obraz kliniczny

Niewydolnos¢ serca jest najczestszym powikfaniem i jed-
nym z najwazniejszych czynnikéw prognostycznych u pacjen-
tow ze STEMI [37, 38]. Podstawa rozpoznania w ostrej fazie
STEMI sg typowe objawy podmiotowe, badanie przedmio-
towe oraz zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej. Podstawa
oceny ryzyka jest klasyfikacja Killipa. W przeciwienstwie do
przewlektej HF oznaczanie peptydéw natriuretycznych ma
ograniczong warto$¢ w rozpoznawaniu AHF po Ml ze wzgledu
na brak jednoznacznie okreslonych wartosci progowych dla
rozpoznania HF u tych pacjentéw. Niezbedne jest okreslenie
mechanizmu HF u os6b ze STEMI. Mimo ze najczestsza przy-
czyna jest dysfunkcja skurczowa, nalezy wykluczy¢ zaburzenia
hemodynamiczne, a takze zaburzenia rytmu serca, powiktania
mechaniczne oraz dysfunkcje zastawek. Konieczna jest wiec
wczesna ocena za pomoca TTE w celu oceny rozlegtosci
uszkodzenia miesnia sercowego, czynnosci skurczowej
i rozkurczowej LV, objetosci LV i czynnosci zastawek, a takze
wykrycia powikfafi mechanicznych. Kazde nieoczekiwane
pogorszenie stanu klinicznego pacjenta z cechami zaburzen
hemodynamicznych powinno prowadzi¢ do ponownej oceny
klinicznej wiacznie z ponownym badaniem echokardiogra-
ficznym w poszukiwaniu cech postepujacej dysfunkgji LV,
niedomykalnosci mitralnej lub powiktat mechanicznych [39].

Zast6j w krazeniu plucnym: Moze miec rézne nasilenie,
od niewielkiego lub umiarkowanego (klasa 2. wg Killipa) do
jawnego obrzeku ptuc (klasa 3. wg Killipa), ustapi¢ szybko
po reperfuzji i leczeniu zachowawczym lub przejs¢ w prze-
wlekta HF, ktéra powinna by¢ leczona zgodnie z obecnymi
wytycznymi [18].

Hipotensja: Definiuje sie ja jako utrzymujace sie
SBP < 90 mm Hg. Moze wynikac¢ z réznych przyczyn, w tym
dysfunkgji LV lub RV, mafego rzutu serca, zaburzei rytmu, po-
wiktai mechanicznych, dysfunkcji zastawek, hipowolemii lub
nadmiernej farmakoterapii. Hipotensja moze by¢ bezobjawowa
lub prowadzi¢ do zaburzer Swiadomosci albo omdlenia. Jezeli
hipotensja jest dfugotrwata, to moze by¢ przyczyng ostrej dys-
funkgji nerek lub innych powikfan ogdlnoustrojowych. Ciezka
hipotensje nalezy wiec odwraca¢ jak najszybciej.

Stany matego rzutu serca: Charakteryzuja sie utrzy-
mujaca sie hipotensjq oraz objawami uposledzonej perfuzji
narzadéw obwodowych, w tym dysfunkcja nerek i ogranicze-
niem diurezy. [zolowane zmniejszenie rzutu serca obserwuje
sie najczesciej u pacjentéw z ciezkim zawatem RV, ale moze
ono réwniez wystapi¢ u chorych z dysfunkcja LV, niedomykal-
noscig zastawki mitralnej lub powiktaniami mechanicznymi.
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W celu wezesnego rozpoznania mechanizmu tego powiktania
konieczna jest echokardiografia doplerowska [39].

Wstrzas kardiogenny: Definiuje sie jako utrzymujaca
sie hipotensje (SBP < 90 mm Hg) z objawami hipoperfuzji
mimo odpowiedniego napefniania serca. Wikfa on 6-10%
przypadkéw STEMI i pozostaje jedna z gléwnych przyczyn
zgonbéw, ze Smiertelnoscia wewnatrzszpitalng > 50% [40].
Wistrzas kardiogenny rzadko wystepuije przed przyjeciem pa-
cjenta do szpitala; w potowie przypadkéw rozwija sie w ciggu
pierwszych 6 h, a w 75% przypadkéw w ciagu pierwszych
24 h [40]. U pacjentéw typowo stwierdza sie hipotensje, ob-
jawy matego rzutu (np. tachykardia w spoczynku, zaburzenia
Swiadomosci, oliguria i chfodne koriczyny) oraz zastéj w kra-
zeniu ptucnym. Pod wzgledem hemodynamicznym wstrzas
charakteryzuje sie wskaznikiem sercowym < 2,2 I/min/m?,
ci$nieniem zaklinowania w kapilarach ptucnych > 18 mm Hg
oraz diureza zwykle < 20 ml/h. Uwaza sie, ze wstrzas wy-
stepuje réwniez wtedy, gdy do utrzymania SBP > 90 mm Hg
konieczne jest podawanie lekéw inotropowych i.v. i/lub
mechaniczne wspomaganie krazenia. U pacjentéw ze STEMI
i wstrzasem kardiogennym, u ktérych czas do reperfuzji
za pomoca PCl ocenia sie na > 120 min, nalezy rozwazy¢
natychmiastowg fibrynolize i transport pacjenta do osrodka
wykonujacego PCI. W takich przypadkach po przybyciu
chorego do oérodka wykonujacego PCl wskazana jest pilna
koronarografia niezaleznie od stopnia zmniejszenia uniesienia
odcinka ST oraz czasu od podania leku fibrynolitycznego.
Wistrzas kardiogenny wiaze sie zazwyczaj z rozlegtym uszko-
dzeniem LV, ale moze tez wystapi¢ w zawale RV. Wydaje
sie, ze Smiertelnos¢ jest zwiazana z poczatkowa dysfunkcja
skurczowa LV oraz ciezkoscia niedomykalnosci mitralnej [41].
Inne parametry, takie jak stezenie mleczandéw i kreatyniny
w surowicy, réwniez pozwalaja przewidywac $miertelnos¢
[42]. Stwierdzenie dysfunkcji RV we wczesnie wykonywanym
badaniu echokardiograficznym takze jest waznym wskazni-
kiem predykcyjnym niekorzystnego rokowania, zwfaszcza
w przypadku dysfunkcji obu komér [43]. Scharakteryzowanie
i leczenie wstrzasu kardiogennego niekoniecznie wymaga
wiec inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego, ale
nalezy pilnie oceni¢ LVEF i towarzyszace powiktania mecha-
niczne, wykorzystujac do tego TTE [39, 41, 43-45].

LECZENIE ZABURZEN RYTMU

I PRZEWODZENIA W OSTRE] FAZIE
Leczenie zaburze rytmu i przewodzenia w przebiegu
STEMI przedstawiono w gtéwnym dokumencie.

8.3.

POWIKLEANIA MECHANICZNE
W pierwszych dniach po STEMI moga sie pojawié
powikfania mechaniczne, cho¢ czestos¢ ich wystepowania
znacznie sie zmniejszyta w epoce pierwotnej PCl. Powikfania
mechaniczne zagrazaja zyciu pacjenta i musza by¢ niezwtocz-
nie wykrywane i leczone. Ich podejrzenie powinna nasuwac

8.4.
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nagta hipotensja, nawrét boélu w klatce piersiowej, nowy
szmer nad sercem sugerujacy niedomykalnos¢ mitralng lub
pekniecie przegrody miedzykomorowej, zast6j w krazeniu
ptucnym lub poszerzenie zyt szyjnych. Jezeli podejrzewa sie
powikfania mechaniczne, to konieczna jest natychmiastowa
ocena echokardiograficzna.

8.4.1. Pekniecie wolnej sciany lewej komory

Do pekniecia wolnej Sciany LV w 1. tygodniu po pefno-
Sciennym zawale moze doj$¢ u < 1% pacjentdéw. Moze sie
ono objawia¢ naglym bolem i/lub zatamaniem krazenia, z roz-
kojarzeniem elektromechanicznym lub bez niego. Wydaje
sie, ze z wieksza czestoscia wystepowania pekniecia wolnej
Sciany serca wigza sie starszy wiek, brak reperfuzji oraz p6zna
fibrynoliza. Wystapienie krwawienia do worka osierdziowe-
go i tamponady serca, prowadzace do naglego gtebokiego
wstrzasu, powoduje zwykle w krétkim czasie zgon pacjenta.
Rozpoznanie potwierdza sie w badaniu echokardiograficz-
nym. Poniewaz pekniecie ma przebieg charakterystycznie
pelzajacy przez poszczegélne warstwy Sciany komory, to
czesciowe uszczelnienie miejsca pekniecia przez skrzepline
i osierdzie moze dac¢ czas na nakfucie osierdzia i stabilizacje
hemodynamiczna, a nastepnie natychmiastowe leczenie
chirurgiczne [46]. Zaleca sie naprawe komory za pomoca
faty osierdziowej (lub innych materiatéw). Smiertelnos¢ wy-
nosi 20-75% [47] zaleznie od stanu pacjenta oraz wielkosci
i morfologii pekniecia. U niektérych chorych uzupetniajaca
warto$¢ diagnostyczng moze mie¢ CMR, ktéry pozwala na
wykrycie samoistnie ograniczonego pekniecia serca (contained
cardiac rupture) i ocene jego charakterystyki anatomicznej,
co umozliwia odpowiednie zaplanowanie interwencji chi-
rurgicznej [48, 49].

8.4.2. Pekniecie przegrody miedzykomorowej
Pekniecie przegrody miedzykomorowej zwykle obja-
wia sie szybkim pogorszeniem stanu klinicznego z AHF lub
wstrzasem kardiogennym oraz gfosnym szmerem skurczo-
wym, do ktérego dochodzi w fazie podostrej. Moze ono
wystapi¢ w okresie od 24 h do kilku dni po M, z taka sama
czestocia po zawale Sciany przedniej i zawale tylno-bocznym.
Rozpoznanie potwierdza sie za pomoca echokardiografii
doplerowskiej, ktéra umozliwia odréznienie tego stanu od
ostrej niedomykalnosci mitralnej, okreslenie miejsca pek-
niecia i jego wielkodci, a takze ilosciowa ocene przecieku
lewo-prawego [50], ktéry z kolei mozna doktadniej potwier-
dzi¢ za pomoca cewnika Swana-Ganza. Przeciek moze by¢
przyczyna objawéw podmiotowych i przedmiotowych ostrej
prawokomorowej HF. Kontrapulsacja wewnatrzaortalna moze
pozwoli¢ na stabilizacje stanu pacjenta w okresie przygotowar
do angiografii i operacji. U pacjentdéw z hipotensja nalezy
ostroznie stosowac dozylne diuretyki i leki naczyniorozsze-
rzajace. Konieczna moze by¢ pilna naprawa chirurgiczna, ale
nie ma zgodnosci co do optymalnego momentu operacji [51].
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Woczesna operacja wiaze sie z duza $miertelnoscia, oceniana
na 20-40%, oraz duzym ryzykiem ponownego pekniecia,
natomiast op6zniona operacja umozliwia tatwiejsza napra-
we przegrody w obrebie bliznowaciejacej tkanki, ale wiaze
sie z ryzykiem powiekszenia sie pekniecia i zgonu pacjenta
w okresie oczekiwania na operacje. Z tego powodu wczesna
operacja powinna by¢ wykonywana u wszystkich chorych
z ciezka HF, ktérzy nie odpowiedza szybko na intensywne le-
czenie, natomiast u pacjentow, ktérzy dobrze odpowiedza na
intensywne leczenie HF, mozna rozwazy¢ opdzniona planowa
naprawe chirurgiczna. Przezskérne zamykanie pekniecia za
pomoca odpowiednio zaprojektowanych urzadze moze
wkrétce stac sie leczeniem alternatywnym dla operacji [52].

8.4.3. Pekniecie miesnia brodawkowatego

Ostra niedomykalnos¢ zastawki mitralnej moze wystapi¢
po 2-7 dniach od AMI z powodu pekniecia miesnia brodaw-
kowatego lub strun $ciegnistych. Pekniecie mig$nia moze by¢
catkowite lub obejmowac jedng badz wiecej glow miesnia.
Dotyczy ono 6-12 razy czesciej mie$nia tylno-przysrodko-
wego, ktory jest zaopatrywany tylko przez jedna tetnice [53,
54]. Pekniecie miesnia brodawkowatego objawia sie zwykle
nagtym pogorszeniem stanu hemodynamicznego pacjenta
z ostra dusznoscia, obrzekiem ptuc i/lub wstrzasem kardiogen-
nym. Szmer skurczowy jest czesto niedoceniany. Rozpoznania
mozna dokona¢ na podstawie echokardiografii wykonanej
w trybie nagtym. Dorazne leczenie polega na zmniejszeniu
obciazenia nastepczego w celu ograniczenia objetosci fali
zwrotnej i zastoju w krazeniu ptucnym. Dozylne podanie diu-
retykéw oraz lekéw naczyniorozkurczowych/inotropowych,
a takze zastosowanie IABP moze pozwoli¢ na stabilizacje stanu
pacjenta w okresie przygotowan do angiografii i operacji.
Leczeniem z wyboru jest operacja w trybie nagtym, chociaz
wiaze sie ona z duzg $miertelnoscia operacyjna (20-25%).
Czesto konieczna jest wymiana zastawki, cho¢ coraz czesciej
donosi sie o przypadkach skutecznej naprawy polegajacej na
zeszyciu mie$nia brodawkowatego, co w doswiadczonych
rekach wydaje sie lepszym wyborem [55].
8.5. ZAPALENIE OSIERDZIA
Moga wystapic¢ 3 gtowne powiktania dotyczace osierdzia:
wczesne pozawalowe zapalenie osierdzia, p6zne pozawato-
we zapalenie osierdzia lub uszkodzenie pourazowe (zesp6t
Dresslera), ptyn w worku osierdziowym.

8.5.1. Wezesne i pozne (zespol Dresslera)
pozawalowe zapalenie osierdzia

Woczesne pozawalowe zapalenie osierdzia wystepuje
zwykle wkrétce po dokonaniu sie STEMI i jest przemijajace,
natomiast péZne zapalenie osierdzia zwiazane z Ml (zesp6t
Dresslera) typowo wystepuje 1-2 tygodnie po STEMI i uwaza
sie, Ze jego patogeneza ma charakter reakcji immunologicznej
zainicjowanej przez poczatkowe uszkodzenie tkanki osierdzia

293



Borja Ibanez et al.

wywotane martwicg miesnia sercowego. Zaréwno wczesne, jak
i pézne zapalenie osierdzia jest rzadkie w epoce pierwotnej
PCl i czesto wiaze sie z p6zna reperfuzjg lub niepowodze-
niem leczenia reperfuzyjnego, a takze wiekszymi rozmiarami
zawatu [56]. Kryteria diagnostyczne nie réznia sie od kryteriéw
rozpoznawania ostrego zapalenia osierdzia i obejmuja 2 z na-
stepujacych kryteriow: 1) b6l w klatce piersiowej o charakterze
optucnowym (85-90% przypadkéw); 2) tarcie osierdziowe
(£ 33% przypadkéw); 3) zmiany w EKG (< 60% przypadkéw),
obejmujace nowe uniesienie odcinka ST w wielu odprowadze-
niach, zwykle niewielkie i postepujace, lub obnizenie odcinka
PR w ostrej fazie oraz 4) ptyn w worku osierdziowym (< 60%
przypadkow, na ogét niewielka ilos¢) [57].

W zapaleniu osierdzia po STEMI zaleca sie leczenie prze-
ciwzapalne, podobnie jak w pozostatych zespotach pourazo-
wego uszkodzenia osierdzia, w celu zmniejszenia objawéw
oraz czestosci wystepowania nawrotéw. Jako lek przeciwza-
palny pierwszego wyboru po STEMI zaleca sie ASA w dawce
500-1000 mg co 6-8 h przez 1-2 tygodnie, a nastepnie taczna
dawke dobowa nalezy zmniejsza¢ o 250-500 mg co 1-2 ty-
godnie, zgodnie z wytycznymi ESC z 2015 roku dotyczacymi
rozpoznawania i leczenia choréb osierdzia [57]. Kolchicyne
zaleca sie jako lek pierwszego rzutu uzupetniajacy leczenie
ASA/niesteroidowym lekiem przeciwzapalnym (przez 3 mie-
sigce), a takze w postaciach nawrotowych (przez 6 miesiecy)
[57]. Nie zaleca sie stosowania glikokortykosteroidéw z powo-
du ryzyka scieficzenia blizny, prowadzacego do wytworzenia
sie tetniaka lub pekniecia Sciany serca [57]. Naktucie osierdzia
jest rzadko wymagane, z wyjatkiem przypadkéw zaburzen
hemodynamicznych z objawami tamponady serca.

8.5.2. Plyn w worku osierdziowym

Pacjentéw po STEMI z ptynem w worku osierdziowym,
ktorzy spetniaja kryteria diagnostyczne zapalenia osierdzia,
nalezy leczy¢ jak w przypadku zapalenia osierdzia (patrz punkt
8.5.1.). U chorych bez cech zapalenia, u ktérych stwierdzo-
no otaczajacy serce ptyn w worku osierdziowym o grubo-
sci > 10 mm lub wystapily objawy nakazujace podejrzewac
tamponade serca, wskazana jest ocena w kierunku podostrego
pekniecia serca za pomoca echokardiografii lub CMR, jezeli
badanie echokardiograficzne jest niekonkluzywne [57].
Naktucie osierdzia jest rzadko wymagane. Echokardiografia
umozliwia wykrycie ptynu i ocene jego ilosci. Jezeli w worku
osierdziowym znajduje sie krew, ktéra ponownie gromadzi
sie w szybkim tempie, to zaleca sie eksploracje chirurgiczna.

10. Ocena jakosci opieki

Tradycyjnie wybierano wskazniki sprawnosci/jakosci
opieki (performance measures) oparte na zaleceniach tera-
peutycznych zawartych w wytycznych. Jest w nich zdefinio-
wany minimalny standard opieki, ktérej mozna oczekiwaé
u wszystkich pacjentow, ktdrzy spetniaja okreslone kryteria
i nie maja przeciwwskazan do danej interwencji w ramach
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opieki medycznej. W niniejszym dokumencie zaleca sie
szersze podejscie, obejmujace réwniez ocene aspektéw or-
ganizacyjnych (parametry strukturalne), gféwnych klinicznych
wynikoéw leczenia, a takze zwrotnie uzyskiwanych informag;ji
na temat doswiadczeii pacjentéw (wyniki leczenia oceniane
przez pacjentéw). Wyczerpujacy opis gféwnych wskaznikéw
w celu oceny i poréwnywania jakosci opieki oraz wdrazania
inicjatyw stuzacych poprawie jakosci leczenia chorych z AMI
opracowato jedno ze stowarzyszeh ESC — ACCA [58]. Do-
noszono o odwrotnej zaleznosci miedzy stopniem zgodnosci
postepowania z tymi wskaznikami jakosci na poziomie szpi-
talnym a $miertelnoscig w 30-dniowej obserwacji [59]. Aby
te wskazniki mogly maksymalnie wptyna¢ na system opieki
zdrowotnej, lekarze, szpitale oraz sieci instytucji medycznych
musza angazowac odpowiednie czas i zasoby na pomiary
tych parametréw oraz opracowywanie strategii uzyskiwania
optymalnej jakosci/sprawnosci opieki.

Lokalne organizacje sprawujace opieke nad pacjentami
ze STEMI powinny ocenia¢ jako$¢ organizacji na poziomie
systemowym, rozpoczynajac od przynaleznosci do formalnej
sieci zaprojektowanej w celu szybkiego i efektywnego leczenia
tych chorych. Obejmuje to istnienie pisemnych protokotéw
postepowania dotyczacych nastepujacych kwestii: 1) fatwo-
Sci nawiazywania poczatkowego kontaktu przez pacjentow;
2) mozliwosci natychmiastowego rozpoznania, z przedszpitalng
interpretacja EKG i decyzja o natychmiastowym transporcie
pacjenta do o$rodka wykonujacego PCl; 3) przedszpitalnej
aktywacji pracowni hemodynamicznej za pomoca jednego
alarmowego numeru telefonu oraz 4) dostosowania Srodkéw
transportu do Srodowiska i odlegtosci (np. karetka pogotowia,
$migfowiec i/lub samolot transportu sanitarnego), a takze wy-
posazenie ich w sprzet do monitorowania EKG i defibrylacji.
Uczestnicy systemu powinni systematycznie odnotowywac
gléwne czasy do reperfuzji (patrz ryc. 2 w gléwnym tekscie
wytycznych) oraz okresowo poddawac¢ sie kontroli jakosci
przez osrodek koordynujacy.

Poniewaz niezwtoczne leczenie reperfuzyjne jest pod-
stawa leczenia STEMI, to wskaZniki sprawnosci/jakosci opieki
powinny obejmowac¢ odsetek pacjentéw docierajacych do
szpitala w ciagu pierwszych 12 h, u ktérych zastosowano
leczenie reperfuzyjne, a takze predkos¢ uzyskiwania reperfuzji
w stosunku do czaséw zalecanych w wytycznych zaleznie od
trybu kontaktu z systemem opieki medycznej (pacjenci oce-
niani i kwalifikowani za posrednictwem systemu ratownictwa
medycznego, trafiajacy bezposrednio do osrodkéw wyko-
nujacych PCI lub trafiajacy do osrodkéw niewykonujacych
PCI). Nalezy systematycznie rejestrowac opdznienia leczenia
oraz okresowo kontrolowa¢ odsetek chorych poddawanych
pierwotnej PCl w zalecanym czasie (przejscie prowadnikiem
przez tetnice odpowiedzialng za zawat w ciagu 90 min od
rozpoznania STEMI lub w ciagu 60 min od dotarcia pacjenta
do szpitala wykonujacego PCl). Nalezy zauwazy¢, ze te doce-
lowe maksymalne opdznienia pierwotnej PCl sg wskaznikami
jakosci leczenia i r6znig sie od maksymalnego opéznienia do
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PCI, wynoszacego 120 min, ktore jest przydatne, gdy doko-
nuje sie wyboru miedzy pierwotng PCl a natychmiastowa
fibrynoliza jako metoda leczenia reperfuzyjnego. W idealnych
warunkach te wskazniki sprawnosci/jakosci opieki powinny
by¢ przedmiotem ogdlnokrajowych kontroli, co nie ma miej-
sca w wiekszosci krajow europejskich.

Do innych wskaZznikéw sprawnosci/jakosci opieki naleza
odsetek pacjentéw, u ktérych podczas hospitalizacji zasto-
sowano odpowiednig blokade inhibitora P2Y,,, intensywne
leczenie statyna, wiaczenie beta-adrenolityku lub inhibitora
ACE przy wypisaniu ze szpitala u pacjentéw z LVEF < 40%
lub klinicznymi cechami HF, przeprowadzenie poradnictwa
dotyczacego zaprzestania palenia tytoniu, a takze zalecenie
objecia programem prewencji wtérnej/rehabilitacji kardiolo-
gicznej. Uwzglednianie wynikéw leczenia jako wskaznikow
jego jakosci jest przedmiotem dyskusji ze wzgledu na rézno-
rodnos¢ czynnikéw wptywajacych na wyniki leczenia, takie
jak Smiertelnos¢, ktére nie sa zwiazane z jakosciag leczenia
(np. wiek i poczatkowa sytuacja kliniczna). Analiza gléw-
nych wynikéw leczenia, takich jak Smiertelnos¢ 30-dniowa
skorygowana wzgledem ryzyka oraz czesto$¢ ponownych
hospitalizacji, moze by¢ jednak pomocna w uzyskaniu
globalnego spojrzenia na jakos¢ catego systemu, a takze
wskazania potrzeby poprawy jakosci, zwtaszcza jezeli
stwierdza sie znaczne réznice miedzy poréwnywalnymi
oérodkami. Nalezy wreszcie rozwazy¢ ocene z perspek-
tywy pacjenta. Informacje na temat leczenia bélu, jakosci
wyjasnien udzielanych przez lekarzy i pielegniarki podczas
hospitalizacji w zwiazku z choroba, stosunku korzysci do
ryzyka zastosowanego leczenia, a takze jakosci i doktadnosci
informacji udzielanych przez wypisaniem ze szpitala na te-
mat aktywnego/samodzielnego udziatu pacjenta w leczeniu,
porad dotyczacych stylu zycia (w tym poradnictwa na temat
zaprzestania palenia tytoniu i poradnictwa zywieniowego),
programéw rehabilitacji, lekéw stosowanych w ramach pre-
wencji wtérnej oraz dalszej obserwacji i kontroli réwniez sa
potencjalnymi narzedziami w dziataniach na rzecz globalnej
poprawy jakosci opieki.

Ztozone wskazniki jakosci opieki stuzace ocenie wykorzy-
stanych mozliwosci leczenia polegaja na ocenie catych zesta-
wow réznych wskaznikéw jakosci jako odpowiedzi ,wszystko
albo nic” [60]. W przypadku STEMI ztozone wskazniki jakosci
opieki oblicza sie dla pacjentow z LVEF > 40% i bez cech
HF (odsetek pacjentéw, ktérzy otrzymali matg dawke ASA,
inhibitor P2Y,, oraz duza dawke statyny) oraz pacjentéw
z LVEF <40% i/lub klinicznymi cechami HF (odsetek pacjen-
tow, ktérzy otrzymali powyzsze leki oraz inhibitor ACE lub
ARB i beta-adrenolityk). Zwiazek miedzy tymi ztozonymi
wskaznikami jakosci opieki a $miertelnoscia spowodowang
AMI potwierdzono w réznych populacjach.
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