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pejskiego Stowarzyszenia Chirurgii Serca i Klatki Piersiowej ds. Wytycznych (EACTS Clinical Guidelines Committee) oraz recenzentów 
dokumentu ze strony narodowych towarzystw kardiologicznych wchodzących w skład ESC wymieniono w Dodatku.
1Reprezentujący EACTS.

Inne organizacje członkowskie ESC uczestniczące w opracowaniu niniejszego dokumentu
Stowarzyszenia ESC: Acute Cardiovascular Care Association (ACCA), European Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Association 
of Cardiovascular Imaging (EACVI), European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm Association 
(EHRA), Heart Failure Association (HFA).
Rady ESC: ds. pielęgniarstwa kardiologicznego i pokrewnych zawodów (Council on Cardiovascular Nursing and Allied Professions), ds. praktyki 
kardiologicznej (Council for Cardiology Practice), ds. podstawowej opieki zdrowotnej w medycynie układu sercowo-naczyniowego (Council on  
Cardiovascular Primary Care), ds. udaru mózgu (Council on Stroke), ds. wad zastawkowych serca (Council on Valvular Heart Disease).
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scular Pharmacotherapy), ds. patofizjologii i mikrokrążenia wieńcowego (Coronary Pathophysiology and Microcirculation), ds. zakrzepicy (Thrombosis).

Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie dowodów naukowych dostępnych 
w czasie, kiedy przygotowywano niniejszy dokument. ESC nie ponosi odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności 
i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub rekomendacjami wydanymi przez odpowiednie 
instytucje zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do właściwego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej lub leczenia. Zachęca się 
pracowników służby zdrowia, aby w pełni uwzględniali te wytyczne ESC, dokonując oceny klinicznej, a także określając i realizując medyczne stra-
tegie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC nie znoszą jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników służby 
zdrowia za podejmowanie właściwych decyzji dotyczących konkretnego pacjenta, po konsultacji z danym pacjentem oraz, jeżeli jest to właściwe 
i/lub konieczne, z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników służby zdrowia z konieczności pełnego i dokładnego rozważenia 
odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez właściwe organizacje ds. zdrowia publicznego w celu odpowied-
niego postępowania w przypadku każdego pacjenta w świetle naukowo akceptowanych danych odnoszących się do ich zobowiązań etycznych 
i zawodowych. Na pracownikach służby zdrowia spoczywa również odpowiedzialność za weryfikację zasad i przepisów odnoszących się do leków 
i urządzeń w momencie ich przepisywania/stosowania.

Niniejszy artykuł został jednocześnie opublikowany w czasopismach European Heart Journal oraz European Journal of Cardio-Thoracic Surgery. 
Wszystkie prawa zastrzeżone. © 2018 European Society of Cardiology. Artykuły są identyczne, z wyjątkiem drobnych różnic stylistycznych i językowych 
wynikających z konieczności dostosowania się do formuły danego czasopisma. Cytując niniejszy artykuł, można się posłużyć dowolną z tych publikacji.
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Słowa kluczowe: ostry zespół wieńcowy, leczenie przeciwkrzepliwe, niepowlekany stent metalowy, pomostowanie tętnic 
wieńcowych, choroba wieńcowa, stent uwalniający lek, wytyczne, kardiogrupa (wielodyscyplinarny zespół specjalistów 
zajmujących się chorobami serca, heart team), zawał serca, niedokrwienie mięśnia sercowego, rewaskularyzacja mięśnia 
sercowego, leczenie zachowawcze, przezskórna interwencja wieńcowa, zalecenie, rewaskularyzacja, stratyfikacja ryzyka, 
stent, stabilna dławica piersiowa, stabilna choroba wieńcowa, zawał serca z uniesieniem odcinka ST, skala SYNTAX
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Skróty i akronimy
(wymieniono tylko nowe skróty i akronimy zastosowane w niniejszym dodatku internetowym, pozostałe — patrz główny 
tekst wytycznych)

HORIZONS Harmonizing Outcomes with Revascularization 
-AMI and Stents in Acute Myocardial Infarction
ISAR Prospective, Randomized Trial of Ticagrelor Versus 
-REACT 4 Prasugrel in Patients With Acute Coronary Syndrome 4
ISAR Prospective, Randomized Trial of Ticagrelor Versus 
-REACT 5 Prasugrel in Patients With Acute Coronary Syndrome 5
jm.  jednostka międzynarodowa
MT  leczenie zachowawcze
nd  nie dotyczy 
NDGA  kwas nordihydrogwajaretowy
NSTEMI  zawał serca bez uniesienia odcinka ST
OR  iloraz szans
PBMA  poli(metakrylan nbutylu)
PC  powlekany polimerem
PDLLA  poli(D,Lkwas mlekowy)
PDLLA/PCL  poli(D,Llaktydkokaprolakton)
PF  bezpolimerowy
PHMA  poli(metakrylan heksylu)
PLGA  poli(D,Llaktydkoglikolid)
PLLA  poli(Lkwas mlekowy)
PMDA  Agencja Środków Farmaceutycznych i Urządzeń 
 Medycznych (Pharmaceuticals and Medical 
 Devices Agency)
POSEIDON  Prevention of Contrast Renal Injury with Different 
 Hydration Strategies
PRESERVE  Prevention of Serious Adverse Events Following 
 Angiography
PTCA  przezskórna śródnaczyniowa angioplastyka wieńcowa
PVA  poli(octan winylu)
PVDFHFP  poli(fluorek winylidenukoheksafluoropropylen)
PVP  poli(winylopirolidon)
REMEDIAL  Renal Insufficiency After Contrast Media Administration
SCA  nagłe zatrzymanie krążenia
SxSc  wynik w skali SYNTAX
TRIGGER Testing Platelet Reactivity In Patients Undergoing 
-PCI Elective Stent Placement on Clopidogrel to Guide 
 Alternative Ttherapy with Prasugrel
TSPCU  termoplastyczny silikonopoliwęglanouretan
TLR rewaskularyzacja tej samej zmiany
vs. w porównaniu z

ABSORB A Bioresorbable Everolimus-Eluting Scaffold Versus 
 a Metallic Everolimus-Eluting Stent
ACT czas aktywowanego krzepnięcia
ACUITY Acute Catheterization and Urgent Intervention 
 Triage Strategy
ADAPTDES  Assessment of Dual Antiplatelet Therapy With 
 Drug-Eluting Stents
AIDA  Amsterdam Investigator-Initiated Absorb Strategy 
 All-Comers
AMACING  A Maastricht Contrast-Induced Nephropathy 
 Guideline
ANTARCTIC  Platelet Function Monitoring to Adjust Antiplatelet 
 Therapy in Elderly Patients Stented for an Acute 
 Coronary Syndrome
aPTT  czas częściowej tromboplastyny po aktywacji
ARC  Academic Research Consortium
ARCTIC  Assessment by a Double Randomization of 
 a Conventional Antiplatelet Strategy versus 
 a Monitoring-guided Strategy for Drug-Eluting Stent 
 Implantation and of Treatment Interruption versus 
 Continuation One Year after Stenting
ASE  Amerykańskie Towarzystwo Echokardiograficzne 
 (American Society of Echocardiography)
ATBC  cytrynian acetylotributylu
bd  brak danych 
BRAVE 4  Bavarian Reperfusion Alternatives Evaluation 4
BTHC  cytrynian butyrylotriheksylu
BVS  stent bioresorbowalny
CVA  incydent naczyniowomózgowy
CYP2C19  izoforma 2C19 cytochromu P450
eGFR  oszacowany współczynnik przesączania 
 kłębuszkowego
EUROMAX  European Ambulance Acute Coronary Syndrome 
 Angiography
FDA  Agencja ds. Żywności i Leków 
 (Food and Drug Administration)
GRAVITAS  Gauging Responsiveness with A VerifyNow 
 Assay-Impact on Thrombosis And Safety
GUSTO  Global Utilization of Streptokinase and Tissue 
 Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries
HEATPPCI How Effective are Antithrombotic Therapies 
 in Primary PCI
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Dodatkowa tabela 1. Rewaskularyzacja w porównaniu z leczeniem zachowawczym: dławica piersiowa, czas trwania wysiłku oraz liczba 
leków we wczesnej i odległej obserwacji

Badanie
Dławica piersiowa Czas trwania wysiłku Liczba leków

Wcześnie Późno Wcześnie Późno Wcześnie Późno

ACME [1] 64 vs. 46%* bez 
dławicy po 6 mies.

62 vs. 47%* 
bez dławicy po 
3 latach

Czas trwania 
wysiłku po 6 mies: 
11,2 vs. 9,5 min*

Czas trwania 
wysiłku po 3 latach: 
10,0 vs. 8,5 min*

Beta-adrenolityk 
30 vs. 50%*, an-
tagonista wapnia: 
35 vs. 71%*, azo-
tan 24 vs. 50%* 
po 6 mies.

Beta-adrenolityk 
28 vs. 39%, anta-
gonista wapnia: 
47 vs. 72%*, azo-
tan 24 vs. 52%* 
po 3 latach

RITA-2 [2] 19,4 vs. 35,9%* 
po 3 mies.

15,0 vs. 21,4%* 
po 5 latach

37 s na korzyść 
PCI* po 3 mies.

25 s na korzyść 
PCI* po 3 latach

37 vs. 57% 
na ≥ 2 lekach po 
3 mies.

31 vs. 45% 
na ≥ 2 lekach po 
5 latach

AVERT [3] Zmniejszenie dła-
wicy u 54 vs. 41%* 
po 1,5 roku

– – – Beta-adrenolityk 
61 vs. 60%, an-
tagonista wapnia 
44 vs. 49%, azotan 
50 vs. 60% po 
1,5 roku

–

TIME [4] Istotna poprawa 
klasy nasilenia dła-
wicy po 6 mies.

Bez różnicy klasy 
nasilenia dławicy 
po 1 roku

– – Istotne zmniejsze-
nie liczby leków po 
6 mies.

Istotne zmniejsze-
nie liczby leków po 
1 roku

MASS II [5] 21% (PCI) vs. 12% 
(CABG) vs. 54% 
(MT) bez dławicy* 
po 1 roku

41% (PCI) vs. 36% 
(CABG) vs. 57% 
(MT) bez dławicy* 
po 10 latach

– – – –

SWISSI II 
[6]

– – Maksymalne obcią-
żenie na ergome-
trze rowerowym 
169 vs. 148 W* 
po 4 latach

Maksymalne obcią-
żenie na ergome-
trze rowerowym 
173 vs. 136 W* 
po 10 latach

Beta-adrenolityk 
49 vs. 86%*, an-
tagonista wapnia 
21 vs. 51%*, azo-
tan 12 vs. 47%* 
po 4 latach

Beta-adrenolityk 
39 vs. 84%*, an-
tagonista wapnia 
17 vs. 32%, azotan 
4 vs. 45%* po 
10 latach

COURAGE 
[7]

56 vs. 47%* bez 
dławicy po 6 mies.

59 vs. 56% bez 
dławicy po 
3 latach

– – Beta-adrenolityk 
85 vs. 89%, an-
tagonista wapnia 
40 vs. 49%*, azo-
tan 53 vs. 67%* 
po 1 roku

Beta-adrenolityk 
85 vs. 86%, an-
tagonista wapnia 
42 vs. 52%*, azo-
tan 40 vs. 57%* 
po 5 latach

FAME II [8] 91 vs. 80%* bez 
dławicy (CCS II–IV) 
po 6 mies.

94 vs. 88%* bez 
dławicy (CCS II–IV) 
po 2 latach

– – Beta-adrenolityk 
81 vs. 82%, an-
tagonista wapnia 
25 vs. 30% po 
6 mies.

Beta-adrenolityk 
77 vs. 80%, an-
tagonista wapnia 
30 vs. 32%* po 
2 latach

ORBITA [9] 51% vs. 45%
Poprawa o ≥ 1 kla-
sę CCS po 6 tyg.

– Różnica wydłu-
żenia 16,6 s na 
korzyść PCI po 
6 tyg.

– 2,9 leku prze-
ciwdławicowego 
w obu ramionach 
po 6 tyg.

–

*p < 0,05
CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne (Canadian Cardiovascular Society); MT — leczenie zachowawcze; 
PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; vs. — w porównaniu z

1. Uzupełniające tabele i tekst
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Dodatkowa tabela 4. Systemy klasyfikacji stosowane w związku z rewaskularyzacją mięśnia sercowego

Skala Cel Adres internetowy

Ocena wyników leczenia po rewaskularyzacji mięśnia sercowego lub ACS

EuroSCORE II Przewidywanie umieralności wewnątrzszpitalnej www.euroscore.org

STS Przewidywanie umieralności wewnątrzszpitalnej lub 
30-dniowej oraz chorobowości wewnątrzszpitalnej

www.sts.org

SYNTAX Przewidywanie występowania MACCE po PCI w średnio- 
i długoterminowej obserwacji

www.syntaxscore.com

SYNTAX II Przewidywanie umieralności po CABG lub PCI www.syntaxscore.com

GRACE Przewidywanie zgonów lub zgonów/MI po ACS www.gracescore.org

Okres stosowania DAPT

PRECISE-DAPT Wybór między krótkim (3–6 mies.) a standardo-
wym/długim (12–24 mies.) okresem stosowania DAPT 
w momencie stentowania tętnic wieńcowych

www.precisedaptscore.com

DAPT Wybór między standardowym (12 mies.) a długim 
(30 mies.) okresem stosowania DAPT po 12 mies. nie-
powikłanego DAPT

www.daptstudy.org

Przewidywanie ryzyka zatorowości i krwawień

CHA2DS2-VASc Przewidywanie ryzyka udaru mózgu u pacjentów z mi-
gotaniem przedsionków (istotne w sytuacji PCI w celu 
ustalenia wskazań do OAC)

www.chadsvasc.org

HAS-BLED Przewidywanie ryzyka krwawienia, np. w sytuacji stoso-
wania DAPT i OAC (potrójne leczenie przeciwkrzepliwe)

www.chadsvasc.org

ABC Przewidywanie ryzyka krwawienia, np. w sytuacji stoso-
wania DAPT i OAC (potrójne leczenie przeciwkrzepliwe)

www.ucr.uu.se/en/services/abc-risk-calculators

Kruchość

Clinical Frailty Score Ocena kruchości jako wskaźnika predykcyjnego zgonów 
i długości pobytu w szpitalu

http://geriatricresearch.medicine.dal.ca/clinical_frailty_scale.htm

ABC — wiek (Age), biomarkery (Biomarkers), wywiady kliniczne (Clinical history); ACS — ostry zespół wieńcowy; CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; 
CHA2DS2-VASc — niewydolność serca (Cardiac failure), nadciśnienie tętnicze (Hypertension), wiek (Age) ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzyca (Diabetes), udar mózgu 
(Stroke) (2 pkt.), choroba układu naczyniowego (Vascular disease), wiek (Age) 65–74 lata, płeć żeńska (Sex category — female); DAPT — podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe; GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events; HAS-BLED — nadciśnienie tętnicze (Hypertension), nieprawidłowa czynność nerek lub 
wątroby (Abnormal renal/liver function), udar mózgu (Stroke), krwawienie w wywiadach lub skłonność do krwawień (Bleeding history or predisposition), chwiejne 
wartości międzynarodowego współczynnika znormalizowanego czasu protrombinowego (Labile INR), podeszły wiek (Elderly), leki lub alkohol (Drugs/alcohol); 
MACCE — poważne niekorzystne zdarzenia sercowe i naczyniowo-mózgowe; MI — zawał serca; OAC — doustny lek przeciwkrzepliwy; PCI — przezskórna 
interwencja wieńcowa; PRECISE-DAPT — Predicting Bleeding Complications In Patients Undergoing Stent Implantation and Subsequent Dual Anti Platelet Therapy; 
STS — Society of Thoracic Surgeons; SYNTAX — Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery
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Dodatkowa tabela 6. Stenty uwalniające lek nowej generacji z certyfikatem Conformité Européenne (CE) zalecane w praktyce klinicznej 
na podstawie randomizowanych prób klinicznych z klinicznym głównym punktem końcowym (w kolejności alfabetycznej)

DES Materiał konstrukcji stentu Powłoka polimerowa Lek Piśmiennictwo

Stenty z trwałą powłoką polimerową

Promus element Stop platynowo-chromowy PBMA i PVDF-HFP Ewerolimus [15, 16]

Resolute Stop kobaltowo-chromowy PBMA, PHMA, PVP i PVA Zotarolimus [16–18]

Xience Stop kobaltowo-chromowy PBMA i PVDF-HFP Ewerolimus [19–21]

EluNIR (BioNIR) Stop kobaltowo-chromowy PBMA i TSPCU Ridaforolimus [22]

Stenty z biodegradowalną powłoką polimerową

Biomatrix Stal nierdzewna PDLLA Biolimus A9 [23, 24]

Nobori Stal nierdzewna PDLLA Biolimus A9 [25–27]

Orsiro Stop kobaltowo-chromowy PLLA Sirolimus [28, 29]

Synergy Stop platynowo-chromowy PLGA Ewerolimus [29]

Ultimaster Stal nierdzewna PDLLA/PCL Sirolimus [30]

Yukon Choice PC Stal nierdzewna PDLLA Sirolimus [31]

Stenty bezpolimerowe

BioFreedom Stal nierdzewna – Biolimus A9 [32]

Yukon Choice PF Stal nierdzewna – Sirolimus [33]

DES — stent uwalniający lek; PBMA — poli(metakrylan n-butylu); PC — powlekany polimerem; PDLLA — poli(D,L-kwas mlekowy); PDLLA/PCL — poli(D,L-laktyd-
-ko-kaprolakton); PF — bezpolimerowy; PHMA — poli(metakrylan heksylu); PLGA — poli(D,L-laktyd-ko-glikolid); PLLA — poli(L-kwas mlekowy); PVA — poli(octan 
winylu); PVDF-HFP — poli(fluorek winylidenu-ko-heksafluoropropylen); PVP — poli(winylopirolidon); TSPCU — termoplastyczny silikono-poliwęglano-uretan
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Dodatkowa tabela 8. Balony uwalniające lek z certyfikatem Conformité Européenne (CE) (w kolejności alfabetycznej)

Urządzenie Nośnik Lek Piśmiennictwo

Agent ATBC Paklitaksel

Angiosculpt NDGA Paklitaksel

Danubio BTHC Paklitaksel

Dior II Shellac Paklitaksel [34, 35]

Elutax – Paklitaksel [36]

IN.PACT Falcon Mocznik Paklitaksel [37]

MagicTouch Fosfolipidowy Sirolimus

Moxy Polisorbat Paklitaksel [38]

Pantera Lux BTHC Paklitaksel [39]

Protégé NC BTHC Paklitaksel

SeQuent Please Jopromid Paklitaksel [40–44]

ATBC — cytrynian acetylotributylu; BTHC — cytrynian butyrylotriheksylu; NDGA — kwas nordihydrogwajaretowy

Dodatkowa tabela 9. Wskaźniki jakości pomostowania tętnic 
wieńcowych

Wskaźniki przedoperacyjne

Leczenie beta-adrenolitykiem

Technika operacyjna

Częstość wykorzystywania tętnicy piersiowej wewnętrznej

Wybór i okres stosowania profilaktyki antybiotykowej

Pooperacyjne wyniki leczenia

Zgon

Udar mózgu

Niewydolność nerek wymagająca dializ

Ponowna eksploracja chirurgiczna z powodu krwawienia

Ponowna interwencja z powodu niewydolności pomostu

Przedłużona intubacja (> 24 h)

Głębokie zakażenie rany mostka wymagające rekonstrukcji mostka

Wypisanie ze szpitala

Przepisanie leku przeciwpłytkowego

Przepisanie leku hipolipemizującego w dużego dawce

Przyjmowanie przez pacjentów zalecanych w wytycznych leków 
zleconych przy wypisywaniu, w zależności od sytuacji klinicznej

Dalsza obserwacja

Częstość ponownych hospitalizacji w ciągu 90 dni

Umieralność w ciągu 30 dni oraz 1 roku

Częstość nieplanowanych ponownych rewaskularyzacji w ciągu 
1 roku

Źródło: http://www.sts.org/quality-safety/performance-measures (dostęp 
4 lutego 2018)

Dodatkowa tabela 10. Wskaźniki jakości przezskórnych interwencji 
wieńcowych

Wskaźniki przed interwencją

Stosowanie leków zalecanych w wytycznych

Technika zabiegowa

Częstość powodzenia zabiegów

Częstość wykonywania zabiegów z dostępu przez tętnicę promie-
niową

Częstość wszczepiania stentów uwalniających lek

Wyniki leczenia w okresie okołointerwencyjnym

Zgon

Zawał serca w okresie okołointerwencyjnym

Udar mózgu

Netropatia pokontrastowa

Poważne krwawienie (typ 3–5 wg BARC)

Pomostowanie tętnic wieńcowych w trybie nagłym

Wypisani ze szpitala

Przepisanie leków przeciwpłytkowych

Przepisanie leku hipolipemizującego w dużego dawce

Przyjmowanie przez pacjentów zalecanych w wytycznych leków 
zleconych przy wypisywaniu ze szpitala, w zależności od sytuacji 
klinicznej

Dalsza obserwacja

Częstość ponownych hospitalizacji

Umieralność w ciągu 30 dni oraz 1 roku

Częstość nieplanowanych ponownych rewaskularyzacji w ciągu 
1 roku

Zakrzepica w stencie wg kryteriów ARC

Poważne krwawienie (typ 3–5 wg BARC)

Łączna częstość zgonów z dowolnej przyczyny, wszystkich zawałów 
serca i wszystkich nieplanowanych ponownych rewaskularyzacji 
w ciągu 1 roku

ARC — Academic Research Consortium; BARC — Bleeding Academic Research 
Consortium
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Dodatkowa tabela 11. Modyfikacje dawkowania leków przeciwkrzepliwych u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek (CKD)

Prawidłowa 

czynność nerek lub 

CKD w stadium 1.–2. 

(≥ 60 ml/min/1,73 m2)

CKD w stadium 3. 

(≥ 30–59 ml/min/ 

/1,73 m2)

CKD w stadium 4. 

(15–29 ml/min/1,73 m2)

CKD w stadium 5. 

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

Kwas 
acetylosalicylowy

Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

Klopidogrel Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Stosować tylko z wybra-
nych wskazań (np. zapobie-
ganie zakrzepicy w stencie)

Prasugrel Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Niezalecany

Tikagrelor Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Niezalecany

Kangrelor Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

Enoksaparyna 1 mg/kg mc. s.c. 2 ×/d. 1 mg/kg mc. s.c. 1 ×/d.; 
monitorować aktywność 

anty-Xa

Niezalecana

Heparyna 
niefrakcjonowana

• Przed koronarograf ią:  60–70 jm./kg mc. i .v. 
(maks. 5000 jm.) oraz wlew 12–15 jm./kg mc./h 
(maks. 1000 jm./h), docelowy aPTT 1,5–2,5 × wartość 
kontrolna

• Podczas PCI: zależnie od ACT lub 70–1000 jm./kg mc. i.v. 
u pacjentów niepoddanych leczeniu przeciwzakrzepowe-
mu (50–70 jm./kg mc., jeżeli w połączeniu z inhibitorem 
GP IIb/IIIa)

Bez modyfikacji dawki Bez modyfikacji dawki

Fondaparinuks 2,5 mg s.c. 1 ×/d. 1,5 mg s.c. 1 ×/d. Niezalecany, jeżeli 
eGFR < 20 ml/min/1,73 m2)

Niezalecany

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

Bolus 0,75 mg/kg mc. i.v., 
wlew 1,4 mg/kg mc./h

Niezalecana Niezalecana

Abciksimab Bolus 0,25 mg/kg mc. i.v., 
wlew 0,125 μg/kg mc./min 

(maks. 10 μg/min)

Nie ma szczególnych zaleceń dotyczących stosowania abciksimabu lub 
modyfikacji jego dawkowania w przypadku niewydolności nerek; 

konieczna uważna ocena ryzyka krwawień

Eptifibatyd Bolus 180 μg/kg mc. i.v., 
wlew 2 μg/kg mc,/min

Bez modyfikacji bolusa, 
zmniejszyć prędkość wlewu 
do 1 μg/kg mc./min, jeżeli 
eGFR < 50 ml/min/1,73 m2

Niezalecany Niezalecany

Tirofiban Bolus 25 μg/kg mc. lub 
10 μg/kg mc. i.v., wlew 

0,15 μg/kg mc./min

Bez modyfikacji 
dawkowania

Bez modyfikacji bolusa, 
zmniejszyć prędkość wlewu 

do 0,05 μg/kg mc./min

Niezalecany

aPTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; ACT — czas aktywowanego krzepnięcia; eGFR — oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; 
GP IIb/IIIa — glikoproteina IIb/IIIa; jm. — jednostka międzynarodowa; i.v. — dożylnie; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; s.c. — podskórnie
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Uzupełnienie rozdziału 7: 
Rewaskularyzacja w zawale serca 
z uniesieniem odcinka ST

Badania dotyczące strategii rewaskularyzacji 
u pacjentów z zawałem serca z uniesieniem 
odcinka ST i chorobą wielonaczyniową

W badaniu Preventive Angioplasty in Acute Myocardial 
Infarction (PRAMI) (n = 465) prewencyjna PCI w tętnicach 
innych niż tętnica odpowiedzialna za zawał ze zwęże
niem ≥ 50%, oceniana w porównaniu z PCI dotyczącą 
tylko tej tętnicy, wiązała się z obniżeniem łącznego ryzyka 
zgonu, MI lub dławicy opornej na leczenie (HR w grupie 
prewencyjnej PCI 0,35; 95% CI 0,21–0,58; p < 0,001) 
[45]. W badaniu Complete Versus Lesion-Only Primary PCI 
Trial (CvLPRIT) przypisano losowo 296 pacjentów ze STE
MI i chorobą wielonaczyniową do pełnej rewaskularyzacji 
w okresie wewnątrzszpitalnym (jednoczesnej lub etapowej) 
lub rewaskularyzacji dotyczącej tylko tętnicy odpowiedzialnej 
za zawał [46]. Główny punkt końcowy obejmujący zgony 
z dowolnej przyczyny, ponowne MI, HF oraz rewaskulary
zację z powodu niedokrwienia w ciągu 12 miesięcy wystąpił 
u 10,0% pacjentów w grupie poddanej pełnej rewaskulary
zacji w porównaniu z 21,2% pacjentów w grupie poddanej 
rewaskularyzacji dotyczącej tylko tętnicy odpowiedzialnej za 
zawał (HR 0,45; 95% CI 0,24–0,84; p = 0,009).

W badaniu Third Danish Study of Optimal Acute Tre-
atment of Patients with ST-segment Elevation Myocardial 
Infarction: Primary PCI in Multivessel Disease (DANAMI3PRI
MULTI) 627 pacjentów po skutecznej PCI dotyczącej tętnicy 
odpowiedzialnej za zawał przydzielono do niepodejmowania 
dalszego leczenia inwazyjnego lub pełnej rewaskularyzacji na 
podstawie pomiarów FFR, obejmującej tętnice inne niż tętnica 
odpowiedzialna za zawał i wykonywanej przed wypisaniem 
ze szpitala. W ciągu mediany 27 miesięcy obserwacji główny 
punkt końcowy obejmujący zgony z dowolnej przyczyny, MI 
nieprowadzące do zgonu oraz rewaskularyzację z powodu 
niedokrwienia dotyczącą innych tętnic niż tętnica odpowie
dzialna za zawał wystąpił u 68 (22%) pacjentów, u których 
wykonano tylko PCI dotyczącą tętnicy odpowiedzialnej za 
zawał, oraz u 40 (13%) pacjentów, u których przeprowa
dzono pełną rewaskularyzację (HR 0,56; 95% CI 0,38–0,83; 
p = 0,004) [47]. Korzyść wynikała głównie ze zmniejszenia 
częstości ponownych rewaskularyzacji.

W badaniu Compare-Acute przypisano losowo 885 pa
cjentów ze STEMI i chorobą wielonaczyniową poddawanych 
pierwotnej PCI do pełnej rewaskularyzacji dotyczącej tętnic 
innych niż tętnica odpowiedzialna za zawał (na podstawie 
pomiarów FFR) lub niepodejmowania rewaskularyzacji do
tyczącej tętnic innych niż tętnica odpowiedzialna za zawał 
[48]. Głównym wynikiem badania było stwierdzenie mniej
szej częstości występowania głównego punktu końcowego 

(zgon, MI, rewaskularyzacja lub udar mózgu; HR 0,35; 95% 
CI 0,22–0,55; p < 0,001) w grupie wielonaczyniowej PCI, 
co zależało głównie od mniejszej potrzeby późniejszych 
rewaskularyzacji w przypadku przeprowadzenia rewaskula
ryzacji pod kontrolą FFR w zakresie tętnic innych niż tętnica 
odpowiedzialna za zawał. Aczkolwiek, można było jednak 
również zaobserwować, że łączna częstość rewaskularyzacji 
była znacznie większa w grupie pełnej rewaskularyzacji.

Strategia rewaskularyzacji u pacjentów 
z zawałem serca we wstrząsie kardiogennym

Dane z rocznej obserwacji w badaniu Should We Emer-
gently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic 
Shock (SHOCK) (n = 302) wykazały istotną przewagę wcze
snej rewaskularyzacji nad leczeniem zachowawczym (MT) 
u pacjentów w wieku < 75 lat [49]. W subanalizie służącej 
porównaniu CABG z PCI udowodniono podobną przeżywal
ność w obu podgrupach, mimo że CABG wykonywano czę
ściej u pacjentów z zaawansowaną chorobą wielonaczyniową, 
w tym LMVD, natomiast w grupie poddanej PCI przeważali 
pacjenci z chorobą jedno lub dwunaczyniową [50].

W rejestrze SHOCK dowiedziono, że rewaskularyzacja 
za pomocą PCI lub CABG w trybie nagłym poprawiała prze
żywalność w długoterminowej obserwacji w porównaniu 
z początkowym intensywnym MT [51, 52]. Umieralność 
ogólna po 6 miesiącach była mniejsza w grupie przydzielonej 
do rewaskularyzacji niż wśród pacjentów leczonych zacho
wawczo (odpowiednio 50,3% vs. 63,1%; RR 0,80; 95% CI 
0,65–0,98; p < 0,03). Wyniki tego nierandomizowanego 
porównania wskazują, że CABG należy rozważać u pacjentów 
we wstrząsie kardiogennym, u których anatomia zmian w tęt
nicach wieńcowych jest odpowiednia do takiego leczenia, 
zwłaszcza jeżeli skuteczna PCI pozostaje niemożliwa. Z nie
dawnej analizy koreańskiego Rejestru AMI (Acute Myocardial 
Infarction Registry) (16 620 pacjentów ze STEMI) wynika, że 
wielonaczyniowa rewaskularyzacja w momencie pierwotnej 
PCI wiązała się z lepszymi wynikami u pacjentów ze STEMI we 
wstrząsie kardiogennym niż rewaskularyzacja dotycząca tylko 
tętnicy odpowiedzialnej za zawał [53]. Te badania wskazują, 
że u pacjentów ze STEMI we wstrząsie kardiogennym należy 
rozważać wielonaczyniową PCI.

W badaniu Culprit Lesion Only PCI Versus Multivessel PCI 
in Cardiogenic Shock (CULPRITSHOCK) pacjentów ze STEMI 
lub zawałem serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) we 
wstrząsie kardiogennym przydzielano losowo do PCI obejmu
jącej tylko zmianę odpowiedzialną za zawał lub natychmia
stowej PCI wszystkich istotnych zwężeń (> 70%). W grupie 
poddanej wielonaczyniowej PCI wykonywano rekanalizację 
CTO, jeżeli było to możliwe, a pełną rewaskularyzację prze
prowadzono u 81% pacjentów. Etapową rewaskularyzację 
wykonano u 17,7% pacjentów w grupie poddanej PCI do
tyczącej tylko zmiany odpowiedzialnej za zawał, a częstość 
przechodzenia pacjentów z jednej grupy do drugiej była 
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stosunkowo mała (12,5% w grupie poddanej PCI dotyczącej 
tylko zmiany odpowiedzialnej za zawał oraz 9,4% w grupie 
poddanej wielonaczyniowej PCI). Częstość występowania 
głównego punktu końcowego, obejmującego zgony i ciężką 
niewydolność nerek prowadzącą do zastosowania leczenia 
nerkozastępczego, była większa w grupie poddanej natych
miastowej wielonaczyniowej PCI niż w grupie poddanej PCI 
dotyczącej tylko zmiany odpowiedzialnej za zawał. Podobne 
wyniki uzyskano w odniesieniu do umieralności ogólnej (RR 
0,84; 95% CI 0,72–0,98; p = 0,03) oraz w prospektywnie 
zdefiniowanych podgrupach, w tym w zależności od wystę
powania lub niewystępowania CTO.

W badaniu CULPRITSHOCK stosowano nowoczesne 
metody PCI oraz postępowania okołozabiegowego i dostar
czyło ono jednoznacznych dowodów, że u pacjentów we 
wstrząsie kardiogennym strategia PCI dotyczącej tylko zmiany 
odpowiedzialnej za zawał powinna być preferowana w sto
sunku do strategii natychmiastowej wielonaczyniowej PCI. 
Wielonaczyniowej PCI nie należy wykonywać rutynowo, ale 
można ją rozważać u niektórych pacjentów, np. w przypadku 
trudności z ustaleniem, która zmiana odpowiada za zawał.

Uzupełnienie rozdziału 10: 
Rewaskularyzacja u pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek

Zapobieganie nefropatii pokontrastowej
Ryzyko CIN zależy od czynników związanych z pacjen

tem, takich jak CKD, cukrzyca, zastoinowa HF, niestabilność 
hemodynamiczna, zmniejszenie objętości wewnątrznaczynio
wej, płeć żeńska, zaawansowany wiek oraz niedokrwistość, 
a także od rodzaju i objętości podanego środka kontrastowego 
[54, 55]. W porównaniu z wysokoosmolarnymi środkami 
kontrastowymi stosowanie środków nisko lub izoosmolarnych 
wiąże się z obniżeniem ryzyka CIN [56–58]. W małym wstęp
nym badaniu uzyskano dane przemawiające za preferencją 
środków izoosmolarnych w stosunku do niskoosmolarnych 
[56], ale później nie udało się tego potwierdzić [59]. Ryzyko 
CIN zwiększa się istotnie, kiedy stosunek łącznej objętości 
środka kontrastowego do GFR przekracza 3,7 [60, 61]. 
Wykonywanie zabiegów diagnostycznych i interwencyjnych 
oddzielnie zmniejsza łączną objętość środka kontrastowego 
podawanego podczas jednego zabiegu. Z kolei ryzyko miaż
dżycowozatorowego uszkodzenia nerek zwiększa się wraz 
z liczbą zabiegów cewnikowania serca. U pacjentów z CKD 
i rozsianymi zmianami miażdżycowymi można rozważyć 
pojedynczy zabieg (koronarografia diagnostyczna, a następnie 
PCI ad hoc), jeżeli objętość podanego środka kontrastowego 
będzie < 4 ml/kg mc.

Zasadniczo zaleca się, aby u wszystkich pacjentów z CKD, 
u których wykonuje się cewnikowanie serca, stosować profilak
tycznie nawodnienie izotonicznym (fizjologicznym) roztworem 

soli [62]. Podstawą tego zalecenia są jednak ograniczone dane 
z porównań izotonicznego roztworu soli z hipotonicznym 
roztworem soli [63] lub z wodorowęglanem sodu [64, 65]. 
Z drugiej strony dopiero niedawno przeprowadzono rando
mizowaną próbę kliniczną, w której porównano wcześniejsze 
nawodnienie dożylne z brakiem profilaktyki. Co więcej, 
przewaga izotonicznego roztworu soli nad wodorowęglanem 
sodu obserwowana w początkowych badaniach nie potwier
dziła się w niedawnej metaanalizie [66]. We współczesnym 
randomizowanym badaniu A Maastricht Contrast-Induced 
Nephropathy Guideline (AMACING) bezpośrednio porówna
no dożylne podawanie 0,9procentowego roztworu chlorku 
sodu z brakiem profilaktyki u 660 pacjentów z oszacowanym 
GFR 30–59 ml/min/1,73 m2, u których wykonywano planowy 
zabieg wymagający podania jodowego środka kontrastowego 
[67]. W ciągu 2–6 dni po ekspozycji na środek kontrastowy 
brak profilaktyki nie był gorszy niż nawodnienie dożylne pod 
względem zapobiegania CIN i wiązał się z mniejszymi kosztami. 
Te wyniki muszą być interpretowane z uwzględnieniem jedno
ośrodkowego charakteru badania oraz stosunkowo niewielkiej 
liczebności tej kohorty cechującej się małym ryzykiem [67].

Biorąc pod uwagę znany wpływ małej efektywnej ob
jętości wewnątrznaczyniowej na ryzyko CIN, eksperci są 
wciąż zgodni, że odpowiednie nawodnienie jest konieczne 
w celu zapobiegania CIN. Na podstawie wcześniejszych 
doświadczeń [64, 65, 68] profilaktyczne nawodnienie izo
tonicznym roztworem soli należy rozpoczynać u pacjentów 
z grupy zwiększonego ryzyka w przybliżeniu 12 h przed 
koronarografią i kontynuować je przez ≥ 24 h po korona
rografii w celu obniżenia ryzyka CIN, zwłaszcza jeżeli GFR 
wynosi < 40 ml/min/1,73 m2. Optymalna długość okresu 
stosowania infuzji nie jest dokładnie znana. Ostatnio uzyskano 
obiecujące wyniki, dostosowując prędkość wlewu do ośrod
kowego ciśnienia żylnego [69]. Wykazano również, że dwa 
schematy celowanego (indywidualizowanego) nawadniania 
(targeted hydration regimens) rozpoczynanego krótko przed 
cewnikowaniem serca przeważały nad konwencjonalnym 
schematem nawadniania [70, 71]. W badaniu Prevention 
of Contrast Renal Injury with Different Hydration Strategies 
(POSEIDON) pacjentów z CKD w 3. stadium przydzielano 
losowo do prędkości wlewu dostosowanej do ciśnienia 
końcoworozkurczowego w lewej komorze lub standardowej 
prędkości wlewu [70]. Nefropatia pokontrastowa wystąpiła 
rzadziej w grupie indywidualizowanego nawadniania (6,7%) 
niż w grupie kontrolnej (16,3%; RR 0,41; 95% CI 0,22–0,79; 
p = 0,005). Również u pacjentów z CKD z grupy wyso
kiego ryzyka w badaniu Renal Insufficiency After Contrast 
Media Administration (REMEDIAL) II wykazano, że strategia 
kontrolowanego nawadniania obejmująca wymuszoną diu
rezę i dostosowany do niej wlew roztworu soli za pomocą 
automatycznego systemu miała przewagę nad postępowa
niem w grupie kontrolnej [częstość występowania CIN 11% 
vs. 20,5%; iloraz szans (OR) 0,47; 95% CI 0,24–0,92] [71]. 
Wyniki badania REMEDIAL II potwierdzono w niedawnej 
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metaanalizie, która obejmowała jeszcze 3 inne badania [72]. 
W określonych podgrupach pacjentów schematy indywidu
alizowanego nawadniania są więc cennym postępowaniem 
alternatywnym w stosunku do standardowego nawadniania.

Oprócz odpowiedniego nawodnienia w wielu badaniach 
oceniano również kilka innych strategii prewencji CIN, uzy
skując sprzeczne wyniki, które podsumowano w kilku meta
analizach [66, 68, 73]. W niedawnej metaanalizie sieciowej 
opartej na hierarchicznym modelu Bayesa, obejmującej 
124 prób klinicznych z udziałem 28 240 pacjentów, u których 
przeprowadzono cewnikowanie serca [66], tylko w przypadku 
statyn w dużej dawce wykazano jednoznaczny korzystny 
efekt, który w innej metaanalizie wydawał się niezależny od 
jednocześnie stosowanego protokołu nawadniania [74]. Mimo 
że w łącznej analizie stwierdzono również pewne korzyści 
ze stosowania teofiliny, Nacetylocysteiny, wodorowęglanu 
sodu i peptydów natriuretycznych oraz hartowania przez 
obwodowe niedokrwienie w porównaniu ze stosowaniem 
tylko roztworu soli, te wyniki wykazywaly znaczną niejedno
rodność między poszczególnymi badaniami i nie utrzymały 
się w analizach czułości [66]. Żadna z tych metod nie przy
niosła korzyści u chorych na cukrzycę, a korzyści z niektórych 
z nich (stosowanie teofililny i wodorowęglanu sodu) były 
zmniejszone u pacjentów z CKD w 3. lub 4. stadium [66]. 
Wyniki były zakłócone przez błąd doboru badań do publika
cji, uwzględnienie badań o gorszej jakości metodologicznej 
oraz suboptymalne dawkowanie stosowanych środków [66]. 
Później w badaniu Prevention of Serious Adverse Events 
Following Angiography (PRESERVE) zbadano skuteczność 
dożylnego podawania wodorowęglanu sodu oraz doustnego 
podawania acetylocysteiny w celu zapobiegania CIN [75]. Do 
tej RCT włączono 5177 pacjentów z grupy wysokiego ryzyka 
powikłań nerkowych, u których zaplanowano inwazyjną an
giografię. Ocena według schematu 2 × 2 grupy nie wykazała 
korzyści z dożylnego podawania wodorowęglanu sodu w po
równaniu z dożylnym podawaniem roztworu chlorku sodu 
oraz z doustnego podawania acetylocysteiny w porównaniu 
z placebo pod względem zapobiegania zgonom, potrzebie 
dializoterapii lub trwałemu pogorszeniu czynności nerek 
w 90dniowej obserwacji.

Podsumowując, odpowiednie nawodnienie pozostaje 
podstawą zapobiegania CIN. Korzyści przynoszą również 
duże dawki statyn. Ponieważ leki te są wskazane w ramach 
prewencji wtórnej u pacjentów poddawanych rewaskularyza
cji wieńcowej niezależnie od ryzyka CIN, to nie ma potrzeby 
formułowania szczególnego zalecenia odnoszącego się do 
CIN. W przypadku wszystkich innych strategii zapobiegania 
CIN nie ma wystarczających dowodów, aby sformułować 
zalecenie stosowania lub niestosowania tych metod.

U pacjentów poddawanych CABG skuteczność metod 
profilaktyki farmakologicznej, takich jak stosowanie klonidyny, 
fenoldopamu, peptydów natriuretycznych lub Nacetylocy
steiny, a także planowej hemodializy przed operacją pozo
staje nieudowodniona.

Uzupełnienie rozdziału 11: 
Rewaskularyzacja u pacjentów 
wymagających interwencji 
zastawkowych

Chirurgiczna naprawa wtórnej niedomykalności 
mitralnej u pacjentów poddawanych 
pomostowaniu tętnic wieńcowych

Istnieją kontrowersje dotyczące definicji „umiarkowanej” 
MR, którą posłużono się w badaniu CTSN. W tej próbie kli
nicznej w celu zdefiniowania umiarkowanej MR zastosowa
no zintegrowane podejście do klasyfikacji MR, obejmujące 
również EROA w przedziale 0,2–0,39 cm2, zgodnie z propo
zycją Amerykańskiego Towarzystwa Echokardiograficznego 
(ASE, American Society of Echocardiography). Zarówno 
w wytycznych ASE, jak i European Association for Cardiova-
scular Imaging zauważono jednak, że EROA > 0,2 cm2 oraz 
objętość fali zwrotnej > 30 ml w niedokrwiennej MR 
wskazują na gorsze rokowanie i wyższe ryzyko incydentów 
sercowonaczyniowych [76, 77]. W wytycznych ESC/EACTS 
z 2017 roku dotyczących postępowania w wadach zastawko
wych jako wartości progowe dla ciężkiej wtórnej MR przyjęto 
EROA > 0,2 cm2 oraz objętość fali zwrotnej > 30 ml [78]. Co 
więcej, z powodu kilku niepowodzeń przesiewowej oceny we 
wczesnej fazie badania CTSN, które uznano za wynikające 
z nadmiernie restrykcyjnych kryteriów dotyczących EROA, 
kryteria te rozszerzono, uwzględniając również pacjentów 
z EROA < 0,2 cm2 i innymi zintegrowanymi kryteriami wska
zującymi na więcej niż niewielką MR [79]. Podsumowując, 
do badania CTSN dotyczącego umiarkowanej niedokrwien
nej MR włączano więc pacjentów z niedokrwienną MR 
z EROA < 0,4 cm2 i nie wykazano poprawy wyników leczenia 
w przypadku chirurgicznej korekcji wtórnej MR w połączeniu 
z CABG w porównaniu z samym CABG. Mimo że, jak opisano 
wyżej, definicja umiarkowanej MR zastosowana w tym bada
niu jest niezgodna z klasyfikacją niedokrwiennej MR w ak
tualnych wytycznych, główna wartość zmniejszonej wartości 
progowej dla ciężkiej niedokrwiennej MR opiera się na gor
szym rokowaniu u pacjentów z EROA > 0,2 cm2. Posługiwanie 
się tą klasyfikacją w podejmowaniu decyzji terapeutycznych 
stworzyłoby problemy polegające albo na pozostawianiu 
klinicznie istotnej niedokrwiennej MR (EROA > 0,2 cm2) 
bez leczenia, albo na niepotrzebnym leczeniu pacjentów 
z EROA < 0,4 cm2, u których nie wykazano, aby dodatkowa 
naprawa zastawki mitralnej poprawiała wyniki leczenia.

Uwzględnienia wymaga również dynamiczny charakter 
niedokrwiennej MR. Do podejmowania decyzji terapeutycz
nych można wykorzystywać echokardiografię obciążeniową, 
chociaż nie ma mocnych dowodów, na których można by 
oprzeć to zalecenie. Niedokrwienna MR pozostaje złożonym 
zagadnieniem, a na niektóre pytania wciąż nie ma odpowiedzi 
mimo kilku randomizowanych prób klinicznych. Aktualne 
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wytyczne wyrażają opinię ekspertów i wspólne stanowisko 
Grupy Roboczej, a także są zgodne z wytycznymi dotyczącymi 
wad zastawkowych. Decyzje terapeutyczne powinna podej
mować kardiogrupa, uwzględniając ciężkość MR, choroby 
współistniejące, objawy, wielkości lewej komory i lewego 
przedsionka, żywotność rewaskularyzowanego mięśnia ser
cowego, kompletność rewaskularyzacji, pole powierzchni 
między punktem koaptacji a płaszczyzną pierścienia (tenting 
area) oraz wysokość koaptacji. Dodatkowo, biorąc pod uwagę 
wprowadzenie szybko rozwijających się metod przezcewni
kowej naprawy/wymiany zastawki mitralnej i anuloplastyki 
mitralnej, źródłem wskazówek terapeutycznych może być 
również dyskusja w ramach kardiogrupy dotycząca możli
wości przyszłego leczenia przezcewnikowego u pacjentów 
poddawanych rewaskularyzacji mięśnia sercowego.

Uzupełnienie rozdziału 16: 
Proceduralne aspekty 
przezskórnych interwencji 
wieńcowych

Badania dotyczące bioresorbowalnego 
stentu Absorb

W wynikach dotyczących głównego punktu końcowe
go w badaniu A Bioresorbable Everolimus-Eluting Scaffold 
Versus a Metallic Everolimus-Eluting Stent (ABSORB) II nie 
wykazano przewagi bioresorbowalnego stentu (BVS) Absorb 
nad konwencjonalnym DES pod względem odpowiedzi na
czynioruchowej w stentowanym segmencie na dowieńcowe 
podanie azotanu po 3 latach [80]. Co więcej, wyniki dotyczące 
drugiego głównego punktu końcowego, zmniejszenia światła 
naczynia w odległej obserwacji, były gorsze w przypadku BVS, 
natomiast nie stwierdzono różnicy pod względem dolegli
wości dławicowych zgłaszanych przez pacjentów. W grupie 
z BVS stwierdzono istotnie większą częstość występowania 
złożonego punktu końcowego związanego z wszczepionym 
urządzeniem, obejmującego zgony z przyczyn sercowych, 
MI spowodowane zmianą w leczonym naczyniu oraz kli
nicznie wskazane rewaskularyzacje tej samej zmiany (TLR), 
w porównaniu z grupą DES (10,4% vs. 4,9%; p = 0,043). Ta 
różnica wyników leczenia wynikała głównie z istotnej różnicy 
częstości występowania MI związanego z leczonym naczy
niem (6% vs. 1%; p = 0,011) oraz częstości występowania 
pewnej lub prawdopodobnej zakrzepicy w stencie (3% vs. 0%; 
p = 0,033). Opisany wzrost częstości występowania późnych 
niepożądanych incydentów klinicznych stwierdzono również 
po 2 latach w badaniach ABSORB III i ABSORB Japan [81].

W badaniu ABSORB IV, największej dostępnej próbie 
klinicznej dotyczącej BVS, w której stosowano specjalną 
technikę wszczepiania tych stentów, stwierdzono gorsze pro
ceduralne wyniki leczenia w przypadku BVS w porównaniu 

z EES. W badaniu ABSORB IV wykazano również brak niższo
ści BVS w stosunku do EES pod względem głównego punktu 
końcowego, niepowodzenia związanego z leczoną zmianą 
(łączna częstość zgonów z przyczyn sercowych, MI oraz TLR 
z powodu niedokrwienia) w ciągu 30 dni (HR 1,36; 95% CI 
0,93–1,97, p w ocenie braku niższości = 0,02). W 30dniowej 
obserwacji stwierdzono trend w kierunku większej częstości 
występowania zakrzepicy w BVS niż w EES (HR 4,05; 95% 
CI 0,86–19,07; p = 0,06).

Do badania Amsterdam Investigator-Initiated Absorb 
Strategy All-Comers (AIDA), przeprowadzonego z inicjatywy 
badaczy [82], włączano relatywnie nieselekcjonowanych pa
cjentów poddawanych interwencji w ramach rutynowej prak
tyki, w tym pacjentów z ACS. Celem tej próby klinicznej było 
wykazanie braku niższości BVS w stosunku do EES w 2letniej 
obserwacji. W trakcie obserwacji, już po zakończeniu re
krutacji, komitet monitorowania danych i bezpieczeństwa 
zalecił jednak wcześniejsze ogłoszenie wyników badania ze 
względu na zastrzeżenia dotyczące bezpieczeństwa leczenia. 
W momencie ogłoszenia wyników badania mediana długości 
okresu obserwacji wyniosła 707 dni. Częstość występowania 
głównego punktu końcowego, obejmującego zgony z przy
czyn sercowych, MI związany z leczonym naczyniem oraz 
TVR, była podobna w obu grupach (11,7% vs. 10,7%; HR 
1,12; 95% CI 0,85–1,48; p = 0,43). Częstość występowania 
pewnej/prawdopodobnej zakrzepicy w stencie była istotnie 
większa w grupie leczonej BVS (3,5% vs. 0,9%; p < 0,001).

W metaanalizach obejmujących dane ze średnio do 
długoterminowej obserwacji w randomizowanych próbach 
klicznych,w których porównywano BVS Absorb z konwencjo
nalnymi DES, wykazano, że ryzyko zdarzeń niepożądanych 
po upływie roku również jest istotnie wyższe w przypadku 
BVS [83–86].

W ostatnio opublikowanej łącznej analizie indywidual
nych danych 3389 pacjentów z 4 randomizowanych prób 
klicznych służących porównaniu BVS z EES (badania AB
SORB II, ABSORB III, ABSORB China oraz ABSORB Japan) 
dowiedziono wyższego ryzyka niepowodzenia związanego 
z leczoną zmianą (łączna częstość zgonów z przyczyn serco
wych, MI oraz TLR z powodu niedokrwienia) w przypadku 
BVS w porównaniu z EES po 3 latach. Ta różnica wynikała 
zarówno z gorszej skuteczności (TLR z powodu niedokrwienia: 
HR 1,46; 95% CI 1,06–2,02), jak i gorszego bezpieczeństwa 
(zakrzepica w stencie: HR 3,79; 95% CI 1,72–8,36) w przy
padku BVS w porównaniu z EES po 3 latach obserwacji [83].

Uzupełnienie rozdziału 17: 
Leczenie przeciwkrzepliwe

Badanie TriTon-Timi 38: pacjenci z nSTemi i STemi
Prasugrel, pochodna tienopirydyny III generacji, jest pro

lekiem, który po aktywacji nieodwracalnie hamuje receptor 
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P2Y12 na powierzchni płytek. Lek ten, podawany w dawce 
nasycającej 60 mg oraz dawce podtrzymującej 5/10 mg, 
charakteryzuje się szybkim i przewidywalnym hamowaniem 
czynności płytek [87]. Prasugrel oceniono w porównaniu 
z klopidogrelem w badaniu TRITONTIMI 38 [88]. W całej 
ocenianej populacji [88] (n = 13 608) oraz u 10 074 pacjen
tów z NSTEACS uczestniczących w badaniu TRITONTIMI 
38 [89] częstość występowania głównego punktu końcowe
go była mniejsza wśród pacjentów leczonych prasugrelem 
niż w w grupie leczonej klopidogrelem, natomiast częstość 
występowania poważnych powikłań krwotocznych zgodnie 
z definicją z badania TIMI, które nie były związane z CABG, 
była częstsza wśród pacjentów otrzymujących prasugrel, 
podobnie jak częstość śmiertelnych krwawień. Wyłączając 
pacjentów obciążonych wyższym ryzykiem krwawienia, pra
sugrel przynosi istotne korzyści w stosunku do klopidogrelu 
pod względem występowania incydentów niedokrwiennych 
bez istotnego wzrostu częstości występowania poważnych 
krwawień [89]. Zwłaszcza u pacjentów z cukrzycą i ACS 
prasugrel przyniósł korzyść kliniczną netto, powodując 
znaczne zmniejszenie częstości występowania incydentów 
niedokrwiennych bez istotnego wzrostu ryzyka krwawień 
[90]. Ze względu na niekorzystny stosunek korzyści do ryzyka 
stwierdzony w populacji ocenianej w badaniu TRITONTIMI 
38 [88] stosowanie dawki podtrzymującej prasugrelu jest 
przeciwwskazane u pacjentów z udarem mózgu lub TIA 
w wywiadach. Ponadto leczenie prasugrelem powinno być 
stosowane ostrożnie u pacjentów w wieku ≥ 75 lat lub z małą 
masą ciała (< 60 kg). Jeżeli po uważnej ocenie ryzyka incy
dentów zakrzepowych i krwawień u takiego pacjenta leczenie 
to zostanie uznane za niezbędne, to należy stosować dawkę 
podtrzymującą 5 mg [91].

W prospektywnie zaplanowanej analizie podgrupy pa
cjentów ze STEMI (n = 3534) w badaniu TRITONTIMI 38 [92] 
korzyść ze stosowania prasugrelu była zgodna z głównymi 
wynikami badania w zakresie głównego punktu końcowego 
oraz ryzyka zakrzepicy w stencie po 15 miesiącach. Należy 
zauważyć, że nie stwierdzono istotnego wzrostu ryzyka po
ważnych krwawień niezwiązanych z CABG, a ocena umie
ralności z przyczyn sercowonaczyniowych po 30 dniach 
okazała się korzystna dla prasugrelu. Tym samym, w grupie 
pacjentów ze STEMI stwierdzono, że prasugrel był bardziej 
skuteczny niż klopidogrel, a jego stosowanie nie wiązało się 
z widocznym wzrostem częstości występowania powikłań 
krwotocznych w porównaniu z klopidogrelem.

Badanie plATo: pacjenci z nSTemi i STemi
Tikagrelor jest cyklopentylotriazolopirymidyną, która od

wracalnie hamuje receptor P2Y12. U pacjentów poddawanych 
PCI podaje się go w dawce nasycającej 180 mg, a następnie 
dawce podtrzymującej 90 mg 2 razy/dobę. Tikagrelor oce
niono w porównaniu z klopidogrelem w badaniu PLATO 
u pacjentów leczonych zachowawczo lub inwazyjnie (PCI 

lub CABG) [93]. W badaniu PLATO przydzielono losowo 
18 624 pacjentów z ACS do leczenia tikagrelorem lub klo
pidogrelem i wykazano istotną poprawę pod względem wy
stępowania złożonego niedokrwiennego punktu końcowego, 
w tym niższe ryzyko zgonu w grupie przyjmującej tikagrelor 
[93]. Stosowanie tikagreloru wiązało się z większą częstością 
występowania poważnych krwawień niezwiązanych z CABG, 
w tym śmiertelnych krwawień śródczaszkowych, natomiast 
mniejszą częstością śmiertelnych krwawień innego rodzaju. 
W populacji ocenianej w badaniu PLATO do kategorii NSTE
ACS przydzielono w momencie randomizacji 11 080 pa
cjentów [94], z których u 46% wykonano PCI. W kohorcie 
z NSTEMI częstość występowania głównego punktu końco
wego, zgonów z przyczyn sercowonaczyniowych, a także 
zgonów z dowolnej przyczyny była mniejsza w grupie leczonej 
tikagrelorem. Należy zauważyć, że stosowanie tikagreloru 
wiązało się z większą częstością występowania poważnych 
krwawień niezwiązanych z CABG, częstszym występowaniem 
działań niepożądanych, w tym duszności, większą częstością 
występowania pauz komorowych oraz bezobjawowym wzro
stem stężenia kwasu moczowego we wszystkich głównych 
próbach klinicznych, w których oceniano ten lek [93–95]. Te 
działania niepożądane, a zwłaszcza przejściowe występo
wanie duszności, mogą wpływać na przestrzeganie zaleceń 
terapeutycznych przez pacjentów i w celu uniknięcia przed
wczesnego przerwania leczenia konieczne są ścisły nadzór 
i edukacja pacjentów. Dostępne są jedynie ograniczone dane 
z randomizowanych porównań tikagreloru z prasugrelem 
u pacjentów z NSTEMI. Dowodów w tym zakresie dostarczy 
trwające badanie Prospective, Randomized Trial of Ticagrelor 
Versus Prasugrel in Patients With Acute Coronary Syndrome 
(ISARREACT) 5, do którego są włączani pacjenci z NSTEMI, 
a także ze STEMI (> 4000), u których planuje się leczenie 
inwazyjne [96].

W podgrupie pacjentów ze STEMI objętych randomizacją 
w badaniu PLATO [97] korzyść z tikagreloru w porównaniu 
z klopidogrelem pod względem występowania głównego 
punktu końcowego była na granicy istotności statystycznej, 
ale wykazywała zgodność z głównymi wynikami badania. 
Podobnie jak w przypadku prasugrelu nie stwierdzono wzrostu 
częstości występowania incydentów krwawień. W łącznej 
analizie obejmującej 48 599 pacjentów, spośród których 
u 94% występował ACS, a u 84% wykonano PCI, stosowanie 
nowych inhibitorów receptora P2Y12 u pacjentów ze STEMI 
wiązało się z niższym ryzykiem zgonu bez istotnego wzrostu 
częstości występowania poważnych krwawień [98].

Badania dotyczące stosowania kangreloru 
u pacjentów poddawanych przezskórnej 
interwencji wieńcowej

W 2 początkowych próbach klinicznych u pacjentów, 
którzy nie byli wcześniej leczeni klopidogrelem, porównano 
kangrelor z klopidogrelem podawanym przed PCI w badaniu 
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CHAMPIONPCI (n = 8714) lub po PCI w badaniu CHAM
PIONPLATFORM (n = 5362). W żadnym z tych badań nie 
wykazano istotnej korzyści pod względem występowania 
złożonego punktu końcowego obejmującego zgony, MI oraz 
rewaskularyzacje z powodu niedokrwienia w ciągu 48 h. 
W badaniu CHAMPIONPLATFORM stwierdzono jednak 
istotne zmniejszenie częstości występowania zakrzepicy 
w stencie z 0,6% do 0,2% (OR 0,31; 95% CI 0,11–0,85; 
p = 0,02), czego nie obserwowano w badaniu CHAMPION
PCI, w którym klopidogrel podawano przed PCI. W obu 
próbach klinicznych obserwowano wzrost częstości wystę
powania poważnych krwawień zgodnie z definicją z badania 
Acute Catheterization and Urgent Intervention Triage Strategy 
(ACUITY), który zbliżył się do progu istotności klinicznej 
(p = 0,06 w badaniu CHAMPIONPCI) lub go osiągnął 
(p < 0,001 w badaniu CHAMPIONPLATFORM).

W 3. próbie klinicznej, badaniu CHAMPION PHOENIX, 
klopidogrel podawano po PCI, uwzględniono zakrzepicę 
w stencie w definicji głównego punktu końcowego, a jako 
główny punkt końcowy w analizie bezpieczeństwa leczenia 
wybrano ciężkie krwawienia zgodnie z definicją z badania 
Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen 
Activator for Occluded Coronary Arteries (GUSTO). W tej 
próbie klinicznej, obejmującej 11 145 pacjentów, którzy 
wcześniej nie otrzymywali inhibitora receptora P2Y12, wy
kazano różnicę częstości występowania głównego punktu 
końcowego w ocenie skuteczności leczenia, obejmującego 
zgony, MI, rewaskularyzację z powodu niedokrwienia oraz 
zakrzepicę w stencie w ciągu 48 h (4,7% w grupie leczonej 
kangrelorem oraz 5,9% w grupie leczonej klopidogrelem; sko
rygowany OR 0,78; 95% CI 0,66–0,93; p = 0,05). Stwierdzo
no istotne zmniejszenie częstości występowania zakrzepicy 
w stencie (0,8% vs. 1,4%), które wynikało głównie z różnicy 
pod względem częstości występowania śródzabiegowej za
krzepicy w stencie (0,6% vs. 1,0%; p = 0,04). W późniejszej 
metaanalizie wszystkich badań CHAMPION dowiedziono 
istotnego statystycznie zmniejszenia bezwzględnej częstości 
zgonów, MI, rewaskularyzacji z powodu niedokrwienia oraz 
zakrzepicy w stencie w ciągu 30 dni o 0,7% (p = 0,008), 
a także istotne statystycznie zmniejszenie bezwzględnej czę
stości występowania zgonów, MI z załamkiem Q i zakrzepicy 
w stencie o 0,5% (p = 0,009), które obejmowało istotne 
zmniejszenie bezwzględnej częstości występowania zakrzepi
cy w stencie w trakcie zabiegu i po nim o 0,4% (p = 0,018). 
Te korzyści uzyskano kosztem istotnego wzrostu częstości 
występowania poważnych krwawień według definicji z ba
dania ACUITY (4,2% vs. 2,8%; p < 0,001), a różnica ryzyka 
krwawień utrzymała się również po wyłączeniu z analizy 
dużych krwiaków. Nie stwierdzono istotnych różnic częstości 
występowania ciężkich krwawień według definicji z badania 
GUSTO ani poważnych krwawień według definicji z badania 
TIMI. Zarówno w metaanalizie, jak i w badaniu CHAMPION 
PHOENIX korzyść z podawania kangreloru pod względem 

występowania niedokrwiennych punktów końcowych nie za
leżała od początkowego obrazu klinicznego, tj. występowania 
stabilnej dławicy piersiowej, NSTEACS lub STEMI.

Podsumowując, dostępne dowody uzyskane w odniesie
niu do kangreloru wskazują na liczbowo niewielką korzyść 
pod względem występowania poważnych niedokrwiennych 
punktów końcowych, która jest równoważona przez wzrost 
częstości występowania istotnych, ale nie ciężkich krwawień. 
Co więcej, porównanie wyników badań CHAMPIONPLAT
FORM i CHAMPIONPCI wskazuje, że korzyść ze stosowania 
kangreloru może być zmniejszana przez podanie klopidogrelu 
przed PCI. Należy zauważyć, że tego leku nigdy nie oceniano 
w randomizowanym badaniu u pacjentów z NSTEMI lub 
STEMI, u których jako doustne leczenie przeciwpłytkowe 
stosowano by silne inhibitory receptora P2Y12 (podawane 
przed PCI lub później). Mimo to, ze względu na udowodnioną 
skuteczność w zapobieganiu zakrzepicy w stencie podczas 
zabiegu i po nim, można rozważać stosowanie kangreloru 
u pacjentów, którzy wcześniej nie otrzymywali inhibitora 
receptora P2Y12, zwłaszcza jeżeli ryzyko związane z PCI 
jest wysokie.

Badania dotyczące biwalirudyny w porównaniu 
z heparyną niefrakcjonowaną

W kilku dużych próbach klinicznych porównano biwali
rudynę z UFH (w połączeniu z blokadą receptora GP IIb/IIIa). 
W badaniu ACUITY [99] nie stwierdzono istotnych różnic 
między UFH/LMWH w połączeniu z inhibitorem receptora GP 
IIb/IIIa a biwalirudyną w połączeniu z inhibitorem receptora 
GP IIb/IIIa pod względem występowania złożonego niedo
krwiennego punktu końcowego po 30 dniach lub poważnych 
powikłań krwotocznych. Stosowanie samej biwalirudyny 
(z możliwością zastosowania inhibitora receptora GP IIb/IIIa 
jako leczenia ratunkowego) również było nie gorsze niż sto
sowanie UFH/LMWH w połączeniu z inhibitorem receptora 
GP IIb/IIIa pod względem występowania niedokrwiennego 
punktu końcowego, ale wiązało się z istotnie mniejszą czę
stością występowania poważnych krwawień. W badaniu In-
tracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen Rapid Early 
Action for Coronary Treatment (ISARREACT) 4 porównano 
wyniki stosowania UFH w połączeniu z abciksimabem lub 
biwalirudyny [100]. Częstość występowania głównego niedo
krwiennego punktu końcowego nie różniła się między dwoma 
grupami, natomiast ryzyko poważnych krwawień było istotnie 
wyższe w grupie przyjmującej UFH i abciksimab. Należy 
zauważyć, że powyższe dowody przemawiające za biwaliru
dyną pochodzą z prób klinicznych, w których biwalirudynę 
porównywano z UFH w połączeniu z inhibitorem receptora 
GP IIb/IIIa, a ta kombinacja nie jest już rutynowo stosowana.

W badaniu Harmonizing Outcomes with Revascula-
rization and Stents in Acute Myocardial Infarction (HORI
ZONSAMI) u 3602 pacjentów ze STEMI [101] stosowanie 
biwalirudyny wykazywało przewagę nad UFH pod względem 
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dwóch głównych punktów końcowych obejmujących wszyst
kie główne niepożądane zdarzenia kliniczne, w tym wiązało 
się z istotną poprawą przeżywalności. W przeciwieństwie 
do tego ryzyko zakrzepicy w stencie w pierwszych 24 h było 
wyższe w grupie leczonej biwalirudyną. W otwartym badaniu 
European Ambulance Acute Coronary Syndrome Angiography 
(EUROMAX), w którym stosowano silne leki przeciwpłytkowe 
(prasugrel lub tikagrelor u ok. 50% pacjentów), w tym również 
przed PCI, i wykonywano wiele zabiegów z dostępu przez 
tętnicę promieniową (47%), oceniono strategię przedszpi
talnego stosowania biwalirudyny w porównaniu z podawa
niem UFH lub LMWH z możliwością zastosowania (69%) 
inhibitora receptora GP IIb/IIIa u 2218 pacjentów ze STEMI 
[102]. Częstość występowania głównego punktu końcowego, 
obejmującego zgony i poważne krwawienia niezwiązane 
z CABG w ciągu 30 dni, była istotnie mniejsza w grupie, 
w której w okresie przedszpitalnym stosowano biwalirudynę 
niż w grupie leczonej UFH z możliwością zastosowania inhi
bitora receptora GP IIb/IIIa. Sama umieralność była podobna, 
natomiast w grupie przyjmującej biwalirudynę stwierdzono 
niższe ryzyko poważnych krwawień (co zależało głównie 
od mniejszej częstości przetaczania krwi). Również i w tym 
badaniu ryzyko zakrzepicy w stencie było wyższe w grupie 
leczonej biwalirudyną. Dalszych danych na temat stosowania 
biwalirudyny w porównaniu z UFH dostarczyło jednoośrod
kowe badanie How Effective are Antithrombotic Therapies 
in Primary PCI (HEATPPCI) [103]. Była to randomizowana 
próba kliniczna, w której porównano biwalirudynę z UFH 
u 1829 pacjentów ze STEMI poddawanych pierwotnej PCI 
w warunkach współczesnej praktyki klinicznej, charaktery
zującej się ograniczeniem stosowania inhibitorów receptora 
GP IIb/IIIa do sytuacji wymagających leczenia ratunkowego 
(< 10% pacjentów), częstym (> 90%) stosowaniem silnych 
inhibitorów receptora P2Y12 oraz dostępem przez tętnicę 
promieniową z preferowaną implantacją DES w leczeniu 
STEMI. Częstość występowania głównego punktu końcowego 
była istotnie większa w grupie przyjmującej biwalirudynę 
niż w grupie otrzymującej UFH, a różnica wyników leczenia 
obejmowała znacznie wyższe ryzyko zakrzepicy w stencie 
w grupie leczonej biwalirudyną w porównaniu z grupą leczoną 
UFH, natomiast nie stwierdzono istotnej różnicy umieralności. 
Nie było również istotnej różnicy częstości występowania 
incydentów poważnych krwawień. W badaniu Bavarian Re-
perfusion Alternatives Evaluation (BRAVE) 4 zbadano hipotezę 
o przewadze strategii stosowania prasugrelu w połączeniu 
z biwalirudyną (n = 269) nad strategią stosowania klopido
grelu w połączeniu z UFH (n = 275) u pacjentów ze STEMI 
poddawanych pierwotnej PCI [104].

Mimo że należy zauważyć, że tę próbę kliniczną przed
wcześnie przerwano, autorzy nie byli w stanie wykazać 
żadnych istotnych różnic klinicznych wyników leczenia netto 
między grupą leczoną prasugrelem i biwalirudyną a grupą 
leczoną klopidogrelem i UFH.

Dalszych danych na temat porównania biwalirudyny 
z samą UFH w warunkach bardzo ograniczonego (< 1% 
pacjentów) stosowania inhibitorów receptora GP IIb/IIIa 
w obu grupach leczenia dostarczyło badanie MATRIX [105], 
obejmujące 7213 pacjentów z ACS, u których zaplanowano 
PCI. Pacjentów w grupie leczonej biwalirudyną poddano 
randomizacji również do stosowania lub niestosowania wle
wu biwalirudyny po PCI. Częstość występowania głównych 
punktów końcowych, MACE oraz wszystkich głównych nie
pożądanych zdarzeń klinicznych (łączna częstość poważnych 
krwawień i MACE) w ciągu 30 dni nie była istotnie mniejsza 
w grupie otrzymującej biwalirudynę niż w grupie przyjmują
cej heparynę (odpowiednio 10,3% vs. 10,9%; p = 0,44 oraz 
11,2% vs. 12,4%; p = 0,12). Jeżeli chodzi o drugorzędowe 
punktu końcowe, to stosowanie biwalirudyny w porównaniu 
z heparyną wiązało się z mniejszą częstością zgonów z dowol
nej przyczyny (1,7% vs. 2,3%; p = 0,04), większą częstością 
występowania pewnej zakrzepicy w stencie (1,0% vs. 0,6%; 
p = 0,048) oraz mniejszą częstością występowania poważ
nych krwawień (1,4% vs. 2,5%; p < 0,001). Warto podkreślić, 
że stosowanie wlewu biwalirudyny po PCI w porównaniu 
z jego niestosowaniem nie wpłynęło na wyniki leczenia.

Ostatnio do badania VALIDATESWEDEHEART [106], 
randomizowanej, otwartej próby klinicznej opartej na reje
strze, włączono 6006 pacjentów ze STEMI lub NSTEACS, 
u których wykonywano PCI głównie z dostępu przez tętnicę 
promieniową i stosowano silny inhibitor receptora P2Y12 (ti
kagrelor, prasugrel lub kangrelor) bez planu stosowania inhibi
torów receptora GP IIb/IIIa. Główny punkt końcowy — zgon 
z dowolnej przyczyny, MI lub poważne krwawienie w ciągu 
180 dni — wystąpił u 12,3% pacjentów w grupie leczonej 
biwalirudyną oraz 12,8% pacjentów w grupie leczonej he
paryną (p = 0,54). Nie stwierdzono istotnych różnic pod 
względem częstości występowania żadnego z elementów 
składowych głównego punktu końcowego ani zakrzepicy 
w stencie. W badaniu tym wykazano zatem podobne ryzyko 
zarówno incydentów niedokrwiennych, jak i krwawień, kiedy 
porównano oba leki.

Podsumowaniem dostępnych obecnie dowodów doty
czących porównania biwalirudyny z heparyną w przypadku 
PCI u pacjentów z ACS jest niedawna metaanaliza danych 
na poziomie poszczególnych badań, w której zidentyfiko
wano 12 randomizowanych prób klinicznych z udziałem 
33 844 pacjentów [107]. Częstość występowania MACE 
i umieralność ogólna w ciągu 30 dni nie różniły się istotnie 
między biwalirudyną a heparyną (odpowiednio OR 1,06; 95% 
CI 0,96–1,17; p = 0,24 oraz OR 0,95; 95% CI 0,76–1,20; 
p = 0,68). Stwierdzono trendy w kierunku wyższego ryzyka 
zakrzepicy w stencie (OR 1,24; 95% CI 0,99–1,56; p = 0,06) 
oraz niższego ryzyka poważnych krwawień (OR 0,68; 95% 
CI 0,41–1,11; p = 0,07) w przypadku biwalirudyny w po
równaniu z heparyną. Z wyjątkiem ryzyka krwawień wyniki 
te były zgodne niezależnie od zrównoważonego stosowania 
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inhibitorów receptora GP IIb/IIIa w obu porównywanych 
grupach lub preferencyjnego stosowania tych leków w gru
pie, w której podawano heparynę. Jeżeli chodzi o ryzyko 
krwawień, to stwierdzono istotną niejednorodność między 
próbami klinicznymi stratyfikowanymi zależnie od stosowania 
inhibitorów receptora GP IIb/IIIa (p < 0,01), ponieważ istotne 
obniżenie ryzyka krwawień stwierdzono tylko w tych próbach 
kliniczych, w których preferencyjnie stosowano inhibitory 
receptora GP IIb/IIIa w grupie leczonej heparyną (OR 0,53; 
95% CI 0,41–0,68; p < 0,0001). W podgrupach ze STEMI lub 
NSTEACS wyniki również były zasadniczo zgodne z analizą 
łączną. Stwierdzono jedynie trend w kierunku niższego ryzyka 
zgonu w przypadku stosowania biwalirudyny w podgrupie 
pacjentów ze STEMI (OR 0,84; 95% CI 0,70–1,01; p = 0,06), 
z wartością p = 0,07 dla heterogeniczności. Nie można jed
nak na tej podstawie wyciągnąć jednoznacznych wniosków, 
biorąc pod uwagę niekonkluzywne wartości p, brak takiego 
efektu w łącznej analizie, a także to, że podgrupa ze STEMI 
obejmowała większy odsetek prób klinicznych z przeważają
cym stosowaniem inhibitorów receptora GP IIb/IIIa w grupach 
UFH w porównaniu z badaniami obejmującymi pacjentów 
z NSTEACS. Podsumowując, dostępne dowody z randomi
zowanych prób klinicznych nie przemawiają za stosowaniem 
biwalirudyny zamiast heparyny jako leku przeciwzakrzepowe
go z wyboru w przypadku PCI u pacjentów z ACS.

rewaskularyzacja u pacjentów 
z niewydolnością nerek

Dysfunkcja nerek występuje u 30–40% pacjentów z CAD, 
a nasilenie CKD wykazuje silny związek z ryzykiem niepo
myślnych wyników leczenia w okresie wewnątrzszpitalnym 
[108–110]. W celu zachowania zgodności z charakterystykami 
produktów leczniczych i uniknięcia przedawkowania leków 
przeciwkrzepliwych, co prowadzi do zwiększonego ryzyka 
krwawień, klirens kreatyniny powinien być obliczany ze wzoru 
CockcroftaGaulta [111, 112]. U pacjentów kierowanych 
na doraźną PCI pierwsza dawka leku przeciwkrzepliwego 
zwykle nie zwiększa ryzyka krwawienia w przypadku CKD, 
natomiast kolejne dawki mogą prowadzić do kumulacji leku 
i wzrostu ryzyka krwawienia. W rezultacie pacjenci z CKD 
powinni otrzymywać takie samo leczenie pierwszego rzutu 
jak inni pacjenci, jeżeli nie ma przeciwwskazań, natomiast 
później konieczna jest modyfikacja dawkowania zależnie 
od czynności nerek i mogą być preferowane określone leki 
przeciwkrzepliwe (dodatkowa tab. 11).

monitorowanie leczenia przeciwpłytkowego 
(badania czynności płytek i ocena genotypu)

Monitorowanie leczenia przeciwpłytkowego ma poten
cjalną wartość prognostyczną, a także znaczenie na poziomie 
diagnostycznym w modyfikacji i indywidualizacji leczenia. Na 
podstawie wyników metaanalizy największej obecnie dostęp
nej bazy danych (n = 20 389 pacjentów) ocena reaktywności 
płytek podczas leczenia inhibitorem receptora P2Y12 u osób 

poddawanych PCI pozwala zidentyfikować pacjentów z dużą 
reaktywnością płytek w trakcie leczenia, u których ryzyko 
zgonu i zakrzepicy w stencie jest wyższe, a także pacjentów 
z małą reaktywnością płytek w trakcie leczenia, u których 
istnieje zwiększone ryzyko poważnego krwawienia [113]. 
Ta baza danych oraz dane z badania Assessment of Dual 
Antiplatelet Therapy With Drug-Eluting Stents (ADAPTDES) 
[114], będącego największym prospektywnym rejestrem w tej 
dziedzinie, dowodzą, że badania czynności płytek dostarcza
ją istotnych informacji prognostycznych na temat wyników 
leczenia u pacjentów poddawanych PCI.

We wcześniejszych randomizowanych próbach klinicz
nych [badania Gauging Responsiveness with A VerifyNow 
Assay-Impact on Thrombosis And Safety (GRAVITAS), Testing 
Platelet Reactivity In Patients Undergoing Elective Stent 
Placement on Clopidogrel to Guide Alternative Ttherapy 
with Prasugrel (TRIGGERPCI) oraz Assessment by a Double 
Randomization of a Conventional Antiplatelet Strategy versus 
a Monitoring-guided Strategy for Drug-Eluting Stent Implanta-
tion and of Treatment Interruption versus Continuation One 
Year after Stenting (ARCTIC)], w których oceniano hipotezę, że 
monitorowanie czynności płytek w celu modyfikacji leczenia 
przynosi korzyści kliniczne, nie udało sie wykazać korzyści 
klinicznych z monitorowania czynności płytek [115–117]. 
W tych wstępnych próbach klinicznych stosowano taką samą 
strategię intensyfikacji leczenia zależnie od wyników badań 
wykonywanych podczas PCI lub wkrótce po niej. W kolejnym 
badaniu, Platelet Function Monitoring to Adjust Antiplatelet 
Therapy in Elderly Patients Stented for an Acute Coronary 
Syndrome (ANTARCTIC), uwzględniono niektóre ograniczenia 
wcześniejszych badań i skoncentrowano się na pacjentach 
w podeszłym wieku z ACS. W tym badaniu również uzyskano 
neutralne wyniki, stosując standardowo leczenie zmniejszoną 
dawką 5 mg prasugrelu [118] i dążąc do leczenia pacjentów 
w oknie terapeutycznym hamowania czynności płytek.

Czystą strategię deeskalacji DAPT z modyfikacją leczenia 
po ostrej fazie ACS oceniono w randomizowanym badaniu 
TROPICALACS [119]. W tej próbie klinicznej osiągnięto zało
żenia dotyczące głównego punktu końcowego i stwierdzono, 
że strategia deeskalacji DAPT w zależności od wyników badań 
czynności płytek (z wczesną zamianą prasugrelu na klopi
dogrel) była nie gorsza i bezpieczna pod względem ryzyka 
incydentów niedokrwiennych w porównaniu ze stosowaniem 
silnego leczenia przeciwpłytkowego przez 12 miesięcy po PCI 
w leczeniu ACS. Można więc rozważać deeskalację leczenia 
inhibitorem receptora P2Y12 w zależności od wyników badań 
czynności płytek (np. z zamianą prasugrelu lub tikagreloru 
na klopidogrel) jako alternatywną strategię leczenia u pa
cjentów z ACS — zwłaszcza u tych, których uważa się za 
nieodpowiednich kandydatów do stosowania silnego leczenia 
przeciwpłytkowego przez 12 miesięcy.

Wpływ wariantów genetycznych na odpowiedź na leki 
przeciwpłytkowe, a zwłaszcza klopidogrel, dobrze wykazano 
u pacjentów z ACS i pacjentów poddawanych planowej PCI 
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[120]. Szybko uzyskane informacje genetyczne na temat ge
notypu izoformy 2C19 cytochromu P450 (CYP2C19) mogą 
ułatwić osiągnięcie optymalnego okna hamowania aktywności 
receptora P2Y12 zależnie od profilu CYP2C19 [121, 122], ale 
dotyczas w żadnej randomizowanej próbie klinicznej nie do
wiedziono jakichkolwiek korzyści klinicznych z takiej strategii 
postępowania. Trwa kilka prób klinicznych w tej dziedzinie.

Podsumowując, ani badań czynności płytek, ani badań 
genetycznych nie można zalecać jako rutynowego postępo
wania w celu indywidualizacji i intensyfikacji DAPT po sten
towaniu u wszystkich pacjentów poddawanych PCI. Badania 
takie można rozważać w celu: 1) deeskalacji DAPT; 2) oceny 
przestrzegania zaleceń terapeutycznych przez pacjentów lub 
3) uzyskania informacji prognostycznych dotyczących okresu 
po PCI u poszczególnych pacjentów.
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