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1. Wstep

W wytycznych eksperci w danej dziedzinie podsumowuja
i oceniaja obecnie dostepne dane dotyczace okreslonego
problemu, aby ufatwi¢ lekarzom klinicystom wybér najlep-
szej strategii postepowania w przypadku typowych chorych
obcigzonych danym schorzeniem, biorac pod uwage zaréw-
no wynik leczenia, jak i wspdtczynnik korzysci oraz ryzyka
zwigzany z okreslonym sposobem diagnostyki i leczenia.

Whytyczne nie zastepuja podrecznikéw, ale je uzupetniaja.
Celem wytycznych i zalecen jest pomoc lekarzom w ich co-
dziennej praktyce. Jednak za ostateczne decyzje dotyczace
postepowania w przypadku konkretnego chorego odpowie-
dzialno$¢ ponosi lekarz.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC), podobnie jak wiele innych towarzystw i organizacji,
przedstawito liczne wytyczne dotyczace réznych probleméw.
Ze wzgledu na istotny wptyw na praktyke kliniczna, ustalono
kryteria jakosci danych w celu utatwienia ich oceny osobom
korzystajacym z wytycznych. Zalecenia dotyczace tworzenia
i formufowania wytycznych ESC znajduja sie na stronie inter-
netowej: http://www.escardio.org/guidlines-surveys/escguide-
lines/about/Pages/rules-writing.aspx. Wytyczne reprezentujg
oficjalne stanowisko ESC dotyczace danego zagadnienia i s3
systematycznie aktualizowane.

Cztonkéw niniejszej Grupy Roboczej wybrano sposréd
specjalistbw zaangazowanych w opieke medyczna nad
pacjentami z omawiana chorobg. Wybrani eksperci z danej
dziedziny dokonali szerokiego przegladu opublikowanych
danych dotyczacych postepowania i/lub zapobiegania okre-
Slonemu schorzeniu zgodnie z polityka Komitetu ds. Zalecei
Praktycznych ESC (CPG). Krytycznie oceniono procedury
diagnostyczne i terapeutyczne, w tym réwniez wspotczynnik
ryzyka i korzysci. Jesli istnialy odpowiednie dane, oceniono
przewidywany wptyw danego sposobu postepowania na stan
zdrowia wiekszych populacji. Poziom jakosci dowodéw oraz
site zalecen dotyczacych konkretnego sposobu postepowania
stopniowano wg wczesniej opracowanych skal, tak jak to
przedstawiono w tabelach 1 2.

Eksperci uczestniczacy w opracowywaniu wytycznych
byli zobowigzani do przedstawienia wszelkich zwigz-
kéw, ktére mogtyby by¢ odebrane jako rzeczywisty lub
potencjalny konflikt intereséw. Wspominane deklaracje,
zgromadzone w jednym pliku, sa dostepne na stronie
internetowej (http://www.escardio.org/guidelines). Kazdy
konflikt intereséw, ktéry powstaje w okreslonym czasie,
musi by¢ odnotowany przez ESC. Grupa Robocza zajmu-
jaca sie danym problemem otrzymuje wsparcie finansowe
ze strony ESC i pracuje bez jakiegokolwiek zaangazowania
firm farmaceutycznych, dostarczajacych sprzet medyczny
czy narzedzia chirurgiczne.

Komitet ds. Zalecen dotyczacych Praktyki Klinicznej
nadzoruje i koordynuje przygotowanie nowych wytycznych
przez Grupy Robocze, grupy ekspertéw czy konsensusy
panelowe. Komitet odpowiada ponadto za procesy zaakcep-
towania wypracowanych wytycznych lub stanowisk. Kiedy
okreslony dokument zostanie przygotowany i zaakcepto-
wany przez wszystkich ekspertow wchodzacych w sktad
Grupy Roboczej, przedstawia sie go do oceny zewnetrznym
recenzentom. Dokument jest oceniany i ostatecznie zaak-
ceptowany przez CPG, a nastepnie publikowany w European
Heart Journal.
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa

Definicja

Sugestia
dotyczaca
zastosowania

zalecen

Klasa | Dowody z badan naukowych
i/lub powszechna zgodnos¢
opinii, ze dane leczenie lub
zabieg sa korzystne, przydat-

ne, skuteczne

Zaleca sig/jest
wskazane

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan
naukowych i/lub rozbieznos¢
opinii na temat przydatnosci/
/skutecznosci danego leczenia

lub zabiegu

Klasa lla | Dowody/opinie przemawiajg- | Nalezy rozwazy¢
ce w wiekszosci za przydatno-

dcig/skutecznoscig

Klasa llb | Przydatnos¢/skutecznos¢ jest | Mozna rozwazy¢
gorzej potwierdzona przez

dowody/opinie

Klasa Il Dowody z badan naukowych | Nie zaleca sie
lub powszechna zgodno$¢
opinii, ze dane leczenie

lub zabieg nie sg przydatne/
/skuteczne, a w niektdrych
przypadkach moga by¢

szkodliwe

Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzgce z jednej randomizowanej proby
klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych
Poziom C | Uzgodniona opinia ekspertdw i/lub dane pocho-

dzace z matych badan, badan retrospektywnych,

rejestrow

Zadanie ESC nie ogranicza sie jedynie do podsumowa-
nia w wytycznych wynikéw najnowszych badan; obejmuje
takze tworzenie narzedzi edukacyjnych oraz programéw
rozpowszechniajacych zalecenia. W tym celu uzyteczne
s kieszonkowe oraz elektroniczne wersje wytycznych dla
uzytkownikéw urzadzen cyfrowych (typu smartfony itd.). Sa
to wersje skrocone, a osoby zainteresowane zagadnieniem
zawsze powinny zapoznac sie z petna wersja wytycznych
dostepna bezpfatnie na stronie internetowej ESC. Towarzystwa
Kardiologiczne poszczegdlnych paristw, bedace cztonkami
ESC, zacheca sie do zaakceptowania, ttumaczenia na jezyki
narodowe oraz rozpowszechniania wytycznych. Nalezy pod-
kresli¢ konieczno$¢ programowego wprowadzania do praktyki

klinicznej nowych zalecen, poniewaz wykazano, ze moze to
wptywac¢ korzystnie na wyniki leczenia danej choroby.

Stosowanie wytycznych umozliwia weryfikacje wynikéw
badan klinicznych i rejestréw w praktyce klinicznej, co tworzy
catos¢, sktadajaca sie z wynikéw badar klinicznych, utworzo-
nych na ich podstawie wytycznych oraz wykorzystania ich
w praktyce klinicznej.

Wytyczne jednak nie zwalniaja pracownikéw ochrony
zdrowia z indywidualnej odpowiedzialno$ci w podejmowaniu
wiasciwych decyzji w zaleznoci od konkretnych okolicznosci,
po konsultacji z chorym, a jesli to wskazane i konieczne —
réwniez z jego opiekunem. Lekarze majg rowniez obowiazek
weryfikowa¢ w momencie podejmowania leczenia obowigzu-
jace zasady i przepisy prawne odnoszace sie do stosowanych
lekéw i urzadzen terapeutycznych.

2. Wprowadzenie

2.1. DEFINICJA OSTREGO ZAWALU SERCA

Postepowanie w przypadku ostrego zawatu serca
w dalszym ciggu ulega istotnym zmianom. Zasady dobrej prak-
tyki klinicznej nalezy opiera¢ na dowodach pochodzacych
z dobrze przeprowadzonych badan klinicznych. Ze wzgledu
na duza liczbe badan dotyczacych nowych metod leczenia
przeprowadzonych w ostatnich latach uznano za stosowne
zaktualizowanie dotychczasowych wytycznych oraz powotano
w tym celu Grupe Robocza. Nalezy jednak zdawac sobie
sprawe, ze wyniki nawet doskonale przeprowadzonych ba-
dan klinicznych moga by¢ réznie interpretowane, a metody
leczenia moga by¢ ograniczone przez zasoby finansowe.
W praktyce wspotczynnik koszty—efektywnos¢ staje sie co-
raz bardziej znaczacym punktem w podejmowaniu decyz;ji
o stosowanych metodach leczenia.

Zrewidowano kryteria rozpoznania ostrego zawatu
serca na podstawie istotnych zmian dostepnosci oznaczania
markeréw sercowych. Aktualnie, wedtug uzgodnionego mie-
dzynarodowego stanowiska, okreslenia ,ostry zawat serca”
(AMI) nalezy uzywac w przypadku potwierdzenia martwicy
mie$nia sercowego przy objawach klinicznych wskazujacych
na niedokrwienie miesnia sercowego [2]. Pod tym warun-
kiem kazde z kryteriéw wymienionych w tabeli 3 umozliwia
rozpoznanie zawatu serca. Aktualne wytyczne odnosza sie
do pacjentéw, u ktérych wystepuja objawy niedokrwienia
mie$nia sercowego oraz utrzymujace sie uniesienie odcinka
ST w elektrokardiogramie (EKG). U wiekszosci z tych cho-
rych wystepuje typowy wzrost markeréw martwicy miesnia
sercowego i ewolucja do zawatu serca z obecnoscia zatamka
Q. Oddzielne wytyczne dotyczace pacjentéw z objawami
niedokrwienia miesnia sercowego bez przetrwatego uniesie-
nia odcinka ST oraz pacjentéw poddawanych procedurom
rewaskularyzacji miesnia sercowego przedstawity inne Grupy
Robocze ESC [3, 4].
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Tabela 3. Uniwersalna definicja zawatu serca?

Stwierdzenie wzrostu lub spadku poziomu markeréw sercowych

(najlepiej troponiny), z przynajmniej jedng wartoscig przekra-

czajacy 99 percentyl gérnej granicy wartosci referencyjnych oraz

przynajmniej jedno z ponizszych:

— objawy niedokrwienia

— nowe lub przypuszczalnie nowe diagnostyczne zmiany odcin-
ka ST-T lub nowo powstaty LBBB

— pojawienie sie patologicznych zatamkdéw Q w EKG

— potwierdzone w badaniach obrazowych nowe zmiany
zywotnosci miokardium lub nowe odcinkowe zaburzenia
kurczliwosci

— stwierdzenie skrzepliny wewnatrzwiencowej w angiografii
lub badaniu sekcyjnym

Nagty zgon sercowy z objawami sugerujgcymi niedokrwienie
miesnia sercowego i przypuszczalnie nowe zmiany EKG lub
nowy LBBB, ktory wystgpit przed uwolnieniem biomarkeréw
sercowych lub przed podwyzszeniem poziomu biomarkeréw
sercowych

Zakrzepica w stencie zwigzana z M, stwierdzona w badaniu
koronarograficznym lub autopsyjnym z objawami niedokrwienia
miesnia sercowego oraz ze wzrostem i/lub spadkiem poziomu
biomarkeréw sercowych z przynajmniej jedng wartoscig przekra-
czajacg 99 percentyl URL

*Wykluczajgc zawat serca zwigzany z procedurami rewaskularyzacji lub
uprzednio przebyty zawat serca

EKG — elektrokardiogram; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa

2.2 EPIDEMIOLOGIA ZAWALU SERCA

Z UNIESIENIEM ODCINKA ST

Choroba wiericowa (CAD) jest obecnie na $wiecie naj-
czestsza pojedyncza przyczyna zgonéw. Ponad 7 milionéw
0s6b umiera rocznie z powodu CAD, co stanowi 12,8%
wszystkich zgonéw [5]. Co szdsty mezczyzna i co sibdma
kobieta w Europie umiera z powodu zawatu serca. Czestos¢
hospitalizacji z powodu AMI z uniesieniem odcinka ST (STE-
MI) r6zni sie w poszczeg6lnych krajach, bedacych cztonkami
ESC [6]. Najobszerniejszy rejestr STEMI posiada prawdopo-
dobnie Szwecja, gdzie notuje sie 66 STEMI/100 000/rok.
Podobne odsetki podaje sie rowniez w Czechach [7], Belgii
[6] oraz Stanach Zjednoczonych [8]; czesto$¢ wystepowania
STEMI (na 100 000 ludnosci) spadta w latach 1997-2005
ze 121 do 77, podczas gdy czestos¢ wystepowania NSTEMI
wzrosta nieco z 126 do 132. Stad wydaje sie, ze czestos¢
wystepowania STEMI spada, podczas gdy réwnoczesnie
roénie czesto$¢ wystepowania NSTEMI [9]. Smiertelnos¢
w przypadku STEMI zalezy od wielu réznych czynnikéw, wéréd
ktérych mozna wymieni¢: wiek, klase Kilipa, czas opdznienia
leczenia, spos6b leczenia, przebyty zawat serca w wywiadzie,
wspotwystepowanie cukrzycy, niewydolnosci nerek, liczbe
chorych naczyn wieficowych, frakcje wyrzutowg i zastoso-
wane leczenie. Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna pacjentéw
ze STEMI obserwowana w rejestrach narodowych poszczeg6l-

nych krajow cztonkowskich ESC waha sie miedzy 6 a 14% [10].
W kilku ostatnich badaniach obserwowano spadek $miertelnosci
w ostrej fazie zawatu oraz Smiertelnosci odlegtej, idacy w parze
z szerszym zastosowaniem leczenia reperfuzyjnego, pierwotnych
przezskérnych interwencji wieficowych (pierwotnych PCI), no-
woczesnego leczenia trombolitycznego i leczenia w prewengji
wtérnej [6, 8, 11, 12]. Wciaz jednak $miertelno$¢ pozostaje na
znaczacym poziomie, gdyz 12% pacjentéw umiera w ciagu
6 miesiecy od wystapienia zawatu [13]. Jednak wyzsza czestos¢
zgon6w obserwuie sie u chorych wysokiego ryzyka [14], co uza-
sadnia starania majace na celu poprawe jakosci opieki, zgodnosci
z wytycznymi oraz konieczno$¢ dalszych badan.

3. Opieka w stanach nagtych

3.1. WSTEPNE ROZPOZNANIE

Postepowanie — wiaczajac w to zaréwno rozpoznanie,
jak i leczenie — w przypadku AMI rozpoczyna sie w momen-
cie pierwszego kontaktu medycznego (FMC), zdefiniowanego
jako moment, w ktérym pacjent zostaje wstepnie oceniony
przez ratownika medycznego, lekarza czy innego pracownika
ochrony zdrowia w warunkach przedszpitalnych lub tez, gdy
pacjent przybywa samodzielnie do szpitalnego oddziatu ratun-
kowego — dlatego tez czesto ma miejsce poza szpitalem [15].
Po pierwsze, nalezy postawi¢ wstepne rozpoznanie zawatu
serca. Zazwyczaj opiera sie ono na wywiadzie b6lu w klatce
piersiowej trwajacego 20 minut lub wiecej, nieustepujacego
po nitroglicerynie. Waznymi punktami rozpoznania sg wywiad
w kierunku CAD oraz promieniowanie bélu do szyi, zuchwy lub
lewego ramienia. Bl nie musi by¢ silny. U niektérych pacjen-
tow wystepuja mniej typowe objawy, takie jak nudnosci/wy-
mioty, duszno$¢, zmeczenie, kotatania serca lub omdlenie. Ci
pacjenci zazwyczaj zglaszaja sie pézniej, czesciej sa to kobiety,
osoby z cukrzyca lub pacjenci w podesztym wieku i rzadziej
niz pacjenci z typowym bélem w klatce piersiowej sa leczeni
reperfuzyjnie lub w inny sposéb — potwierdzony dowodami
i zalecany w wytycznych. Rejestry pokazujg, ze nawet u 30%
pacjentéw ze STEMI wystepuja nietypowe dolegliwosci [16].
Swiadomos¢ nietypowych objawéw oraz dostepnos¢ pilnej
angiografii w celu potwierdzenia rozpoznania moze poprawic
wyniki leczenia w tej grupie pacjentéw wysokiego ryzyka.

Rozpoznanie STEMI w krétkim czasie stanowi klucz do
skutecznego postepowania. U wszystkich pacjentéw z podej-
rzeniem STEMI nalezy jak najszybciej monitorowac¢ EKG, co
umozliwia stwierdzenie zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu
serca i pozwala w razie potrzeby wykona¢ defibrylacje. Od
chwili pierwszego kontaktu medycznego nalezy mozliwie jak
najszybciej wykona¢ i zinterpretowa¢ 12-odprowadzenio-
we EKG (tab. 4) [17]. Nawet w bardzo wczesnym stadium
zawatu zapis EKG rzadko jest prawidtowy. Typowo, w AMI
stwierdza sie uniesienie odcinka ST, mierzone w punkcie |
w dwdch sgsiednich odprowadzeniach, wynoszace > 0,25 mV
u mezczyzn ponizej 40. roku zycia i > 0,2 mV u mezczyzn po
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Tabela 4. Wytyczne dotyczace wstepnego rozpoznania

Zalecenia Klasa? PoziomP  PiSmiennictwo
Od momentu FMC nalezy tak szybko jak to mozliwe uzyskac zapis 12-odprowadzenio- | B [17,19]
wego EKG, docelowo opdznienie nie moze przekracza¢ 10 minut (< 10 min)
U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem STEMI nalezy jak najszybciej monitorowad EKG | B [20, 21]
W ostrej fazie zaleca sie rutynowe pobranie krwi w celu oznaczenia markerdéw, ale I C
z rozpoczeciem leczenia reperfuzyjnego nie nalezy czeka¢ na wyniki
U pacjentéw z duzym prawdopodobienstwem zawatu serca $ciany dolno-podstawnej lla C
(zamkniecie gatezi okalajgcej) nalezy rozwazy¢ zapis dodatkowych odprowadzen znad
tylnej sciany klatki piersiowej (V7-V9 > 0,05 mV)
W przypadku niepewnego rozpoznania przydatna moze by¢ echokardiografia, ale lIb C
badanie nie powinno op6zni¢ angiografii

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci dowoddw

EKG — elektrokardiogram; FMC — pierwszy kontakt medyczny; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

40. roku zycia oraz > 0,15 mV u kobiet, w odprowadzeniach
V2-V3 i/lub 2 0,1 mV w innych odprowadzeniach [przy nie-
obecnosci przerostu lewej komory (LV) lub bloku lewej odnogi
peczka Hisa (LBBB)] [2]. U pacjentdw z zawatem serca Sciany
dolnej zaleca sie zapis z odprowadzen przedsercowych pra-
wokomorowych (V3R oraz V4R), w ktérych nalezy poszukiwac
uniesienia odcinka ST $wiadczacego o wspdtistniejacym zawale
prawej komory [2, 18]. Podobnie, obnizenie odcinka ST
w odprowadzeniach V1-V3 sugeruje niedokrwienie miesnia
sercowego, zwlaszcza w przypadku dodatnich zatamkéw T
(ekwiwalent uniesienia odcinka ST), co mozna potwierdzi¢
zapisem z odprowadzeri V7-V9 z widocznym uniesieniem
odcinka ST > 0,1 mV [2].

W niektérych przypadkach (tab. 5) rozpoznanie STEMI
na podstawie EKG moze sprawi¢ wieksze trudnosci, jednak
nie moze opdzniac whasciwego postepowania. W5réd stanéw
utrudniajgcych interpretacje EKG nalezy wymieni¢ nastepujace:
— BBB. Rozpoznanie AMI w przypadku obecnosci LBBB jest

trudne, ale czesto mozliwe, jesli mozna wykazac okreslo-

ne nieprawidfowosci odcinka ST. Czasami proponuije sie

skomplikowane algorytmy utatwiajace rozpoznanie [22],

jednak i one nie daja pewnosci diagnozy [23]. Wydaje

sie, ze obecno$¢ zgodnego uniesienia odcinka ST (tzn.

w odprowadzeniach z dodatnim wychyleniem QRS)

jest jednym z najlepszych wskaznikéw dokonujacego

sie zawalu serca z zamknieciem tetnicy wieficowej [24].

Woczesniejsze wyniki badani dotyczacych trombolizy

wykazaty, ze leczenie reperfuzyjne przynosi korzys¢

pacjentom z LBBB i podejrzeniem zawatu serca. Jednak

u wiekszosci pacjentéw z LBBB ocenianych na oddziatach

ratunkowych nie wystepowato ostre zamkniecie tetnicy

wiericowej i nie wymagali oni pierwotnej PCl. We wia-

Sciwej ocenie, czy LBBB pojawit sie de novo (wéwczas

prawdopodobienstwo dokonujacego zawatu serca jest

wysokie) moze pomdc wczesniejszy zapis EKG. Co

Tabela 5. Nietypowe zapisy EKG wymagajace szczegdlnej uwa-
gi u pacjentéw z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi
dokonujacego sie zawatu serca

LBBB

Stymulacja komorowa

Pacjenci bez diagnostycznego uniesienia odcinka ST, ale z utrzy-
mujgcymi sie objawami niedokrwienia

Izolowany zawat serca $ciany tylnej

Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu aVR

EKG — elektrokardiogram; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa

wazne, u pacjentéw z klinicznym podejrzeniem niedo-
krwienia mig$nia sercowego oraz z nowym czy przypusz-
czalnie nowym LBBB nalezy szybko wdrozy¢ leczenie
reperfuzyjne, najlepiej w postaci pilnej koronarografii
z zamiarem pierwotnej PCl, a jesli to niemozliwe, stosujac
dozylng (i.v.) trombolize. Dodatni wynik przytézkowego
testu troponinowego 1-2 godziny od poczatku objawéw
moze poméc w decyzji o wykonaniu pilnej koronarografii
z zamiarem pierwotnej angioplastyki. Réwniez u pacjen-
téw z zawatem serca i RBBB rokowanie jest gorsze [25],
aczkolwiek RBBB zazwyczaj nie uniemozliwia interpre-
tacji uniesienia odcinka ST. W przypadku utrzymujacych
sie objawdéw niedokrwienia wystepujacych u pacjenta
z RBBB nalezy wdrozy¢ natychmiastowe postepowanie,
niezaleznie od tego czy blok stwierdzano juz wczesniej.

— Stymulacja komér réwniez moze utrudnia¢ interpre-

tacje zmian odcinka ST i wymaga¢ pilnej angiografii
w celu potwierdzenia rozpoznania i rozpoczecia leczenia.
Przeprogramowanie rozrusznika, pozwalajace na ocene
zmian w EKG w czasie wtasnego rytmu, mozna rozwazy¢
u pacjentéw, o ktérych wiadomo, ze nie sa zalezni od
stymulatora, bez op6Znienia badan inwazyjnych.
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— Brak diagnostycznych zmian w zapisie EKG. U niekto-
rych pacjentéw z ostrym zamknieciem tetnicy wieficowej
na poczatku uniesienie odcinka ST w EKG nie jest wi-
doczne, czasami dlatego, ze zgfaszaja sie bardzo wczesnie
od poczatku objawéw (w tym przypadku nalezy zwréci¢
uwage na duze symetryczne dodatnie zatamki T, ktére
moga poprzedza¢ uniesienie odcinka ST). Wazne jest
powtarzanie zapiséw EKG lub monitorowanie odcinka ST.
Poza tym u niektérych chorych z ostrym zamknieciem tet-
nicy wieficowej i rzeczywiscie dokonujacym sie zawatem
serca (tak jak chorzy z zamknieta gatezia okalajaca [26,
27], ostrym zamknieciem pomostu zylnego czy choroba
pnia lewej tetnicy wieficowej) moze nie dochodzi¢ do
uniesienia odcinka ST, przez co nie wdraza sie u nich
leczenia reperfuzyjnego, co skutkuje powiekszeniem
sie obszaru zawatu i pogorszeniem wynikéw leczenia.
Poszerzenie standardowego 12-odprowadzeniowego
EKG o odprowadzenia V7-V9 moze by¢ uzyteczne, ale
nie zawsze pozwala na wiasciwe rozpoznanie. W kazdym
przypadku podejrzenia zawatu serca — niezaleznie od
rodzaju leczenia — istniejg wskazania do pilnej korona-
rografii z zamiarem rewaskularyzacji, nawet jesli w EKG nie
stwierdza sie diagnostycznego uniesienia odcinka ST [3].

— lzolowany zawat serca $ciany tylnej. W ostrym zawale
dolno-podstawnej $ciany migsnia sercowego, za una-
czynienie ktérej czesto odpowiada gataz okalajaca lewej
tetnicy wieficowej, a dominujaca nieprawidtowoscig jest
izolowane obnizenie odcinka ST w odprowadzeniach
V1-V3 > 0,05 mV, wskazane jest leczenie jak w przypad-
ku STEMI. Zaleca sie wykonanie dodatkowych zapiséw
z tylnej Sciany klatki piersiowej w celu stwierdzenia
uniesienia odcinka ST spetniajacych kryteria rozpoznania
zawalu serca Sciany dolno-podstawnej [V7-V9 > 0,05 mV
(= 0,1 u mezczyzn < 40. rz.)].

— Zwezenie pnia lewej tetnicy wieficowej — uniesienie
odcinka ST w aVR i obnizenie odcinka ST w odpro-
wadzeniach znad $ciany dolno-bocznej. Obecnos¢
obnizenia odcinka ST o > 0,1 mV w o$miu lub wiecej
odprowadzeniach oraz dodatkowo uniesienie odcinka
ST w aVR i/lub V1 sugeruje niedokrwienie na skutek
choroby wielonaczyniowej lub zwezenie pnia lewej tet-
nicy wieficowej, szczegblnie u pacjenta z zaburzeniami
hemodynamicznymi [28].

U pacjentéw z podejrzeniem niedokrwienia migsnia
sercowego i uniesieniem odcinka ST albo nowym czy przy-
puszczalnie nowym LBBB nalezy, tak szybko jak to mozliwe,
rozpoczac leczenie reperfuzyjne. Jednak we wczesnych godzi-
nach niedokrwienia EKG moze by¢ niejednoznaczne i nawet
przy potwierdzonym zawale mozna nie wykaza¢ klasycznych
zmian o charakterze uniesienia odcinka ST oraz wytworzenia
nowych zatamkéw Q. Jesli obraz EKG nie jest jednoznaczny
albo nie potwierdza klinicznego podejrzenia zawatu serca,
nalezy powtarza¢ zapisy EKG oraz, jedli to mozliwe, poréwnac

aktualne EKG z poprzednimi zapisami. W wybranych przy-
padkach poméc w rozpoznaniu moze réwniez ocena zapiséw
z dodatkowych odprowadzen, na przyktad V7, V8 i V9.

W ostrej fazie zawatu rutynowo pobiera sie krew w celu
oznaczenia markeréw martwicy mie$nia sercowego, jednak
z rozpoczeciem leczenia reperfuzyjnego nie nalezy czekac na
wyniki. Markerem z wyboru jest troponina (T lub ), ze wzgle-
du na wysoka czutos¢ i specyficznoé¢ dla martwicy miesnia
sercowego. U pacjentéw, u ktérych prawdopodobieristwo
kliniczne trwajacego niedokrwienia miesnia sercowego jest
niskie lub umiarkowane, a objawy trwaja od dfuzszego cza-
su, ujemny test troponinowy pozwala unikng¢ u niektérych
chorych niekoniecznej pilnej koronarografii.

W przypadku watpliwosci, czy u pacjenta nie rozwija
sie zawat serca, natychmiastowa ocena obrazowa (w prze-
ciwienstwie do oczekiwania na podwyzszenie stezenia bio-
markeréw) pozwala na wdrozenie w szybkim czasie leczenia
reperfuzyjnego. W zaleznosci od dostepnosci w danym
osrodku metoda z wyboru jest pilne badanie angiograficzne,
gdyz w przypadku potwierdzenia rozpoznania pozwala na
natychmiastowe wykonanie pierwotnej PCl. W szpitalach
lub osrodkach, w ktérych brak mozliwosci wykonania pilnej
angiografii — zaktadajac, ze nie opdzni to przeniesienia —
w decyzji o pilnym przeniesieniu do osrodka z pracownia
angiograficznag moze poméc wykonane w trybie pilnym
dwuwymiarowe badanie echokardiograficzne, potwierdzajace
odcinkowe zaburzenia kurczliwosci, ktére wystepuja w ciagu
kilku minut od zamkniecia tetnicy wieficowej, zanim dojdzie
do martwicy. Jednak odcinkowe zaburzenia kurczliwosci nie
sq zjawiskiem specyficznym dla AMI, moga by¢ zwiazane
z niedokrwieniem, przebytym zawatem serca lub zaburze-
niami przewodzenia §rédkomorowego. Dwuwymiarowe
badanie echokardiograficzne ma szczeg6lne znaczenie dla
rozpoznania innych przyczyn bélu w klatce piersiowej, takich
jak ptyn w worku osierdziowym, masywna zatorowos¢ ptucna
lub rozwarstwienie aorty wstepujacej (tab. 4). Nieobecnos¢
zaburzen kurczliwosci wyklucza zawat serca. Na oddziale
ratunkowym role tomografii komputerowej (CT) nalezy ogra-
niczy¢ do rozpoznania réznicowego ostrego rozwarstwienia
aorty lub zatorowosci ptucne;j.

Ostatnio czesto rozpoznawana jest kardiomiopatia in-
dukowana stresem (takotsubo), ktérg trudno réznicowac ze
STEMI z uwagi na objawy i wyniki badan dodatkowych. Po-
niewaz objawia sie bélami w klatce piersiowej, od niewielkich
dolegliwosci az do wstrzasu kardiogennego, moze nasladowac
zawat serca, jednak zmiany EKG w chwili wystepowania obja-
woOw zazwyczaj sg umiarkowane i nie odpowiadaja nasileniu
zaburzen czynnosci lewej komory. Objawy czesto poprzedza
stres emocjonalny lub fizyczny, a dla typowej postaci charakte-
rystyczne sg przemijajace poszerzenie i zaburzenia czynnosci
koniuszka lub srodkowych segmentéw lewej komory. Ze
wzgledu na brak specyficznego badania, pozwalajacego na
wykluczenie w tych okolicznosciach zawatu serca, nie nalezy
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zwleka¢ z wykonaniem pilnej angiografii, ktéra w przypadku
nieobecnosci zawatu nie pokaze istotnego zwezenia tetnicy
dozawatowej czy skrzepliny wewnatrzwieficowej. Rozpozna-
nie potwierdzaja badania obrazowe, w ktérych uwidacznia
sie przemijajace balonowate poszerzenie koniuszka do $rod-
kowych segmentéw lewej komory z kompensacyjna hiperki-
neza segmentéw podstawnych oraz nieproporcjonalnie niski
w poréwnaniu z ciezkoscig zaburzer kurczliwosci lewej ko-
mory poziom markeréw sercowych w osoczu, a ostatecznie
takze powr6t funkgji lewej komory [29].

3.2. LECZENIE BOLU, DUSZNOSCI I LEKU

Ztagodzenie bolu odgrywa bardzo wazna role nie tylko ze
wzgledow humanitarnych, ale rowniez z powodu powiazania
bolu z aktywacja wspofczulng, ktéra powoduje skurcz naczyn
i zwieksza obcigzenie serca. W tej sytuacji najczesciej stosuje
sie podawane dozylnie opioidowe leki przeciwbdlowe (np.
morfine) (tab. 6). Nalezy unika¢ domigesniowego podawania
lekoéw. Czesto zachodzi konieczno$¢ powtarzania dawek.
Sposréd dziatan niepozadanych nalezy wymieni¢ nudno-
Sci i wymioty, spadek ci$nienia z bradykardia i zaburzenia
oddechowe. W celu zminimalizowania nudnosci tacznie
z opioidami mozna podac leki przeciwwymiotne. W przy-
padku niskiego ci$nienia z bradykardia zazwyczaj skutecznie
dziafa atropina, a przy zaburzeniach oddechowych nalokson
(0,1-0,2 mgi.v. co 15 min), ktére zawsze powinny by¢ dostepne.

Tlen (przez maske lub ,wasy” tlenowe) nalezy podawac
u chorych z dusznoscia, niewydolnoscia serca lub objawami
wstrzasu. Nie ma pewnosci, czy nalezy systematycznie sto-
sowac tlenoterapie u pacjentdéw bez niewydolnosci serca czy
dusznosci [30]. Decyzje, czy konieczne jest podawanie tlenu
lub wspomaganie oddychania, moze ufatwi¢ nieinwazyjne
monitorowanie saturacji krwi.

Lek jest naturalna odpowiedza na bél i okolicznosci
towarzyszace zawafowi serca. Zatem wazna role odgrywa
uspokojenie chorego i jego najblizszych. U wyjatkowo pobu-
dzonych chorych konieczne moze by¢ dodatkowe podanie
lekéw uspokajajacych, ale czesto wystarczajg opioidy.

3.3. ZATRZYMANIE KRAZENIA

W ciagu pierwszych godzin od wystapienia STEMI
dochodzi do wielu zgonéw z powodu migotania komoér
(VF). Poniewaz tego rodzaju zaburzenia rytmu wystepuja
we wczesnej fazie zawatu serca, pacjenci czesto umieraja
poza szpitalem. Dlatego tez tak wazne jest, aby lekarze czy
ratownicy wezwani do chorego z podejrzeniem zawatu serca
mieli dostep do defibrylatora i byli przeszkoleni w zabiegach
resuscytacyjnych oraz aby w momencie pierwszego kontak-
tu medycznego natychmiast monitorowa¢ EKG u takiego
pacjenta (tab. 7).

U pacjentéw poddanych resuscytacji po zatrzymaniu
krazenia, u ktérych w EKG obserwuje sie uniesienie odcinka
ST, strategia z wyboru jest wykonanie pilnej koronarografii

Tabela 6. Wytyczne dotyczace ztagodzenia bélu, dusznosci i leku

Zalecenia Klasa® Poziom"
Stopniowane dawki opioidow i.v. w celu I C
ztagodzenia bélu
Tlen u pacjentéw z hipoksja (Sa0, < 95%), C
dusznoscig lub ostrg niewydolnoscia
serca
U szczegodlnie pobudzonych chorych lla C
mozna rozwazy¢ leki uspokajajace

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci dowoddw
i.v. — dozylnie; SaO, — saturacja

z zamiarem angioplastyki w czasie, ktéry okreslaja wytyczne
[31-33]. Biorac pod uwage duza czestos¢ wystepowania
zwezeh w naczyniach wieficowych i potencjalne trudnosci
w interpretacji EKG u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia,
u chorych z duzym prawdopodobienistwem dokonujacego
sie zawalu serca (np. wystepowanie bélu w klatce piersiowej
przed zatrzymaniem krazenia, wczesniejszy wywiad w kie-
runku choroby wiericowej, nieprawidtowy obraz EKC), nalezy
rozwazy¢ natychmiastowe przeprowadzenie koronarografii
[31, 33]. Poza tym udowodniono, ze u pacjentéw po poza-
szpitalnym zatrzymaniu krazenia, bedacych w $piaczce, wy-
chtodzenie jak najwczesniej po resuscytacji poprawia wyniki
leczenia neurologicznego. Dlatego tez u tych chorych nalezy
natychmiast zastosowac¢ terapeutycznag hipotermie [34-36].
Nie ustalono dotychczas optymalnej sekwengji hipotermii
i pierwotnej PCI.

Najistotniejsze dla prowadzenia prawidtowej resu-
scytacji sercowo-oddechowej, wczesnej defibrylacji (gdy
zaistnieje koniecznos$¢) oraz zaawansowanych zabiegéw
resuscytacyjnych jest wprowadzenie lokalnych/regionalnych
schematéw optymalnego postepowania w pozaszpitalnych
zatrzymaniach krazenia. Kluczem do poprawy przezy-
walnosci jest dostepnos¢ automatycznych defibrylatoréw
zewnetrznych. Zapobieganie oraz skuteczniejsze leczenie
pozaszpitalnych zatrzymarn krazenia pozwoli na zmniejsze-
nie $miertelnosci zwigzanej z CAD. Dokfadniejsze informacje
dotyczace powyzszych zagadnien znajduja sie¢ w najnow-
szych wytycznych European Resuscitation Council Guidelines
for Resuscitation [37].

3.4. ORGANIZACJA OPIEKI PRZEDSZPITALNE]

3.4.1. Opoznienia czasowe

Zapobieganie op6znieniom stanowi krytyczny punkt
leczenia STEMI z dwéch powodéw: po pierwsze, najbardziej
krytyczna w czasie zawatu serca jest jego najwczesniejsza faza,
kiedy pacjent czesto odczuwa silny bél i grozi mu zatrzymanie
krazenia. U pacjenta z podejrzeniem zawalu serca defibrylator
musi by¢ dostepny tak szybko, jak tylko mozliwe, aby, jesli
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Tabela 7. Zatrzymanie akgji serca

Zalecenia Klasa? Poziom® PiSmiennictwo
Caty personel medyczny i paramedyczny sprawujacy opieke nad chorym z podejrzeniem | C
zawalu serca musi by¢ przeszkolony w zakresie technik podtrzymywania zycia i mie¢
dostep do defibrylatora
U pacjenta z podejrzeniem zawatu serca zaleca sie rozpoczecie monitorowania EKG C
w momencie FMC
U pacjentéw po resuscytacji po zatrzymaniu krazenia, bedacych w $pigczce lub gtebokiej B [34-36]
sedacji zaleca sie wczesng terapeutyczng hipotermie
U pacjentéw po resuscytacji po zatrzymaniu krazenia, z obrazem STEMI w EKG zaleca sie B [31-33]
natychmiastowe wykonanie angiografii wieficowej z zamiarem pierwotnej PCl
U pacjentéw po resuscytacji po zatrzymaniu krazenia, bez diagnostycznych zmian odcinka lla B [31, 33]
ST w EKG, ale z wysokim klinicznym prawdopodobienstwem dokonujgcego sie zawatu
serca mozna rozwazy¢ natychmiastowe wykonanie angiografii wieficowej z zamiarem
pierwotnej PCl

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci dowoddw

EKG — elektrokardiogram; FMC — pierwszy kontakt medyczny; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem

odcinka ST

zajdzie taka potrzeba, wykona¢ natychmiast defibrylacje.

Ponadto najwieksza korzys¢ przynosi wczesne zastosowanie

leczenia, szczegdlnie leczenia reperfuzyjnego [38]. Dlatego tez

minimalne opdZnienia czasowe przektadajq sie na poprawe
wynikéw leczenia. Ponadto opéZnienia czasowe leczenia
stanowia najfatwiej dostepny, mierzalny wskaznik jakosci
opieki w STEMI; nalezy je rejestrowa¢ w kazdym szpitalu
sprawujacym opieke nad pacjentami ze STEMI i regularnie
kontrolowa¢, aby by¢ pewnym, ze proste wskazniki jakosci
opieki sa spetniane, a op6znienia zminimalizowane. Jakkol-
wiek jest to dyskusyjne — publiczne prezentowanie op6znien
czasowych moze stanowi¢ uzyteczng droge do poprawy
opieki nad chorymi ze STEMI. Jesli nie osiaga sie zalecanych
celéw, nalezy podija¢ dziatania w celu poprawy ich realizacji.

Opdznienia czasowe w STEMI wynikaja z kilku skfadowych

i istnieje wiele mozliwosci, aby je rejestrowac i przedstawiac.

Dla uproszczenia zaleca sie ich opisywanie i przedstawianie

jak pokazano na rycinie 1.

— Opdznienie ze strony pacjenta. Jest to op6Znienie
miedzy poczatkiem objawéw a pierwszym kontaktem
medycznym (FMC). Aby zminimalizowa¢ opéznienie ze
strony pacjenta, nalezy uswiadamia¢ opinie publiczng,
jak rozpoznawac objawy zawatu serca i zawiadamiac
stuzby ratunkowe, ale nie potwierdzono jeszcze osta-
tecznie skutecznosci kampanii spotecznych [38]. Nalezy
edukowa¢ pacjentéw z rozpoznang chorobg wieficowa
oraz cztonkdw ich rodzin, jak rozpozna¢ objawy zawatu
serca i jakie kroki nalezy przedsiewzia¢ w przypadku
podejrzenia wystapienia ostrego zespotu wieficowego
(ACS). Rozsadnie jest pozostawi¢ pacjentowi ze stabilng
CAD kopie zapisu EKG w celu poréwnania w razie po-
trzeby przez personel medyczny z aktualnym zapisem.

— Opébznienie miedzy pierwszym kontaktem medycznym
a rozpoznaniem. Dobrym wskaznikiem jakosci opieki
jest czas do wykonania pierwszego EKG. W szpitalach
oraz systemach ratownictwa medycznego (EMS), uczest-
niczacych w opiece nad chorymi ze STEMI czas ten nie
powinien przekracza¢ 10 minut.

— Opdzinienie miedzy FMC a leczeniem reperfuzyj-
nym. Jest to opdznienie systemowe; tatwiej mozna
je zmodyfikowa¢ poprzez zmiany organizacyjne niz
opbznienie ze strony pacjenta. Stanowi wskaznik jakosci
opieki i czynnik predykcyjny wynikéw leczenia [39].
Jesli metoda leczenia reperfuzyjnego jest pierwotna
PCl, docelowo opdznienie (od FMC do udroznienia
tetnicy dozawatowej) powinno wynosi¢ < 90 minut
(a u chorych wysokiego ryzyka, z duzym zawatem $ciany
przedniej, z objawami trwajacymi < 2 godz. nawet
<60 min) [40, 41]. Jesli metoda leczenia reperfuzyjnego
jest fibrynoliza, op6znienie od pierwszego kontaktu
medycznego do rozpoczecia leczenia (time to needle)
docelowo nalezy zmniejszy¢ do < 30 minut.

— Wszpitalach posiadajacych pracownie hemodynamiczna
docelowo nalezy dazy¢ do zmniejszenia opéznienia
miedzy dotarciem chorego do szpitala a pierwotna
PCI (opdznienie door to baloon do udroznienia tetni-
cy dozawatowej do < 60 min). Op6Znienie to wynika
z organizadji szpitala z pracownia hemodynamiczna.

— Z perspektywy pacjenta prawdopodobnie najwazniejsze
jest opéznienie miedzy poczatkiem objawow a lecze-
niem reperfuzyjnym (czy to rozpoczeciem fibrynolizy
czy tez udroznieniem tetnicy dozawatowej), aczkolwiek
nie odzwierciedla catkowitego czasu niedokrwienia. Czas
ten nalezy skréci¢ najbardziej jak to mozliwe.

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. VI)

S 265

Poczatek objawéw FMC Rozpoznanie
< 10 min
Opoznienie ze strony
pacjenta

Leczenie reperfuzyjne

Opdznienie systemowe

A

Czas do leczenia reperfuzyjnego

v

v

A

Udroznienie tetnicy dozwatowej
w przypadku pierwotnej PCl

Wszystkie opdznienia w stosunku do FMC (pierwszy kontakt medyczny)

AN

Bolus lub poczatek
wlewu w przypadku
fibrynolizy

Rycina 1. Sktadowe opdzZnienia w STEMI oraz idealne przedziaty czasowe interwendji

3.4.2. System ratownictwa medycznego (EMS)
Aby unikna¢ opéznierr wynikajacych z transportu,
wazny jest system ratownictwa medycznego z fatwym do
zapamietania i powszechnie znanym numerem telefonu
zarezerwowanym tylko do nagtych przypadkéw. Idealnym
modelem jest telekonsultacja miedzy EMS a referencyjnym
osrodkiem kardiologicznym, niestety dostepna tylko w nie-
licznych krajach. Dlatego kluczowe znaczenie odgrywaja
wiasciwe przeszkolenie pracownikéw EMS oraz aktualizo-
wane i wspélnie uzgodnione, pisemne algorytmy postepo-
wania w STEMI. Aczkolwiek korzystanie z EMS zmniejsza
opdznienie i jest preferowanym modelem wstepnej opieki
u chorego z podejrzeniem STEMI, jednak system bywa zbyt
rzadko wykorzystywany i czesto chory dociera na oddziat
ratunkowy wlasnym transportem. W postepowaniu z chorym
z AMI najwieksza role odgrywa zesp6t karetki pogotowia
ratunkowego, ktéra powinna by¢ traktowana nie tylko jako
Srodek transportu, ale réwniez miejsce wstepnego rozpo-
znania, oceny stanu zdrowia i leczenia. Udowodniono, ze
rozpoznanie w warunkach przedszpitalnych, ocena ryzyka
i wstepne leczenie stanéw nagltych w karetce pogotowia
wiaza sie z czestszym stosowaniem leczenia reperfuzyjnego,
zmniejszeniem opéznienia i poprawa wynikéw leczenia [39,
42]. Poza tym transport z wykorzystaniem EMS pozwala na
rozpoznanie i leczenie nagtego zatrzymania krazenia. Jakos¢
oferowanej opieki zalezy od wyszkolenia personelu. Caty

personel podstawowej karetki pogotowia powinien by¢ tak
wyszkolony, aby rozpoznawac objawy kliniczne zawatu serca,
podac tlen, ztagodzi¢ bol i zapewni¢ pierwsza pomoc (tab. 8).
Wiszystkie karetki specjalistyczne powinny by¢ wyposazone
w aparaty EKG, defibrylatory, a przynajmniej jeden cztonek
zespotu powinien by¢ przeszkolony w zaawansowanych
technikach podtrzymywania zycia. Dowiedziono, ze wiasci-
wie przeszkoleni ratownicy moga trafnie rozpoznawaé AMI
i podawa¢ przedszpitalne leczenie fibrynolityczne, oraz ze
karetki z lekarzem — ktore sa dostepne jedynie w kilku krajach
— nie sa warunkiem wifasciwego postepowania w warunkach
przedszpitalnych [43]. Ratownicy, przeszkoleni w stosowa-
niu trombolizy, wykonuja to bezpiecznie i skutecznie. Stad
tromboliza w warunkach przedszpitalnych stanowi atrakcyjna
opcje terapeutyczna u pacjentéw, u ktérych czas od wysta-
pienia objawoéw jest krétki, zwlaszcza przy przewidywanym
dtugim czasie transportu [40, 44, 45] i zaleca sie szkolenie
ratownikéw w tym kierunku, nawet w erze pierwotnej PCI.
W niektérych regionach transport powietrzny skraca czas
opOznienia i poprawia wyniki leczenia [46]. Zesp6t ambulansu
medycznego powinien umie¢ wykona¢ EKG do celéw diagno-
stycznych oraz zinterpretowac zapis lub przesta¢ do oceny
przez doswiadczony zespét w pracowni hemodynamicznej
lub innym osdrodku kardiologicznym. Zapis, interpretacja
i, czasami, teletransmisja EKG przed przyjeciem do szpitala
moze znacznie przyspieszy¢ postepowanie w warunkach
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Tabela 8. Organizacja opieki przedszpitalnej

Pismiennictwo

PoziomP

Zalecenia

Zespoty ambulanséw medycznych muszg by¢ odpowiednio przeszkolone i wyposa- | B [43]
zone, aby rozpozna¢ STEMI (z zastosowaniem aparatdéw EKG oraz telemetrii, jesli to
konieczne) oraz rozpoczac wstepne leczenie, tgcznie z zastosowaniem trombolizy, jesli
jest to wskazane

Postepowanie przedszpitalne u pacjentéw ze STEMI musi opierac sie na regionalnych B [47]
sieciach zaprojektowanych tak, aby umozliwi¢ szybkie i skuteczne leczenie reperfuzyj-
ne. Nalezy dotozy¢ staran, aby udostepnic¢ leczenie pierwotng PCl u mozliwie najwiek-
szej liczby pacjentow

Osrodki wykonujace pierwotne PCl powinny dziatac w systemie 24/7 i zapewni¢ moz- B [6, 52, 55]
liwos¢ rozpoczecia pierwotnej PCl tak szybko, jak to mozliwe, ale zawsze w ciggu 60

minut od wstepnego zawiadomienia

Wszystkie szpitale i EMS uczestniczace w opiece nad pacjentami ze STEMI muszg reje- B [56, 57]
strowac i monitorowac czas opo6znienia oraz dziata¢ osiggajac i utrzymujac nastepujace
cele jakosci:
— od pierwszego kontaktu medycznego do pierwszego EKG < 10 min
— od pierwszego kontaktu medycznego do leczenia reperfuzyjnego
— dla fibrynolizy < 30 min
— dla pierwotnej PCl < 90 min (< 60 min, jesli pacjent zgfasza sie w ciggu 120 min
od poczatku objawdw lub bezposrednio do szpitala, w ktérym wykonuije sie PCl)

We wszystkich EMS, szpitalnych oddziatach ratunkowych oraz oddziatach intensywnej C
opieki kardiologicznej musza znajdowac sie aktualizowane pisemne protokoty postepo-
wania w STEMI, najlepiej uzgodnione z sieciami rejonowymi

Pacjent zgtaszajacy sie do szpitala, w ktérym nie wykonuje sie PCl, oczekujgc na trans- C
port, musi znajdowac sie w odpowiednio monitorowanym miejscu

Pacjent przekazywany do osrodka kardiologii inwazyjnej celem pierwotnej PCl powinien lla B [41, 50, 58]

oddziatu ratunkowego

zostac przewieziony bezposrednio do pracowni hemodynamicznej z pominieciem

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci dowoddw

EKG — elektrokardiogram; EMS — system ratownictwa medycznego; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa; 24/7 — 24 godziny na dobe, 7 dni

w tygodniu; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

szpitalnych i zwiekszy¢ prawdopodobieristwo wdrozenia na
czas leczenia reperfuzyjnego.

3.4.3. Sieci

Optymalne leczenie STEMI powinno opierac sie na
wprowadzeniu sieci wspétpracujacych ze soba szpitali
o réznym poziomie zaawansowania technologicznego,
tacznie ze skutecznym systemem ratownictwa medycznego.
Celem dziatania tej sieci jest zapewnienie optymalnej opie-
ki medycznej przy mozliwie najmniejszych op6znieniach
w celu poprawy klinicznych wynikéw leczenia. W two-
rzeniu takich sieci kardiolodzy powinni aktywnie wspét-
pracowaé z innymi pracownikami systemu, zwfaszcza
specjalistami medycyny ratunkowej. Gtéwnymi zadaniami
utworzonych sieci sa nastepujace:
— jasne zdefiniowanie regionéw geograficznych, za ktére

odpowiedzialne sg poszczegélne osrodki kardiologii

inwazyjnej;

wspdlne protokoty postepowania oparte na stratyfikacji
ryzyka oraz transport chorych przez wyszkolonych ra-
townikéw w odpowiednio wyposazonych ambulansach
medycznych lub helikopterach;

kwalifikowanie chorych ze STEMI w warunkach
przedszpitalnych do leczenia we wiasciwym oérodku,
z pominieciem szpitali nieposiadajacych pracowni he-
modynamicznej, przez co mozna wykona¢ pierwotng
PCl w zalecanych przedziatach czasowych;

po przybyciu do wilasciwego osrodka natychmiastowe
przekazanie pacjenta do pracowni hemodynamicznej
z pominieciem oddziatu ratunkowego;

pacjenci przyjeci do szpitala, w ktérym nie ma mozliwosci
wykonania PCI powinni oczekiwa¢ na transport w celu
pierwotnej lub ratunkowej PCl w odpowiednio monito-
rowanym miejscu pod opieka doswiadczonego personelu;
jesli zespot ambulansu medycznego nie rozpoznat STEMI
i chory zostat przywieziony do szpitala, w ktérym nie ma
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mozliwosci wykonania PCl, karetka powinna poczekac na

rozpoznanie i, jesli potwierdzono STEMI, kontynuowac

transport do osrodka kardiologii inwazyjnej.

W celu podwyzszenia doswiadczenia zespotu w osrod-
kach wykonujacych pierwotne PCI u pacjentéw ze STEMI
powinien funkcjonowa¢ catodobowy dyzur hemodynamicz-
ny, tzn. procedura powinna by¢ wykonywana systematycznie
przez 24 godziny na dobe, siedem dni w tygodniu (24/7).
Inne modele, chociaz nie sg idealne, mogg obejmowac tygo-
dniowe lub dobowe dyzury osrodkéw hemodynamicznych
lub funkcjonowanie kilku osrodkéw hemodynamicznych
w tym samych regionie. W szpitalach, w kt6érych nie ma
mozliwosci wykonywania pierwotnych PCl w schemacie
24/7, mozna pozwoli¢ na wykonywanie pierwotnych PCl
u pacjentéw przyjetych do szpitala z innego powodu,
u ktérych w trakcie hospitalizacji rozwija sie¢ STEMI. Nalezy
jednak odradzac rozpoczynanie w takich szpitalach dyzuréw
hemodynamicznych ograniczonych do godzin dziennych
lub kilkugodzinnych, gdyz utrudnia to prace dyspozytoréw
systemu ratownictwa medycznego, a mato prawdopodobne,
aby udato sie doréwnac czasem door to baloon oraz jakoscia
wykonywanych interwencji osrodkom petniacych dyzury
w systemie 24/7. Aktualnie w krajach europejskich liczebnos¢
populacji objetych siecia, ktéra zapewnia dostepnos¢ pier-
wotnej PCl wigkszosci populacji wynosi 0,3—1 miliona [6].
Jesli sie¢ obejmuje niewielki obszar, do§wiadczenie osrodka
hemodynamicznego moze nie by¢ optymalne, ze wzgledu
na ograniczona liczbe pacjentéw ze STEMI. Jednak do-
tychczas nie okreslono jasno optymalnej wielkosci rejonu.
W regionach, ktérych potozenie geograficzne uniemozli-
wia osiagniecie maksymalnych dopuszczalnych opéznien
zalecanych w wytycznych (patrz rozdz. 3.4.6), nalezy roz-
wijac systemy szybkiej trombolizy, najlepiej w warunkach
pozaszpitalnych/w ambulansach medycznych, a nastepnie
pilnie przekazywa¢ chorych do osrodkéw wykonujacych
pierwotna PCI.

Opisane sieci pozwalaja na zmniejszenie opdznief
zwiagzanych z transportem i zwiekszenie odsetka chorych
otrzymujacych skuteczne leczenie reperfuzyjne [47-49].
W kazdej z funkcjonujacych sieci nalezy w regularnych
odstepach czasu kontrolowac¢ jakos¢ opieki, opdéznienia
oraz wyniki leczenia, co pozwala na poprawe funkcjo-
nowania systemu. W duzym badaniu na terenie Stanéw
Zjednoczonych oceniano wiele strategii umozliwiajacych
skrécenie czasu op6znienia do wykonania pierwotnej PCI
— w tym mozliwo$¢ rozpoczecia przygotowania pracowni
hemodynamicznej po kontakcie telefonicznym, najlepiej
w trakcie transportu chorego do szpitala, oczekujac przyby-
cia zespotu pracowni hemodynamicznej w ciagu 20 minut od
zawiadomienia i dostepnosci na miejscu kardiologa, a takze
mozliwosé¢ bezposredniej wymiany danych miedzy perso-
nelem podstawowej opieki a pracownia hemodynamiczna
[50]. Najbardziej skuteczne strategie zwiekszajace odsetek

pacjentéw otrzymujacych wiasciwe leczenie reperfuzyjne
oraz zmniejszajace op6znienia w leczeniu moga ré6znic sie
w réznych systemach opieki zdrowotnej. Aby przedstawi¢
problem dostepu do pierwotnej PCl oraz skutecznosci
wdrozenia sieci na terenie Europy [6], EAPCI oraz EuroPCR
wspolnie wystapity z inicjatywa Stent for Life, majaca na celu
poprawe dostepnosci skutecznej, wykonanej we wtasciwym
czasie PCI, gtéwnie poprzez wprowadzenie programéw,
dostosowanych do specyficznych warunkéw funkcjono-
wania systeméw ochrony zdrowia w réznych krajach [51].
Doswiadczenia zdobyte poprzez te inicjatywe w réznych
europejskich systemach opieki zdrowotnej sg regularnie
publikowane oraz dostarczaja informacji, jak poprawic¢
zastosowanie pierwotnej PCl (www.stentforlife.com) [52].

3.4.4. Lekarze rodzinni

W niektérych krajach lekarze rodzinni odgrywaja ogrom-
na role we wczesnym postepowaniu u chorych z AMI, gdyz
czesto z nimi jako pierwszymi kontaktuja sie chorzy. Jesli
lekarze rodzinni zareaguja szybko, moga by¢ bardzo sku-
teczni, gdyz zazwyczaj znaja pacjenta i moga wykonac oraz
zinterpretowaé EKG. Pierwszym krokiem po postawieniu
rozpoznania na podstawie EKG powinno by¢ zawiadomienie
EMS, ale lekarze rodzinni sa réwniez w stanie poda¢ opioidy
oraz leki przeciwzakrzepowe (w tym réwniez fibrynolize, jesli
taka jest strategia postepowania), a w razie potrzeby wykona¢
defibrylacje. Jednak w wigkszosci przypadkéw konsultacja
z lekarzem rodzinnym — zamiast bezposredniego telefonu do
EMS — skutkuje wydtuzeniem opdznienia przedszpitalnego.
Dlatego tez, uogoélniajac, nalezy edukowac spoteczenistwo,
aby w przypadku objawéw sugerujacych zawat serca telefo-
nowac¢ bezposrednio na numery alarmowe, a nie konsultowac
sie z lekarzem rodzinnym.

3.4.5. Procedury przyjecia do szpitala

Nalezy mozliwie jak najbardziej skréci¢ procedury
postepowania z pacjentem juz po przybyciu do szpitala,
szczegblnie w odniesieniu do rozpoznania i podania lekéw
fibrynolitycznych czy wykonania pierwotnej PCI. Kandydatow
do pierwotnej PCl nalezy jak najczesciej przyjmowac bezpo-
$rednio do pracowni hemodynamicznej, pomijajac oddziat
ratunkowy i/lub oddziat intensywnej opieki kardiologicznej,
za$ gdy pacjenci zakwalifikowani do fibrynolizy musza by¢
leczeni bezposrednio w warunkach przedszpitalnych — na
oddziale ratunkowym lub na oddziale intensywnej opieki
kardiologicznej [53, 54].

3.4.6. Organizacja

W optymalnej sytuacji (ryc. 2) po wystapieniu bélu
w klatce piersiowej pacjent jak najszybciej dzwoni po po-
moc na numer alarmowy EMS. Dyspozytor wysyta w petni
wyposazony ambulans medyczny z zespotem wyszkolonym
w wykonywaniu i interpretacji 12-odprowadzeniowego
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Szpital z mozliwoscig
wykonania PCl

Najlepiej < 60 min

Rozpoznanie STEMI?

EMS lub szpital bez mozliwosci
wykonania pierwotnej PCI

PCl mozliwa

w ciagu < 120 min?

Natychmiastowe przeniesienie
do osrodka
z mozliwoscig wykonania PCI

Pierwotna PCI

Tak Nie

A

Najlepiej <= 90 min
(=< 60 min przy niedawnym
poczatku objawow)

Ratunkowa PCI

Natychmiast T

Najlepiej
w ciagu
< 30 min

Natychmiastowe

Nie przeniesienie
P Skuteczna » do osrodka Natychmiastowa
N fibrynoliza? z mozliwoscig fibrynoliza
Tak wykonania PCl
Najlepiej
3-24 godz.

Angiografia wienicowa

3potwierdzenie rozpoznania na podstawie wywiadu i EKG w warunkach idealnych powinno nastapi¢ w ciggu 10 min od pierwszego kontaktu

medycznego

Wszystkie opdznienia zostaty odniesione do FMC (pierwszy kontakt medyczny)
EMS — system ratownictwa medycznego; FMC — pierwszy kontakt medyczny; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca

z uniesieniem odcinka ST

Rycina 2. Postepowanie przedszpitalne i szpitalne oraz strategie reperfuzyjne w ciggu 24 godzin od FMC (zaadaptowano z: Wijns i wsp. [4])

EKG. Po uwidocznieniu w EKG uniesienia odcinka ST lub
nowego (czy przypuszczalnie nowego LBBB) najblizszy
osrodek kardiologii inwazyjnej zostaje poinformowany
o zaktadanym czasie przybycia pacjenta. W czasie trans-
portu pacjenta, pracownia hemodynamiczna zostaje przy-
gotowana, zesp6ét — jesli to konieczne — uzupetniony, co
pozwala na bezposrednie przeniesienie pacjenta na stot
hemodynamiczny (z pominieciem szpitalnego oddziatu
ratunkowego i oddziatu intensywnej opieki kardiologicz-
nej). W przypadkach kiedy EKG umozliwiajace rozpozna-
nie wykonano gdzie indziej (np. w szpitalu, w ktérym nie
wykonuje sie PCI, w gabinecie lekarza rodzinnego itp.),
nastepnym krokiem jest zawiadomienie EMS i transport
chorego zgodnie z regutami przedstawionymi wyzej. Naj-
lepiej ten scenariusz wypetniajg regionalne sieci z jednym
duzym osrodkiem kardiologii inwazyjnej, kilkoma rejo-
nowymi szpitalami, w ktérych nie wykonuje sie PCl oraz
pojedynczym regionalnym EMS. Tego rodzaju regionalne

sieci powinny posiada¢ wczesniej sprecyzowane protokoty
postepowania u pacjentéw ze STEMI.

3.5. LECZENIE REPERFUZY]JNE

3.5.1. Przywracanie przeplywu wiencowego
i reperfuzja tkanki miesnia sercowego
U pacjentéw z obrazem klinicznym STEMI w ciggu

12 godzin od poczatku objawdéw oraz utrzymujacym sie
uniesieniem odcinka ST lub nowym lub domniemanym
nowym LBBB nalezy jak najszybciej przeprowadzi¢ wczesna
reperfuzje mechaniczna (PCI) lub farmakologiczna (tab. 9).

Zasadniczo uwaza si¢ zgodnie, Ze leczenie reperfuzyjne
nalezy rozwazy¢ w przypadku klinicznych i/lub elektrokardio-
graficznych cech utrzymujacego sie niedokrwienia, nawet jezeli
wedtfug pacjenta objawy wystapily wiecej niz 12 godzin wcze-
$niej, poniewaz doktadny poczatek objawoéw jest czesto niejasny,
lub tez jezeli bol i zmiany w EKG ustepowaly i nawracaty [59].
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Tabela 9. Zalecenia dotyczace leczenia reperfuzyjnego

Zalecenia Klasa® PoziomP PiSmiennictwo
Leczenie reperfuzyjne jest wskazane u wszystkich pacjentéw z objawami trwajgcymi od I A [65, 66]
< 12 godz. oraz utrzymujacym sie uniesieniem odcinka ST lub (domniemanym) nowym LBBB
Leczenie reperfuzyjne (najlepiej pierwotna PCl) jest wskazane, jezeli stwierdza sie cechy utrzy- C [67]
mujacego sie niedokrwienia, nawet jezeli objawy mogty pojawic sie > 12 godz. wczesniej lub
tez jezeli bél i zmiany w EKG ustepowaty i nawracaty
Leczenie reperfuzyjne polegajace na pierwotnej PCl mozna rozwazy¢ u pacjentéw w stabilnym lIb B (60, 61]
stanie trafiajacych do szpitala po 12-24 godz. od poczatku objawdw
Rutynowa PCI catkowicie zamknietej tetnicy po > 24 godz. od poczatku objawéw u pacjen- Il A (62-64]
téw w stabilnym stanie bez objawdw niedokrwienia (niezaleznie od tego, czy zastosowano
fibrynolize, czy nie) nie jest zalecana

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci dowoddw

EKG — elektrokardiogram; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa

Nie ma natomiast zgodnych pogladéw na temat tego, czy
PCI przynosi réwniez korzysci u pacjentéw trafiajacych do
szpitala po uptywie ponad 12 godzin od poczatku objawdw,
jezeli nie stwierdza sie klinicznych i/lub elektrokardiograficz-
nych cech utrzymujacego sie niedokrwienia. Takich bezobja-
wowych pacjentéw trafiajacych pézno do szpitala dotyczyto
mate (n = 347) randomizowane badanie, w ktérym wykaza-
no, ze pierwotna PCl zmniejszafa wielko$¢ obszaru martwicy
miesnia sercowego i poprawiata przezywalno$¢ 4-letnia
w poréwnaniu z samym leczeniem zachowawczym u pacjen-
tow bez utrzymujacych sie objawoéw, ktérzy byli leczeni po
12-48 godzinach od poczatku objawéw [60, 61] Natomiast
u stabilnych pacjentéw z utrzymujaca sie niedroznoscia tetni-
cy zwiazanej z zawatem w duzej (n = 2166) probie klinicznej
Occluded Artery Trial (OAT) nie stwierdzono klinicznych
korzysci z rutynowej interwencji wieficowej w potaczeniu
z leczeniem zachowawczym [62, 63] w poréwnaniu z samym
leczeniem zachowawczym, kiedy niedrozno$¢ stwierdzono
po 3-28 dniach od wystapienia zawatu serca, wiacznie
z podgrupa 331 pacjentéw objetych randomizacja w ciagu
24-72 godzin od poczatku zawatu [64]. W metaanalizie préb
klinicznych, w ktérych oceniano, czy pézna rekanalizacja
zamknietej tetnicy dozawatowej jest korzystna, uzyskano
wyniki zgodne z wynikami badania OAT [51].

3.5.2. Wybdr strategii reperfuzji

Pierwotna PCl — zdefiniowana jako przezskérna interwen-
cja przezcewnikowa wykonywana w trybie naglym w sytuagji
STEMI, bez wczesniejszego leczenia fibrynolitycznego — jest
preferowang strategia reperfuzji u pacjentéw ze STEMI, pod
warunkiem ze moze zosta¢ wykonana odpowiednio szybko (4.
w czasie przewidzianym w wytycznych) przez doswiadczony
zesp6t oraz niezaleznie od tego, czy pacjent trafia poczatkowo
do szpitala dysponujacego mozliwoscig wykonania PCI (ryc.
1). Jezeli FMC nastepuije za posrednictwem EMS lub w o$rod-
ku, w ktérym nie ma mozliwosci wykonania PCI, medyczne

stuzby ratunkowe powinny niezwtocznie przetransportowac
pacjenta do pracowni cewnikowania serca w celu wykonania
PCI. Doswiadczony zespét powinien obejmowac nie tylko
kardiologéw interwencyjnych, ale réwniez wykwalifikowany
personel wsparcia. Oznacza to, ze tylko szpitale prowadzace
w petni rozwiniety, staly program leczenia z zakresu kardiologii
interwencyjnej [z dostepnoscig zabiegdw przez catg dobe przez
7 dni w tyg. (24/7)] powinny wykonywac pierwotng PCl jako
rutynowe leczenie. W osrodkach, w ktérych wykonuje sie
duza liczbe zabiegéw PCl obserwuije sie mniejsza smiertelnos¢
wsréd pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI. Pierwotna PCI
jest skuteczna metoda uzyskiwania i utrzymywania droznosci
tetnic wieficowych, ktéra pozwala na unikniecie czesci ryzyka
krwawier zwigzanego z fibrynoliza. W randomizowanych
probach klinicznych, w ktérych poréwnano wykonywana
w odpowiednim czasie pierwotng PCl z wewnatrzszpitalnym
leczeniem fibrynolitycznym w doswiadczonych osrodkach
leczacych duza liczbe pacjentéw, wielokrotnie wykazano
przewage pierwotnej PCl nad fibrynoliza wewnatrzszpital-
na [68-71] (w tych prébach klinicznych nie wykonywano
rutynowo kontrolnych koronarografii ani ratunkowych PClI).
W sytuagji, w ktorej pierwotna PCl nie moze zosta¢ wykonana
przez doswiadczony zesp6t w ciagu 120 minut od FMC, nalezy
rozwazy¢ fibrynolize, zwtaszcza jezeli mozna jg zastosowac
w okresie przedszpitalnym (np. w karetce pogotowia) [45, 72,
73] i w ciagu pierwszych 120 minut od wystapienia objawéw
(ryc. 2) [40, 74]. Nastepnie nalezy wtedy rozwazy¢ ratunkowa
PCI lub rutynowa koronarografie.

Zaréwno w randomizowanych badaniach, jak i rejestrach
stwierdzono, ze diugie op6Znienie pierwotnej PCl wigze sie
z gorszymi klinicznymi wynikami leczenia. OpéZnienie cza-
sowe reperfuzji zdefiniowano w punkcie 3.4.1. ,Op6znienie
zwiazane z PCI” (PCl-related delay) jest teoretyczna réznica
miedzy czasem od FMC do napetnienia balonu a czasem
od FMC do rozpoczecia leczenia fibrynolitycznego [tj. czas
od momentu przybycia pacjenta do szpitala do napetnienia
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Tabela 10. Podsumowanie waznych opdznien i ich docelowych wartosci w leczeniu ostrego zawatu serca z uniesieniem odcinka ST

Opobznienie Docelowa wartos¢

w szpitalach wykonujacych pierwotng PCl

Preferowany czas od FMC do EKG i rozpoznania <10 min
Preferowany czas od FMC do fibrynolizy <30 min
Preferowany czas od FMC do pierwotnej PCl (,door-to-balloon”) | < 60 min

Preferowany czas od FMC do pierwotnej PCI

<90 min (< 60 min, jezeli pacjent trafia do szpitala wczednie,
a obszar zagrozonego migsnia sercowego jest duzy)

Dopuszczalny czas od FMC raczej do pierwotnej PCl niz
fibrynolizy

<120 min (< 90 min, jezeli pacjent trafia do szpitala wczesnie,
a obszar zagrozonego miesnia sercowego jest duzy) — jezeli w tym
czasie nie mozna wykona¢ PCl, to nalezy rozwazy¢ fibrynolize

Preferowany czas od skutecznej fibrynolizy do koronarografii

3-24 godz.

FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; PCl — przezskdrna interwencja wiericowa

balonu (door-to-balloon) minus czas od momentu przybycia
pacjenta do szpitala do rozpoczecia leczenia fibrynolityczne-
go (door-to-needle)]. Stopien, w jakim opdznienie zwiazane
z PCl zmniejsza korzysci z PCl w poréwnaniu z fibrynoliza, byt
przedmiotem wielu analiz i dyskusji. Poniewaz w celu oceny
tej kwestii nie zaprojektowano swoiscie zadnego badania, wy-
niki tych analiz post hoc musza by¢ interpretowane ostroznie.
Na podstawie randomizowanych préb klinicznych obliczono,
ze opOznienie zwigzane z PCl, ktére moze znosi¢ dodat-
kowe korzysci z interwencji mechanicznej, wynosi 60-110
minut. W innej analizie tych préb klinicznych obliczono, ze
pierwotna PCl przynosi korzysci w poréwnaniu z leczeniem
fibrynolitycznym az do op6znienia zwiazanego z PCl wyno-
szacego 120 minut [66]. W grupie 192 509 pacjentéw obje-
tych amerykanskim rejestrem National Registry of Myocardial
Infarction (NRMI) 2—4 [41] obliczono, Ze $rednie opéznienie
zwiazane z PCl, ktére wigzato sie z podobna $miertelnoscig
w przypadku obu strategii reperfuzji, wynosito 114 minut.
W tym badaniu stwierdzono réwniez, ze to opdznienie
roznito sie znacznie w zaleznosci od wieku, czasu trwania
objawéw i umiejscowienia zawatu, od mniej niz 1 godziny
w przypadku zawatu $ciany przedniej u pacjentéw w wieku
ponizej 65 lat trafiajacych do szpitala w ciagu 2 godzin od
poczatku objawéw do prawie 3 godzin w przypadku zawatu
Sciany innej niz przednia u pacjentéw w wieku powyzej 65
lat trafiajacych do szpitala po uptywie ponad 2 godzin od
poczatku objawéw. Mimo ze te wyniki uzyskano w przepro-
wadzonej post hoc analizie danych z rejestru, a podawane
informacje na temat op6Znienia sa czasami niedoktadne, to
wspomniane badanie wskazuje, ze kiedy nie mozna szybko
wykonac¢ PCl, to zindywidualizowane podejscie do wyboru
optymalnej metody reperfuzji moze by¢ bardziej wtasciwe
niz ujednolicony schemat postepowania. Biorac pod uwage
wyzej wspomniane badania i rejestry, docelowym wskazni-
kiem w ocenie jakosci leczenia jest to, aby pierwotna PCI (.
sforsowanie zmiany prowadnikiem) wykonywac we wszyst-
kich przypadkach w ciggu 90 minut od pierwszego kontaktu

z systemem opieki medycznej. U pacjentéw trafiajacych
do szpitala wczesnie i z duzym obszarem zagrozonego
mieénia sercowego to opdznienie powinno by¢ krétsze
(< 60 min). U pacjentéw trafiajgcych bezposrednio do szpitala
dysponujacego mozliwoscia wykonania PCI celem réwniez
powinno by¢ wykonywanie PCl w ciagu 60 minut od FMC.
Mimo iz nie przeprowadzono badan odnoszacych sie swoiscie
do tej kwestii, u tych pacjentdéw rozsadnym celem wydaje sie
maksymalne op6Znienie wynoszace tylko 90 minut od FMC.
Nalezy zauwazy¢, ze te docelowe op6Znienia odnoszace sie
do wprowadzania pierwotnej PCl jako metody leczenia sa
ogolnymi wskaznikami jakosci i réznia sie od maksymalnego
opdznienia zwiazanego z PCl wynoszacego 120 minut, ktére
jest uzyteczne, kiedy u konkretnego pacjenta dokonuje sie
wyboru pierwotnej PCl, a nie natychmiastowej trombolizy
jako preferowanego sposobu reperfuzji (tab. 10).

3.5.3. Pierwotna przezskorna interwencja
wiencowa

3.5.3.1. Proceduralne aspekty pierwotnej przezskornej
interwencji wieicowej (tab. 11)

U okoto 50% pacjentéw ze STEMI wystepuje istotna
choroba wielonaczyniowa. Tylko tetnica zwiazana z zawa-
tem powinna by¢ leczona podczas poczatkowej interwencji.
Obecnie nie ma dowodéw przemawiajacych za celowoscia
interwencji w trybie nagtym, ktére dotyczytyby innych zmian
niz te zwiazane z zawatem [75, 76]. Jedyne wyjatki, kiedy
w ostrym STEMI uzasadniona jest PCl obejmujaca wiecej niz
jedno naczynie, dotycza pacjentéw we wstrzasie kardiogennym
w przypadku obecnosci wielu naprawde krytycznych zwezen
(= 90% $wiatta naczynia) lub bardzo niestabilnych zmian (an-
giograficzne cechy mozliwej skrzepliny lub pekniecia blaszki),
oraz jezeli po PCl domniemanej zmiany odpowiedzialnej za
zawat utrzymuje sie niedokrwienie. Natomiast u pacjentow
z choroba wielonaczyniowa we wstrzgsie kardiogennym zmia-
ny, ktére nie sa odpowiedzialne za zawat i nie sg przyczyna
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Tabela 11. Pierwotna PCl — wskazania i aspekty proceduralne

PiSmiennictwo

PoziomP

Zalecenia Klasa?

Wskazania do pierwotnej PCI

Pierwotna PCl jest zalecanym leczeniem reperfuzyjnym (preferowanym w stosunku do fibry- A (69, 99]

nolizy), jezeli moze zosta¢ wykonana przez doswiadczony zespdt w ciggu 120 min od FMC

Pierwotna PCl jest wskazana u pacjentdw z ciezkg ostrg niewydolnoscig serca lub we B [100]
wstrzasie kardiogennym, chyba ze oczekiwane opdznienie w zwigzku z PCl jest nadmierne,

a pacjent trafia do szpitala w krotkim czasie od poczatku objawdw

Proceduralne aspekty pierwotnej PCI

plastyki balonowej)

Podczas pierwotnej PCl zaleca sie stentowanie (preferowane w stosunku do samej angio- A

[101, 102]

nej zmiany odpowiedzialnej za ostry incydent

Pierwotna PCl powinna by¢ ograniczona do naczynia odpowiedzialnego za ostry incydent, lla B
Z wyjatkiem wstrzasu kardiogennego i niedokrwienia utrzymujacego sie po PCl domniema-

[75, 103-105]

nie w wykorzystywaniu dostepu przez tetnice promieniowa

Dostep przez tetnice promieniowg powinien by¢ preferowany w stosunku do dostepu lla B
przez tetnice udowa, jezeli zabieg jest wykonywany przez operatora majgcego doswiadcze-

(78, 79]

Jezeli pacjent nie ma przeciwwskazan do dtugotrwatego DAPT (wskazanie do doustnego lla A
leczenia przeciwzakrzepowego lub oszacowane duze dtugoterminowe ryzyko krwawienia)
i prawdopodobnie bedzie przestrzegat zalecen lekarskich dotyczacych stosowania tego
leczenia, to stosowanie DES powinno by¢ preferowane w stosunku do BMS

(80, 82, 106,
107]

Nalezy rozwazac rutynowg aspiracje skrzepliny

lla B [83-85]

obwodowg

Nie zaleca sie rutynowego stosowania dystalnych urzadzen chronigcych przed zatorowoscia Il C

[86, 108]

Nie zaleca sie rutynowego stosowania IABP (u pacjentdéw niebedacych we wstrzasie) Il A

(97, 98]

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci dowoddw

BMS — niepowlekany stent metalowy; DAPT — podwdjne leczenie przeciwptytkowe; DES — stent uwalniajacy lek; FMC — pierwszy kontakt z syste-
mem medycznym; IABP — kontrapulsacja wewnatrzaortalna; PCl — przezskérna interwencja wierncowa

krytycznego zwezenia tetnicy, nie powinny by¢ rutynowo
stentowane [77]. Patrz réwniez punkt 3.5.4.9.

Ze wzgledu na potrzebe stosowania silnych lekéw prze-
ciwkrzepliwych i przeciwptytkowych krwawienia sa czestsze,
kiedy PCl wykonuje sie u pacjentéw z ACS (a zwlaszcza
STEMI), niz wtedy, gdy sa to zabiegi wykonywane w trybie
planowym. Stosowanie lekdéw wywierajacych silniejsze dzia-
tanie przeciwkrzepliwe czesto wiaze sie ze wzrostem ryzyka
krwawienia, najczesciej zwigzanego z miejscem nakfucia
tetnicy. Wykazano, ze wykorzystywanie dostepu przez tetnice
promieniowa zmniejsza czesto$¢ wystepowania incydentéw
ostrych krwawien, zwtaszcza w ACS, a w badaniu Radial versus
Femoral Access for Coronary Intervention (RIVAL) stosowanie
dostepu przez tetnice promieniowg zamiast udowa wigzato
sie nawet ze zmniejszeniem $miertelnosci w podgrupie pa-
cjentéw ze STEMI [78]. Podobne wyniki zaobserwowano w
badaniu Radial versus Femoral Randomized Investigation in
ST Elevation Acute Coronary Syndrome (RIFLE STEACS) [79].
W badaniu RIVAL stwierdzono jednak interakcje miedzy
korzyscia z dostepu przez tetnice promieniowa a doswiad-
czeniem operatora, co wskazuje na to, ze korzysci z dostepu

przez tetnice promieniowa w poréwnaniu z dostepem przez
tetnice udowa zalezg od doswiadczenia operatoréw w wy-
korzystywaniu tego pierwszego dostepu.

Stosowanie stentéw uwalniajacych lek (DES) podczas
pierwotnej PCl zmniejsza ryzyko ponownej rewaskularyzacji
tego samego naczynia w poréwnaniu ze stosowaniem niepo-
wlekanych stentéw metalowych (BMS) [80]. Wyrazano obawy
o zwiekszone ryzyko bardzo p6znej zakrzepicy w stencie oraz
ponownych zawatéw serca w przypadku stosowania DES
w poréwnaniu z BMS [81]. W diugoterminowej obserwagji
stosowanie DES nie wigzato sie jednak ze zwiekszonym ry-
zykiem zgonu, zawatu sercowego lub zakrzepicy w stencie
[82]. Problem z rutynowym wykorzystywaniem DES w tej
sytuacji polega na tym, ze czesto trudno jest miarodajnie
oceni¢ zdolno$¢ pacjentéw do przestrzegania zalecer: lekar-
skich dotyczacych przedtuzonego stosowania podwojnego
leczenia przeciwptytkowego (DAPT), a takze tolerancji takiego
leczenia. Obecnie trwaja badania dotyczace tego, czy DES
nowszej generacji pozwalaja na uzyskanie lepszych klinicz-
nych wynikéw leczenia po pierwotnej PCl w poréwnaniu
z DES starszej generacji lub BMS.
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W jednoosrodkowej randomizowanej prébie klinicznej,
badaniu Thrombus Aspiration during Percutaneous Coronary
Intervention in Acute Myocardial Infarction (TAPAS) [83] wy-
kazano poprawe wskaznikéw reperfuzji miesnia sercowego
[ustepowanie uniesienia odcinka ST i zakontrastowanie $wiad-
czace o przeptywie wewnatrzmiesniowym (myocardial blush)]
w przypadku rutynowej manualnej aspiracji skrzepliny przed
wprowadzeniem balonu lub stentu do tetnicy wieficowe;j.
W rocznej obserwacji w tej prébie klinicznej stwierdzono,
ze aspiracja skrzepliny wigzata sie ze zmniejszeniem $mier-
telnosci, ocenianej jako drugorzedowy punkt koficowy [84].
W metaanalizie badania TAPAS i kilku mniejszych préb klinicz-
nych uzyskano podobne wyniki [85]. Nie stwierdzono, aby
mechaniczna trombektomia lub urzadzenia chroniace przed
zatorowoscig przynosity podobne korzysci. R6znice klinicz-
nych efektéw leczenia miedzy poszczegdlnymi modelami sg
jednak wcigz niejasne [86]. W niedawnej randomizowanej
probie klinicznej Intracoronary Abciximab Infusion and Aspi-
ration Thrombectomy in Patients Undergoing Percutaneous
Coronary Intervention for Anterior ST Segment Elevation
Myocardial Infarction (INFUSE-AMI) aspiracja skrzepliny nie
wptyneta na wielko$¢ zawatu [87]. Rozpoczeto kilka duzych,
randomizowanych préb klinicznych, ktérych celem jest préba
potwierdzenia wynikow badania TAPAS [88, 89].

Operatorzy wykonujacy pierwotne PCl w STEMI powinni
zdawac sobie sprawe ze znaczenia wyboru stentu wiasciwej
wielkosci. U wiekszosci pacjentéw ze STEMI dochodzi do
pewnego stopnia skurczu tetnicy wieficowej i dlatego zaleca
sie dowieficowe podawanie azotanéw, zanim rozpocznie sie
sekwencje oceny angiograficznej w celu dobrania wielkosci
stentu. Obecnos¢ skrzepliny réowniez moze prowadzi¢ do wy-
boru zbyt matego stentu (lub jego suboptymalnego wprowa-
dzenia z innego powodu), co jest czesta przyczyna restenozy
lub zakrzepicy w stencie w rzeczywistej praktyce kliniczne;j.

We wstepnych badaniach klinicznych oceniano wartos¢
wczesniejszego (preconditioning) lub pézniejszego (postcon-
ditioning) hartowania miesnia sercowego przez niedokrwienie
w celu zwiekszenia ilosci uratowanego miesnia. W matej
randomizowanej prébie klinicznej zbadano wartos¢ odlegfego
hartowania poprzez przerywane niedokrwienie koriczyny
gornej polegajace na czterech 5-minutowych cyklach napet-
nienia i opréznienia mankietu do pomiaru ci$nienia tetniczego
[90]. Wiazato sie to z poprawg zastepczych wskaznikéw ilosci
uratowanego miesnia, ocenianych na podstawie obrazowania
perfuzji migsnia sercowego po 30 dniach. Nie wiadomo, czy
ten efekt wiaze sie z korzy$ciami klinicznymi. Rola hartowania
po epizodzie ostrego niedokrwienia byta oceniana w matych
prébach klinicznych, w ktérych stosowano powtarzane na-
petnienia balonu lub wlewy cyklosporyny. Uzyskane wyniki
sg sprzeczne [91-95]. Biorac pod uwage wstepny charakter
tych wynikéw oraz mafa liczebnos¢ grup ocenianych w tych
probach klinicznych, uzasadnione jest potwierdzenie ko-
rzysci z wczesniejszego (pre-conditioning) lub pdzniejszego

(post-conditioning) hartowania miesnia sercowego przez
niedokrwienie w trwajacych randomizowanych prébach
klinicznych, zanim bedzie mozna zaleci¢ wykonywanie tych
zabiegéw w rutynowej praktyce klinicznej.

W badaniu Counterpulsation to Reduce Infarct Size Pre-
-PCl-Acute Myocardial Infarction (CRISP AMI) wykazano brak
korzysci z rutynowej kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (IABP)
w zawale Sciany przedniej bez wstrzasu kardiogennego [97],
natomiast stwierdzono zwiekszong czestos¢ wystepowania
krwawieri, co jest zgodne z dostepnymi danymi na temat
roli IABP u pacjentéw z ostrym zawatem serca bez wstrzasu
kardiogennego [98].

3.5.3.2. Farmakoterapia w okresie okofozabiegowym (tab. 12)

Pacjenci poddawani pierwotnej PCl jak najwczesniej
przed koronarografig powinni otrzymac podwojne leczenie
przeciwplytkowe obejmujace kwas acetylosalicylowy (ASA)
i antagoniste receptora difosforanu adenozyny (ADP), a takze
parenteralny lek przeciwzakrzepowy. Dotychczas w zadnych
prébach klinicznych nie oceniano rozpoczynania podwdjnego
leczenia przeciwptytkowego przed przyjeciem do szpitala,
a nie w szpitalu, ani tez stosowania go przed koronarografig,
a nie w jej trakcie u pacjentéw ze STEMI, ale jest to czesta
praktyka w Europie, ktora jest zgodna z danymi na temat
farmakokinetyki tych lekéw, wskazujacymi na to, ze w celu
uzyskania wczesnej skutecznosci dziatania preferowane po-
winno by¢ ich jak najwczesniejsze podanie.

Preferowane jest podanie ASA doustnie (najlepiej
w dawce 150-300 mg), w tym réwniez w postaci preparatu
do zucia, w celu catkowitego zahamowania agregacji ptytek
zaleznej od tromboksanu A, ale u pacjentéw, ktérzy nie
sa w stanie potkna¢ tego leku, mozna go poda¢ dozylnie.
Nie ma zbyt wielu danych klinicznych na temat optymalnej
dawki dozylnej, ale dane farmakologiczne wskazujg na to, ze
dawka mniejsza niz podawana doustnie moze pozwoli¢ na
unikniecie zahamowania prostacykliny, a wiec w przypadku
dozylnego podawania ASA nalezy preferowac bolus w prze-
dziale 80-150 mg.

Preferowanymi antagonistami receptora ADP sg prasu-
grel (dawka nasycajaca 60 mg p.o., dawka podtrzymujaca
10 mg) lub tikagrelor (dawka nasycajaca 180 mg p.o., dawka
podtrzymujaca 90 mg 2 X dziennie). Leki te charakteryzuja
sie szybszym poczatkiem i wieksza sita dziatania, a w duzych
prébach klinicznych z ocena ,twardych” punktéw koficowych
okazaly sie lepsze niz klopidogrel [109, 110]. W badaniu Trial
to Assess Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimi-
zing Platelet Inhibition—Thrombolysis In Myocardial Infarction
38 (TRITON-TIMI 38) prasugrel spowodowat zmniejszenie
czestosci wystepowania gtéwnego zfozonego punktu koico-
wego (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat serca
nieprowadzacy do zgonu lub udar mézgu) wéréd pacjentéw
nieleczonych wczesniej klopidogrelem, ktérych po wykonaniu
koronarografii poddano pierwotnej lub wtérnej PCl z powo-
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Tabela 12. Stosowanie lekow przeciwptytkowych i przeciwzakrzepowych w okresie okotozabiegowym u pacjentéw poddawanych

pierwotnym przezskérnym interwencjom wiencowym

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo

Leczenie przeciwptytkowe
Zaleca sie ASA doustnie lub dozylnie (jezeli pacjent nie moze przyja¢ leku doustnie) I B [133,134]
Zaleca sie antagoniste receptora ADP w potaczeniu ASA. Do wyboru sg nastepujace leki: I A [135, 136]
— Prasugrel u pacjentéw nieleczonych wczesniej klopidogrelem, jezeli nie ma wywiadu udaru I B [109]

mbzgu/TIA w przesztosci oraz wiek < 75 lat
— Tikagrelor | B [110]
— Klopidogrel, najlepiej wtedy, gdy prasugrel i tikagrelor s3 niedostepne lub przeciwwskazane | C —
Inhibitory GP llb/Illa nalezy rozwaza¢ jako leczenie ratunkowe, jezeli stwierdza sie angiogra- lla C —
ficzne cechy duzej skrzepliny, niepetny powrdt (slow reflow) lub brak powrotu przeptywu
(no reflow) po PCl badz powiktanie zakrzepowe
U pacjentdw bez przeciwwskazah mozna rozwazac rutynowe stosowanie inhibitoréw GP llb B [137-141]
llb/llla jako leczenie uzupetniajace podczas pierwotnej PCl wykonywanej z uzyciem UFH
Weczesniejsze podanie inhibitora GP Ilb/llla (a nie dopiero w pracowni cewnikowania serca) llb B [127,128, 137,
mozna rozwazad u pacjentdw z grupy duzego ryzyka, ktérzy sg transportowani do innego 142]
szpitala w celu wykonania pierwotnej PCl
Mozna stosowad nastepujace inhibitory GP llb/llla (podano poziom dowoddéw dla kazdego
leku):
— Abciximab A [137]
— Eptifibatid (z podaniem podwajnego bolusa) [138, 139]
— Tirofiban (z podaniem duzej dawki w bolusie) B [140, 141]
Leki przeciwzakrzepowe
Podczas pierwotnej PCl trzeba stosowac dozylny lek przeciwzakrzepowy | C —
Biwalirudyna (z podawaniem inhibitora GP llb/llla tylko jako leczenia ratunkowego) jest | B [124]
zalecana jako preferowana w stosunku do UFH i inhibitora GP lIb/Illa
Enoksaparyna (w potaczeniu z rutynowym podawaniem inhibitora GP Ilb/llla lub bez tego llb B [122]
leku) moze by¢ preferowana w stosunku do UFH
U pacjentdéw, ktdrzy nie otrzymali biwalirudyny ani enoksaparyny, trzeba stosowa¢ UFH C —
(w potaczeniu z rutynowym podawaniem inhibitora GP Ilb/llla lub bez tego leku)
Nie zaleca sie stosowania fondaparinuxu podczas pierwotnej PCl I B [118]
Nie zaleca sie fibrynolizy przez planowang pierwotng PCl Il A [127,143]

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci dowoddw

ADP — difosforan adenozyny; ASA — kwas acetylosalicylowy; GP — glikoproteina; PCl — przezskdrna interwencja wieficowa; TIA — incydent
przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego; UFH — heparyna niefrakcjonowana

du STEMI badz ostrego zespotu wieficowego bez uniesienia
odcinka ST (NSTE-ACS) zwigzanego z duzym ryzykiem [109].
W catej kohorcie stwierdzono istotne zwiekszenie czestosci
wystepowania powaznych krwawieri wedtug definicji z ba-
dania Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI), kt6re nie
byty zwiazane z pomostowaniem tetnic wieicowych (CABG).
W podgrupie pacjentdéw ze STEMI poddawanych pierwotnej
lub wtérnej PCI obserwowane korzysci byty zgodne z gtow-
nymi wynikami badania, natomiast nie stwierdzono istotnego
wzrostu ryzyka krwawien niezwiazanych z CABG [111].
Prasugrel jest przeciwwskazany u pacjentéw po przebytym
udarze moézgu lub incydencie przemijajacego niedokrwienia

osrodkowego uktadu nerwowego (TIA). Zasadniczo nie za-
leca sie go u pacjentéw w wieku > 75 lat, a takze pacjentéw
z mniejsza masa ciata (< 60 kg), poniewaz w tych podgru-
pach jego stosowanie nie wigzato sie z wypadkowa korzyscig
kliniczna. W europejskiej charakterystyce tego produktu
leczniczego stwierdzono, ze jezeli prasugrel jest stosowany
u takich pacjentéw, to nalezy rozwazy¢ podobng dawke
nasycajaca, natomiast dawke podtrzymujaca zmniejszona do
5 mg, ale dla tej dawki nie ma danych na temat klinicznych
wynikéw leczenia, a w takiej sytuacji mozna stosowac inne
leki z grupy antagonistéw receptora ADP [112]. W badaniu
Platelet Inhibition and Patient Outcomes (PLATO) tikagrelor
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spowodowat zmniejszenie czestosci wystepowania gléwnego
zfozonego punktu koficowego (zgon z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, zawat serca nieprowadzacy do zgonu lub udar
mozgu), a takze umieralnosci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych u nieleczonych lub leczonych wczesniej klopidogrelem
pacjentéw ze STEMI (u ktérych planowano pierwotna PCI) lub
NSTE-ACS z grupy umiarkowanego do duzego ryzyka (u kt6-
rych planowano leczenie zachowawcze lub inwazyjne) [109,
110]. Mimo ze miedzy grupami leczonymi klopidogrelem
i tikagrelorem nie stwierdzono istotnej r6znicy facznej cze-
stosci wystepowania powaznych krwawiert wedtug definicji
przyjetej w badaniu PLATO, to powazne krwawienia wedtug
definicji z badania PLATO oraz powazne krwawienia wedtug
definicji z badania TIMI, ktére nie byly zwiazane z CABG,
wystepowaly czesciej w grupie tikagreloru. W podgrupie
pacjentéw ze STEMI obserwowane korzysci byty zgodne
z gtéwnymi wynikami badania [113]. Na poczatku leczenia
tikagrelor moze wywotywac¢ przemijajaca dusznos¢, ktéra nie
wiaze sie z morfologicznymi lub czynnosciowymi zaburzenia-
mi w ptucach i rzadko prowadzi do przerwania leczenia [114].
W badaniu PLATO wéréd pacjentéw, u ktérych wystapita
dusznos¢, korzystny wptyw tikagreloru na $miertelnos¢ byt
zgodny z wynikami uzyskanymi w catej populacji ocenianej
w tej prébie klinicznej. Stosowanie tikagreloru moze réwniez
wiazac sie z bezobjawowa bradykardig w ciagu pierwszego
tygodnia leczenia. Zaden z silniejszych lekéw (prasugrel
lub tikagrelor) nie powinien by¢ stosowany u pacjentéw po
przebytym udarze krwotocznym ani u pacjentéw z umiar-
kowanie nasilona lub ciezka chorobg watroby. Jezeli zaden
z tych lekéw nie jest dostepny (lub sa one przeciwwskazane),
zamiast nich nalezy zastosowac¢ klopidogrel w dawce 600 mg
doustnie [115]. Klopidogrel nie byt poréwnywany z placebo
w zadnym duzym badaniu z oceng klinicznych wynikéw
leczenia u pacjentéw poddawanych pierwotnej PCl, ale
schemat leczenia obejmujacy dawke nasycajacg 600 mg
i dawke podtrzymujaca 150 mg dziennie w ciggu pierwszego
tygodnia miaf przewage nad dawka nasycajaca 300 mg i daw-
ka podtrzymujaca 75 mg dziennie w podgrupie pacjentéw
poddanych PCI w badaniu Clopidogrel and Aspirin Optimal
Dose Usage to Reduce Recurrent Events—Optimal Antiplatelet
Strategy for Interventions (CURRENT-OASIS 7) [115], a po-
nadto wykazano, ze stosowanie duzych dawek nasycajacych
klopidogrelu powoduje szybsze zablokowanie receptora ADP.
Jest to zgodne z farmakokinetyka klopidogrelu, ktéry jest
prolekiem i wymaga znacznych przemian metabolicznych,
zanim uzyska aktywno$¢, a wiec powinien by¢ podawany
w wiekszych dawkach oraz jak najwczesniej, aby dziatat
w momencie pierwotnej PCl wykonywanej w trybie nagtym.
Co wiecej, w badaniach obserwacyjnych wczesniejsze poda-
nie duzej dawki klopidogrelu miato przewage nad leczeniem
rozpoczynanym dopiero w pracowni cewnikowania serca
[116, 117]. Wszystkie leki z grupy antagonistéw receptora
ADP powinny by¢ stosowane ostroznie u pacjentéw z grupy
duzego ryzyka krwawienia lub z istotng niedokrwistoscia.

Mozliwosci leczenia przeciwzakrzepowego podczas
pierwotnej PCl obejmuja heparyne niefrakcjonowana (UFH),
enoksaparyne oraz biwalirudyne. Stosowanie fondaparinuxu
u pacjentéw poddawanych pierwotnej PCI wigzato sie z potencjal-
nymi niekorzystnymi nastepstwami w badaniu Sixth Organization
to Assess Strategies in Ischaemic Syndromes (OASIS-6) i w zwigzku
z tym nie jest zalecane [118]. Nie przeprowadzono zadnych
prob klinicznych kontrolowanych placebo, w ktérych oceniono
by podawanie UFH podczas pierwotnej PCl, ale uzyskano duze
doswiadczenie ze stosowaniem tego leku w tej sytuacji. Daw-
kowanie powinno by¢ zgodne ze standardowymi zaleceniami
w przypadku PCI [tj. poczatkowy bolus 70-100 j./kg, jezeli nie
planuije sie stosowania inhibitora glikoproteiny (GP) lIb/llla, lub
50-60 j./kg, jezeli przewidywane jest podawanie inhibitora GP
[Ib/llla]. Nie ma mocnych danych, ktére pozwolityby zaleca¢
wykorzystywanie czasu aktywowanego krzepniecia (ACT) do
dobierania dawki UFH lub monitorowania tego leczenia i jezZeli
wykorzystuje sie oznaczenia ACT, to nie powinno to prowadzi¢
do opéznienia rekanalizacji tetnicy zwigzanej z zawatem. W kilku
nierandomizowanych badaniach uzyskano dane wskazujace
na korzysci ze stosowania enoksaparyny (0,5 mg/kg dozylnie,
a nastepnie podskérnie) w poréwnaniu z UFH u pacjentéw
poddawanych pierwotnej PCI [119-121] Enoksaparyna zostata
poréwnana z UFH w jednej randomizowanej otwartej prébie
klinicznej, badaniu Acute Myocardial Infarction Treated with Pri-
mary Angioplasty and Intravenous Enoxaparin or Unfractionated
Heparin to Lower Ischaemic and Bleeding Events at Short- and
Long-term Follow-up (ATOLL). Czesto$¢ wystepowania giéwnego
ztozonego punktu koricowego, obejmujacego zgony, powikfania
zawalu serca, niepowodzenia zabiegu oraz powazne krwawienia
w ciagu 30 dni, nie ulegfa istotnemu zmniejszeniu (redukcja ry-
zyka o 17%, p = 0,063), ale stwierdzono zmniejszenie czestosci
wystepowania gféwnego drugorzedowego ztozonego punktu
koficowego obejmujacego zgony, ponowne zawaly serca lub
ACS oraz pilne rewaskularyzacje, a takze innych drugorzedowych
punktéw koricowych, takich jak zgon lub zresuscytowane nagle
zatrzymanie krazenia oraz zgon lub powiktanie zawatu serca.
Co szczegblnie wazne, nie uzyskano danych wskazujacych na
to, aby stosowanie enoksaparyny wiazato sie ze zwiekszeniem
czestoéci wystepowania krwawien w poréwnaniu z UFH [122].
Na podstawie tych danych, a takze znacznego do$wiadczenia
klinicznego ze stosowaniem enoksaparyny w innych sytuacjach,
w ktorych wykonuje sie PCI[109-111], enoksaparyna moze by¢
preferowana w stosunku do UFH.

W duzej otwartej prébie klinicznej wykazano przewage
biwalirudyny nad kombinacja UFH i inhibitora GP lIb/Illa
[123], wynikajaca gféwnie ze znacznego zmniejszenia cze-
stosci wystepowania krwawieri w potaczeniu z poczatkowo
wieksza czestoscia wystepowania zakrzepicy w stencie, ale
ta druga réznica zanikta po uptywie ponad 30 dni obserwa-
cji [124]. Nalezy podkresli¢, ze w tym badaniu stwierdzono
zmniejszenie $miertelnosci ogdlnej i Smiertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych po 30 dniach, ktére utrzymato sie
w okresie do 3 lat obserwacji [82]. Duzy odsetek pacjentow
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uczestniczacych w badaniu Harmonizing Outcomes with
Revascularization and Stents in Acute Myocardial Infarction
(HORIZONS-AMI) otrzymywat UFH przed randomizacja,
a okoto 10% pacjentéw otrzymato inhibitor GP llb/lIlla
jako leczenie ratunkowe (bailout). Jest to godne odnoto-
wania, poniewaz interpretacja wyniku tej proby klinicznej
jest nieco utrudniona przez interakcje miedzy stosowaniem
UFH przed randomizacja, stosowaniem dawki nasycajacej
600 mg klopidogrelu oraz zmniejszeniem ryzyka zakrzepicy
w stencie [125].

W kilku prébach klinicznych przeprowadzonych przed
wprowadzeniem rutynowego podwdjnego leczenia przeciw-
plytkowego, gléwnie z uzyciem abciximabu, udokumentowano
korzysci kliniczne ze stosowania inhibitoréw GP lIb/llla jako
leczenia uzupetniajacego podawanie UFH podczas pierwotnej
PCI [126]. W badaniu Facilitated Intervention with Enhanced
Reperfusion Speed to Stop Events (FINESSE) [127] stwierdzono,
Ze rutynowe stosowanie abciximabu przed PCl nie przynosito
korzysci klinicznych, natomiast zwigkszafo ryzyko krwawienia
w poréwnaniu z rutynowym rozpoczynaniem leczenia
w pracowni cewnikowania serca, a wiec mozna sadzi¢, ze
u pacjentéw, u ktérych planuje sie pierwotna PCI, rozpo-
czynanie podawania inhibitoréw GP IIb/Il w warunkach
przedszpitalnych nie przynosi istotnych korzysci, a jedynie
szkody. W przeprowadzonej post-hoc analizie podgrup
w badaniu FINESSE, w ktérej skoncentrowano sie na pacjentach
trafiajagcych w ciagu 4 godzin do szpitala niewykonujacego
PCl i wymagajacych transportu do innego osrodka, uzyskano
dane wskazujace na to, ze u takich chorych abciximab mégtby
zwieksza¢ przezywalnos¢ [128]. Pozniej, w badaniu Ongoing
Tirofiban in Myocardial Infarction Evaluation 2 (ON-TIME 2)
[129] stwierdzono poprawe zastepczych wskaznikéw reper-
fuzji, kiedy podawanie tirofibanu rozpoczynano w okresie
przedszpitalnym, nastepnie wykonywano pierwotna PCl,
a potem kontynuowano podawanie tego leku przez okres do 18
godzin po zabiegu, w poréwnaniu z jedynie doraznym (tj. niesys-
tematycznym) podawaniem tirofibanu w pracowni cewnikowania
serca. Stwierdzono réwniez zmniejszenie czestosci wystepowania
drugorzedowego zlozonego punktu koricowego obejmujacego
zgony, ponowne zawaly serca, pilng ponowna rewaskularyzacje
tego samego naczynia oraz koniecznos¢ ratunkowego leczenia
z powodu wystapienia powiktania zakrzepowego (thrombotic
bailout). Wreszcie w duzym badaniu HORIZONS-AMI [124] nie
stwierdzono jednoznacznych korzysci ze stosowania kombinagji
inhibitora GP lIb/llla i UFH w poréwnaniu z biwalirudyna (znacz-
ny odsetek pacjentéw w tym badaniu otrzymywat UFH przed
randomizacja), a w badaniu Bavarian Reperfusion Alternatives
Evaluation-3 (BRAVE-3) nie stwierdzono, aby stosowanie abcixi-
mabu u pacjentéw poddawanych pierwotnej PCl, ktdrzy otrzy-
mali 600 mg klopidogrelu, powodowato zmniejszenie wielkosci
zawatu [130]. Nie ma wigc definitywnej odpowiedzi na pytanie o
role rutynowego stosowania inhibitoréw GP I1b/llla u pacjentéw
poddawanych pierwotnej PCl w epoce silnego podwdjnego
leczenia przeciwptytkowego, zwlaszcza kiedy stosuje sie prasu-

grel lub tikagrelor, a wartos¢ rozpoczynania takiego leczenia,
zanim pacjent trafi do pracowni cewnikowania serca, jest co
najmniej niepewna. Rozsadne jest stosowanie inhibitorow GP
lIb/llla jako leczenia ratunkowego w przypadku stwierdzenia
angiograficznych cech duzej skrzepliny, niepetnego powrotu
(slow reflow) lub braku powrotu przeptywu (no reflow) po PCl
oraz innych powikfai zakrzepowych, chociaz nie zostato to
zbadane w randomizowanej prébie klinicznej. Podsumowujac,
dostepne dane wskazuja na to, ze jezeli jako lek przeciwza-
krzepowy wybiera sie biwalirudyne, to nie ma korzysci z ruty-
nowego dofaczania do niej inhibitoréw GP lIb/llla, a strategia
stosowania tylko biwalirudyny (z wykorzystaniem inhibitoréw
GP lIb/llla tylko w razie potrzeby jako leczenia ratunkowego)
prowadzi do mniejszej czestosci wystepowania krwawien
i mniejszej Smiertelnosci. Jezeli jako lek przeciwzakrzepowy
wybiera sie UFH lub enoksaparyne, rola rutynowego —
a nie tylko ratunkowego — stosowania inhibitoréw GP lIb/Illa
pozostaje dyskusyjna.

W kilku matych badaniach oceniano dowiencowe,
a nie dozylne podawanie inhibitoréw GP lIb/llla i stwier-
dzono, ze takie leczenie przynosi pewne korzysci [131].
W badaniu Intracoronary Abciximab Infusion and Aspiration
Thrombectomy for Anterior ST-segment Elevation Myocardial
Infarction (INFUSE-AMI) [87] 452 pacjentéw poddawanych
PCl z uzyciem biwalirudyny zostato losowo przypisanych
do miejscowego podania abciximabu lub niezastosowania
tego leku. Dowiericowe podanie abciximabu spowodowato
zmniejszenie wielkosci zawatu w ocenie za pomoca rezo-
nansu magnetycznego (MRI) po 30 dniach, ale nie wywarfo
korzystnego wptywu na wskaznik zaburzen kurczliwosci
odcinkowej, ustepowanie uniesienia odcinka ST, przeptyw
wiericowy po PCl lub perfuzje miesnia sercowego. W duzej
randomizowanej prébie klinicznej Abciximab Intracoronary
versus Intravenously Drug Application 4 (AIDA-4), do ktérej
wiaczono 2065 pacjentéw (a wiec wiecej niz do wszystkich
wczesniejszych badan tacznie), nie stwierdzono korzysci
klinicznych (ale réwniez szkodliwych nastepstw) w zwigzku
z ta droga podawania leku pod wzgledem tacznej czestosci
wystepowania zgonéw, ponownych zawatéw oraz niewydol-
nosci serca, natomiast stwierdzono graniczne zmniejszenie
czestosci wystepowania niewydolnosci serca, ktéra byta
drugorzedowym punktem koricowym [132]. Dowieficowa
droga podawania moze wiec by¢ brana pod uwage, ale
standardowym sposobem podawania inhibitoréw GP lIb/Illa
powinna pozosta¢ droga dozylna.

Rutynowe leczenie przeciwzakrzepowe w okresie poza-
biegowym nie jest wskazane po pierwotnej PCl, z wyjatkiem
sytuacji, w ktérych istnieja odrebne wskazania albo do leczenia
przeciwzakrzepowego w petnej dawce (np. z powodu migo-
tania przedsionkéw, obecnosci zastawki mechanicznej lub
skrzepliny w LV), albo do stosowania dawek profilaktycznych
w celu zapobiegania zylnej chorobie zakrzepowo-zatorowej
u pacjentéw, u ktérych konieczne jest dtugotrwate unierucho-
mienie w t6zku.
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3.5.3.3. Prewencja i leczenie uposledzenia droznosci
naczyn mikrokrazenia i zjawiska braku powrotu przeptywu
(no-reflow)

Niedostateczna perfuzja miesnia sercowego po
skutecznym mechanicznym otwarciu tetnicy zwiazanej
z zawafem jest czesto okreslana jako zjawisko braku powrotu
przeptywu (no-reflow). Rozpoznanie to stawia sie zwykle wte-
dy, kiedy po zabiegu stwierdza si¢ przeptyw gorszy niz TIMI 3
albo mimo przeptywu TIMI 3 stopien zakontrastowania mie-
$nia sercowego (myocardial blush grade) wynosi 0 lub 1, badz
tez po 4 godzinach od zabiegu uniesienie odcinka ST ustapito
o mniej niz 70% [144]. Do innych nieinwazyjnych metod
stuzacych do oceny tego zjawiska naleza: echokardiografia
kontrastowa, tomografia komputerowa emisji pojedynczych
fotonéw (SPECT), pozytonowa tomografia emisyjna (PET) oraz
MRI ze wzmocnieniem kontrastowym.

Podejmowano wiele prob leczenia zjawiska no-reflow
za pomoca lekéw rozszerzajacych naczynia podawanych
dowiericowo, a takze dozylnego wlewu adenozyny lub abci-
ximabu, ale nie ma definitywnych dowodéw, ze te metody
wplywaja na kliniczne wyniki leczenia. Podobnie, cho¢ ta
metoda jest szeroko stosowana w praktyce klinicznej, nie ma
jednoznacznych dowoddw, ze manualna aspiracja skrzepliny
ogranicza dystalng embolizacje [83-86, 145].

3.5.4. Fibrynoliza i pozniejsze interwencje

3.5.4.1. Korzysci z fibrynolizy

Fibrynoliza jest wazna strategia reperfuzji, zwtaszcza w tych
przypadkach, kiedy pacjentom ze STEMI nie mozna zaofero-
wac pierwotnej PCl w zalecanych przedziatach czasowych.
Korzysci z leczenia fibrynolitycznego u pacjentéw ze STEMI
zostaly dobrze wykazane [146]: w poréwnaniu z placebo
mozna uniknaé w przyblizeniu 30 wczesnych zgonéw na 1000
pacjentéw leczonych w ciagu 6 godzin od poczatku objawdw.
W sumie najwigksza korzys¢ bezwzgledna obserwuije sie wsrod
pacjentéw z grupy najwiekszego ryzyka, natomiast korzysci
wzgledne mogg by¢ podobne. Korzysci stwierdzono réwniez
u os6b w podesztym wieku: w podgrupie 3300 pacjentow
w wieku powyzej 75 lat, ktérzy trafili do szpitala w ciagu
12 godzin od poczatku objawéw z uniesieniem odcinka ST lub
nowym blokiem odnogi peczka Hisa, leczenie fibrynolityczne
spowodowato istotne zmniejszenie $miertelnosci [147].

3.5.4.2. Czas uplywajacy do leczenia

Analiza badan, w ktérych ponad 6000 pacjentéw byto lo-
sowo przypisywanych do trombolizy w okresie przedszpitalnym
lub wewnatrzszpitalnym, wykazafa istotne zmniejszenie wczesnej
$miertelnosci (0 17%) w przypadku leczenia przedszpitalnego
[72]. W metaanalizie 22 préb klinicznych [65] stwierdzono
znaczne wieksze zmniejszenie Smiertelnosci wéréd pacjentéw
leczonych w ciagu pierwszych 2 godzin niz wsréd pacjentow
leczonych pdzniej. Te dane przemawiaja za celowoscia rozpo-

czynania leczenia fibrynolitycznego w okresie przedszpitalnym,
jezeli ta strategia reperfuzji jest wskazana. W pézniejszych
retrospektywnych analizach kilku randomizowanych préb
klinicznych oraz danych z rejestréw potwierdzono kliniczna
przydatnos¢ fibrynolizy w okresie przedszpitalnym [40, 44, 47,
143]. W wiekszoici z tych badar donoszono o wynikach leczenia
podobnych jak w przypadku pierwotnej PCI, pod warunkiem
wykonywania wczesnej koronarografii i PCI u tych pacjentéw,
ktérzy wymagali takiej interwencji (a zwtaszcza u tych chorych,
u ktérych fibrynoliza byfa najprawdopodobniej nieskuteczna).
Kwestia, czy fibrynoliza w okresie przedszpitalnym wiaze sie
z podobnymi lub lepszymi klinicznymi wynikami leczenia
w poréwnaniu z pierwotna PCl u pacjentdw trafiajacych wezes-
nie do szpitala, nie zostafa jednak prospektywnie zbadana
w odpowiednio duzej randomizowanej prébie klinicznej. Tego
zagadnienia dotyczy trwajace badanie Strategic Reperfusion Early
After Myocardial Infarction (STREAM) [148].

3.5.4.3. Zagrozenia zwigzane z fibrynolizg

Leczenie fibrynolityczne wiaze sie z matym, ale istotnym
wzrostem czestosci wystepowania udaru mozgu [146], a cafe
to dodatkowe ryzyko wystepuje w ciggu pierwszego dnia po
leczeniu. Te wczesne udary sa najczesciej spowodowane
krwawieniami srodmézgowymi, natomiast p6Zniejsze udary
maja czesciej etiologie zakrzepowg lub zatorowa. Istotnymi
wskaznikami predykcyjnymi krwawienia srodmézgowego sa:
zaawansowany wiek, mniejsza masa ciata, pte¢ zeriska, wczes-
niejsza choroba naczyniowo-mézgowa oraz nadci$nienie
skurczowe i rozkurczowe w momencie przyjecia do szpitala
[149]. W najnowszych prébach klinicznych krwawienie $réd-
mobzgowe wystapifo u 0,9-1,0% catej badanej populacji [150,
151]. Powazne krwawienia inne niz mézgowe (powikfania
krwotoczne wymagajace przetoczenia krwi lub zagrazajace
zyciu) wystepuja u 4-13% leczonych pacjentéw [150-152].
Podanie streptokinazy moze sie wiazac ze spadkiem cisnienia
tetniczego, natomiast ciezkie reakcje alergiczne sg rzadkie.
Nalezy unika¢ ponownego podawania streptokinazy ze
wzgledu na pojawienie sie przeciwcial, ktére zmniejszajg
aktywnos¢ leku, a takze stwarzaja ryzyko reakc;ji alergiczne;j.

3.5.4.4. Poréwnanie lekow fibrynolitycznych

W badaniu Global Utilization of Streptokinase and Tis-
sue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries
(GUSTO) [153] leczenie tkankowym aktywatorem plazmi-
nogenu (tPA, alteplaza) potaczone z dozylnym podawaniem
UFH w dawce dobieranej na podstawie czasu czesciowej
tromboplastyny po aktywacji (aPTT) pozwolifo na unikniecie
10 zgondw na 1000 leczonych pacjentéw w poréwnaniu ze
streptokinaza, a korzys¢ te uzyskano kosztem 3 dodatkowych
udaréw mozgu, z ktérych tylko 1 prowadzit do trwatego
deficytu neurologicznego. Zbadano kilka wariantéw tPA.
Rekombinowany aktywator plazminogenu (r-PA, reteplaza)
podawany w 2 bolusach nie miat zadnej przewagi nad poda-
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Tabela 13. Przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego

Bezwzgledne

Wczedniejsze krwawienie wewnatrzczaszkowe lub udar mdzgu o nieznanej etiologii — niezaleznie od czasu przebycia

Udar niedokrwienny w ciagu poprzedzajacych 6 miesiecy

nerwowym

Uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego, nowotwdr ztosliwy lub malformacja tetniczo-zylna w osrodkowym uktadzie

Niedawny powazny uraz/operacja/uraz gtowy (w ciggu poprzedzajgcych 3 tyg.)

Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciggu poprzedzajacego miesigca

Rozpoznana skaza krwotoczna (z wyjgtkiem krwawien miesiecznych)

Rozwarstwienie aorty

Niepoddajgce sie uciskowi naktucie w ciggu poprzedzajacych 24 godz. (np. biopsja watroby, naktucie ledzwiowe)

Wzgledne

Incydent przemijajgcego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego w ciggu poprzedzajgcych 6 miesiecy

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe

Cigza oraz pierwszy tydzien po porodzie

Nadcisnienie oporne na leczenie (ci$nienie skurczowe > 180 mm Hg i/lub ci$nienie rozkurczowe > 110 mm Hg)

Zaawansowana choroba watroby

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Czynne owrzodzenie trawienne

Przedfuzona lub urazowa resuscytacja

waniem tPA wedtug schematu przyspieszonego, z wyjatkiem
tatwosci podawania tego pierwszego leku [151]. Podawanie
tenekteplazy (TNK-tPA) w pojedynczym bolusie w dawce
dobranej do masy ciafa pozwala na uzyskanie takiej samej
$miertelnosci 30-dniowej, jak podawanie tPA wedtug sche-
matu przyspieszonego, natomiast wigze si¢ z istotnie mniejsza
czestoscig wystepowania krwawieni innych niz mézgowe,
a takze z rzadszg potrzeba przetaczania krwi [150]. Leczenie
fibrynolityczne w bolusach jest tatwiejsze do stosowania
w warunkach przedszpitalnych.

3.5.4.5. Przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego
Bezwzgledne i wzgledne przeciwwskazania do leczenia
fibrynolitycznego wymieniono w tabeli 13. Skuteczna resuscy-
tacja nie stanowi przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycz-
nego. Natomiast u pacjentéw, ktorzy nie reaguja na dziatania
resuscytacyjne, fibrynoliza nie jest skuteczna, zwieksza czestos¢
wystepowania krwawien i nie jest wskazana. Dfugotrwata lub
urazowa, ale skuteczna resuscytacja zwieksza ryzyko krwawie-
nia i stanowi wzgledne przeciwwskazanie do fibrynolizy [154].
Leczenie fibrynolityczne zaleca sie w ciagu 12 godzin od
poczatku objawodw, jezeli nie mozna wykona¢ pierwotnej PCI
w ciggu 90 minut od momentu, w ktérym mozliwe jest juz
podanie leku fibrynolitycznego oraz w ciagu 120 minut od
FMC (patrz rozdziat 3.4.6 oraz ryc. 1), a ponadto nie ma prze-
ciwwskazan do takiego leczenia (tab. 14). Im pézniej nastepuje
pierwszy kontakt z pacjentem (zwfaszcza jezeli nastepuje to
po uptywie wiecej niz 6 godz. od poczatku objawéw), tym

bardziej nalezy rozwaza¢ transport w celu wykonania pier-
wotnej PCl zamiast leczenia fibrynolitycznego, poniewaz
skutecznos¢ i korzysci kliniczne z fibrynolizy zmniejszaja
sie z czasem, co powoduje, ze w przypadku pézniejszego
pierwszego kontaktu z systemem opieki medycznej wydtuza
sie dopuszczalne opdznienie przed transportem w celu wy-
konania pierwotnej PCI [74].

Jezeli istniejg ku temu odpowiednie warunki, a wyszko-
lony personel medyczny lub paramedyczny jest w stanie
przeanalizowa¢ EKG na miejscu lub przesta¢ je w celu
oceny w szpitalu, to leczenie fibrynolityczne powinno by¢
rozpoczynane w okresie przedszpitalnym. Celem jest rozpo-
czecie leczenia fibrynolitycznego w ciggu 30 minut od FMC.
U chorych docierajacych do szpitala realistycznym celem jest
rozpoczecie fibrynolizy w ciagu 30 minut od momentu przy-
bycia pacjenta do szpitala (czas door-to-needle). Preferowany
powinien by¢ lek dziafajacy swoiscie na fibryne. Dawki lekéw
fibrynolitycznych przedstawiono w tabeli 15.

3.5.4.6. Uzupetniajace leczenie przeciwplytkowe
i przeciwzakrzepowe
Dawki jednoczesnie stosowanych lekéw przeciwptyt-
kowych i przeciwzakrzepowych przedstawiono w tabeli 16.
Przekonujace dowody skutecznosci ASA jako uzupetnie-
nia fibrynolizy uzyskano w badaniu Second International Study
of Infarct Survival (ISIS-2), w ktérym korzysci ze stosowania
ASA i streptokinazy byly addytywne [133]. Pierwsza dawka,
wynoszaca 150-300 mg, powinna zosta¢ podana do zucia
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Tabela 14. Leczenie fibrynolityczne

Zalecenia Klasa® Poziom" Pismiennictwo

Leczenie fibrynolityczne jest zalecane w ciggu 12 godz. od poczatku objawdw u pacjentow | A [1,41]

bez przeciwwskazan, jezeli pierwotna PCl nie moze zosta¢ wykonana przez doswiadczony

zespo6t w ciggu 120 min od FMC

U wezesnie leczonych (< 2 godz. od poczatku objawoéw) pacjentdéw z duzym zawatem lla B [40, 41, 73]

i matym ryzykiem krwawienia nalezy rozwazy¢ fibrynolize, jezeli czas od FMC do napetnienia

balonu przekracza 90 min

Jezeli to mozliwe, fibrynolize nalezy rozpoczynac w okresie przedszpitalnym lla A [72, 73, 155]

Zaleca sie stosowanie lekdw dziatajgcych swoidcie na fibryne (tenekteplaza, alteplaza, | B [150, 153]

reteplaza) jako preferowanych w stosunku do lekdw nieswoistych dla fibryny

Konieczne jest doustne lub dozylne podanie ASA I B [133]

Klopidogrel jest wskazany w potaczeniu z ASA I A [156, 157]

Leczenie przeciwtrombinowe stosowane w potaczeniu z fibrynoliza

U pacjentéw ze STEMI leczonych fibrynolitycznie zaleca sie leczenie przeciwzakrzepowe az A [118, 153,

do rewaskularyzacji (jezeli sie ja wykonuje) lub przez caty czas pobytu w szpitalu (do 8 dni). 158-164]

Lekiem przeciwzakrzepowym moze by¢:

— Enoksaparyna podawana dozylnie, a nastepnie podskérnie (wedfug schematu opisanego | | A [158-163]

nizej) (preferowana w stosunku do UFH)

— UFH podawana dozylnie w bolusie dostosowanym do masy ciata, a nastepnie we wlewie | | C [153]

U pacjentéw leczonych streptokinaza fondaparinux w bolusie dozylnie, a nastepnie dawka lla [118, 164]

podskérnie 24 godziny pozniej

Przeniesienie pacjenta po fibrynolizie do osrodka wykonujacego PCI

Jest wskazane u wszystkich pacjentdw po leczeniu fibrynolitycznym A [165-167,
168-171]

Interwencje po fibrynolizie

Ratunkowa PCl jest wskazana natychmiast po nieskutecznej fibrynolizie (zmniejszenie A [165, 166]

uniesienia odcinka ST o < 50% po 60 min)

PCl w trybie nagtym jest wskazana w przypadku nawrotu niedokrwienia lub cech ponowne- | | B [165]

go zamkniecia tetnicy po poczatkowo skutecznej fibrynolizie

Koronarografia z zamiarem rewaskularyzacji jest wskazana w trybie nagtym u pacjentéw A [167]

z niewydolnoscig serca lub we wstrzasie

Koronarografia z zamiarem rewaskularyzacji (tetnicy zwigzanej z zawatem) jest wskazana A [168-171]

po skutecznej fibrynolizie

Optymalny przedziat czasowy wykonania koronarografii u pacjentéw w stabilnym stanie lla A [172]

klinicznym po skutecznej fibrynolizie: 3-24 godz.

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci dowoddw

ASA — kwas acetylosalicylowy; FMC — pierwszy kontakt z systemem opieki medycznej; PCl — przezskérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat

serca z uniesieniem odcinka ST, UFH — heparyna niefrakcjonowana

lub dozylnie (ale wtedy przedziat dawkowania powinien by¢
mniejszy), a pozniej podaje sie doustnie mniejszg dawke
(75-100 mg dziennie). W badaniu Clopidogrel as Adjunctive
Reperfusion Therapy—Thrombolysis In Myocardial Infarction 28
(CLARITY-TIMI 28) klopidogrel dotaczany do ASA zmniejszat
ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych u pacjentéw
w wieku < 75 lat, ktérzy byli leczeni fibrynolitycznie, a w bada-
niu Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial
(COMMIT) klopidogrel zmniejszyt u takich pacjentéw $mier-

telnos¢ ogdlng [156, 157]. W zwiazku z tym istnieje dobre
uzasadnienie rutynowego stosowania klopidogrelu razem
z ASA jako uzupetnienia leczenia fibrynolitycznego. Prasu-
grel i tikagrelor nie byty badane jako leczenie uzupetniajace
fibrynolize i dlatego nie nalezy ich stosowac w takiej sytuacji.

Rola inhibitoréw GP lla/lllb stosowanych w pofacze-
niu ze wczesng rutynowa PCl po trombolizie jest niejasna.
W badaniu Crupo de Andlisis de la Cardiopatia Isquémica
Aguda-3 (GRACIA-3) [173] 436 pacjentéw ze STEMI leczo-
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Tabela 15. Dawki lekéw fibrynolitycznych

Poczatkowe leczenie Swoiste prze-

ciwwskazania

Strepto- | 1,5 minj. w ciggu 30-60 min | Wczesniejsze
kinaza iv. podanie strep-
tokinazy lub
anistreplazy
Alteplaza | Bolus 15 mg i.v., nastepnie 0,75
(tPA) mg/kg w ciggu 30 min i.v. (do
50 mq), nastepnie 0,5 mg/kg
w ciggu 60 min i.v. (do 35 mg)
Reteplaza | 2 bolusy (10 + 10 j. i.v.) poda-
(r-PA) ne w odstepie 30 min
Tenek- Pojedynczy bolus i.v.:
teplaza
(TNK-tPA)

30 myg, jezeli masa ciata < 60 kg
35 mg, jezeli masa ciata od 60
do < 70 kg
40 mg, jezeli masa ciata od 70
do < 80 kg
45 mg, jezeli masa ciafa od 80
do < 90 kg
50 mg, jezeli masa ciata > 90 kg

i.v. — dozylnie

nych tenekteplaza, enoksaparyna i ASA zostato losowo przy-
pisanych do podania tirofibanu lub niestosowania tego leku.
Nie uzyskano danych wskazujacych na to, aby podawanie
tirofibanu poprawiato przeptyw nasierdziowy lub perfuzje
miesnia sercowego.

Parenteralne leczenie przeciwzakrzepowe jest powszech-
nie stosowane podczas fibrynolizy oraz po niej. Najlepiej
bytoby prowadzi¢ je do czasu rewaskularyzacji (jezeli sie ja
wykonuje), a u pacjentéw niepoddawanych rewaskularyza-
cji przez co najmniej 48 godzin lub przez caty czas pobytu
w szpitalu (do 8 dni). Stwierdzono, ze UFH poprawia drozno$¢
tetnicy wieficowej po podaniu alteplazy, ale nie streptokinazy
[174, 175]. Konieczne jest uwazne dawkowanie i $ciste mo-
nitorowanie dozylnego leczenia za pomoca UFH: wartosci
aPTT powyzej 70 sekund wiaza sie z wiekszym prawdopo-
dobieristwem krwawienia, ponownego zawatu lub zgonu.
Mimo zwiekszonego ryzyka powaznych krwawierr ocena
wypadkowych korzysci w nowszych badaniach wskazuje na
przewage enoksaparyny nad UFH: w badaniu Assessment of
the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic 3 (ASSENT 3;
n = 6095) standardowa dawka enoksaparyny stosowana
razem z tenekteplazg i podawana przez maksymalnie 7
dni zmniejszyta ryzyko ponownego zawatu lub niedokrwie-
nia opornego na leczenie w okresie wewnatrzszpitalnym
w poréwnaniu z UFH [158]. Nalezy jednak zauwazy¢, ze

w badaniu ASSENT-3 PLUS (n = 1639) [159] przedszpitalne
podanie takiej samej dawki enoksaparyny spowodowato
istotne zwiekszenie czestosci wystepowania krwawien $réd-
czaszkowych u pacjentéw w podesztym wieku. W duzym
badaniu Enoxaparin and Thrombolysis Reperfusion for Acute
Myocardial Infarction—Thrombolysis In Myocardial Infarction
25 (EXTRACT-TIMI 25; n = 20 506) u pacjentéw w wieku
powyzej 75 lat, a takze u chorych z uposledzona czynnoscia
nerek (oszacowany klirens kreatyniny < 30 ml/min) podawa-
no mniejsza dawke enoksaparyny. Stosowanie enoksaparyny
wiazato sie ze zmniejszeniem ryzyka zgonu lub ponownego
zawatu w ciagu 30 dni w poréwnaniu z UFH w dawce dobie-
ranej do masy ciala, ale efekt ten uzyskano kosztem istotnego
wzrostu czestosci wystepowania pozamézgowych powikfan
krwotocznych. Ocena wypadkowych korzysci klinicznych
(niewystapienie zgonu, zawatu serca nieprowadzacego do
zgonu ani krwawienia srédczaszkowego) wypadfa na korzys¢
enoksaparyny [160, 161]. Wreszcie w duzym badaniu OASIS-6
stwierdzono przewage fondaparinuxu nad placebo lub UFH
pod wzgledem zapobiegania zgonom i ponownym zawatom
[118, 164] zwhaszcza wsréd pacjentéw leczonych streptokinaza.

W duzej prébie klinicznej z uzyciem streptokinazy
stosowanie biwalirudyny (bezposredni inhibitor trombiny,
podawany przez 48 godz.) nie wigzato sie ze zmniejszeniem
$miertelnosci, natomiast spowodowalo istotne zmniejszenie
czestosci wystepowania ponownych zawatéw w poréwnaniu
z UFH, chociaz nastapito to kosztem niewielkiego, nieistotne-
go zwiekszenia ryzyka pozamézgowych powikfan krwotocz-
nych. Nie badano stosowania biwalirudyny razem z lekami
dziatajacymi swoiscie na fibryne. Nie ma wiec dowodoéw
przemawiajacych za celowoscia stosowania bezposrednich
inhibitoréw trombiny jako uzupetnienia fibrynolizy.

Na kombinacje lekéw przeciwkrzepliwych, ktéra zostata
najdokfadniej zbadana jako czes¢ strategii farmakologiczno-
-inwazyjnej (patrz nizej), sktadajg sie tenekteplaza, ASA,
enoksaparyna oraz klopidogrel [badania Trial of Routine
Angioplasty and Stenting after Fibrinolysis to Enhance Re-
perfusion in Acute Myocardial Infarction (TRANSFER) [168],
Norwegian Study on District Treatment of ST-Elevation My-
ocardial Infarction (NORDISTEMI) [170] GRACIA-2 [177]
oraz GRACIA-3 [173]].

3.5.4.7. Koronarografia po leczeniu fibrynolitycznym

Po rozpoczeciu leczenia fibrynolitycznego pacjenci po-
winni by¢ przenoszeni do osrodka wykonujacego PCl (patrz:
3.4.6). W przypadku nieskutecznosci fibrynolizy lub tez jezeli
stwierdza sie cechy ponownego zamkniecia tetnicy wieficowej
lub ponownego zawatu z nawrotem uniesienia odcinka ST,
u pacjenta nalezy niezwtocznie wykona¢ koronarografie
i ratunkowa PCI [165]. Nie wykazano, aby ponowne podanie
leku fibrynolitycznego przynosito korzysci. Nawet jezeli jest
prawdopodobne, ze fibrynoliza bedzie skuteczna (ustapienie
uniesienia odcinka ST powyzej 50% po 60-90 minutach,
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Tabela 16. Dawki lekdw przeciwptytkowych i przeciwtrombinowych

Dawki lekow przeciwptytkowych

W potaczeniu z pierwotng PCI

Kwas acetylosalicylowy

Dawka nasycajgca 150-300 mg doustnie lub 80-150 mg i.v., jezeli nie mozna podac leku doust-
nie, a nastepnie dawka podtrzymujgca 75-100 mg dziennie

Klopidogrel Dawka nasycajgca 600 mg doustnie, a nastepnie dawka podtrzymujaca 75 mg dziennie
Prasugrel Dawka nasycajaca 60 mg doustnie, a nastepnie dawka podtrzymujaca 10 mg dziennie
U pacjentdw o masie ciata < 60 kg zaleca sie dawke podtrzymujgca 5 mg
U pacjentédw w wieku > 75 lat zasadniczo nie zaleca si¢ stosowania prasugrelu, ale jezeli
leczenie uzna sie za konieczne, to nalezy stosowac dawke 5 mg
Tikagrelor Dawka nasycajaca 180 mg doustnie, a nastepnie dawka podtrzymujaca 90 mg 2 x dziennie
Abciximab Bolus 0,25 mg/kg i.v. oraz wlew i.v. z predkoscig 0,125 pg/kg/min (maks. 10 pg/min) przez 12 godz.
Eptifibatid Dwa bolusy 180 pg/kg i.v. (w odstepie 10 min), a nastepnie wlew i.v. z predkoscig 2,0 ug/kg/min
przez 18 godz.
Tirofiban 25 ug/kg w ciggu 3 min i.v., a nastepnie wlew i.v. z predkoscig 0,15 pg/kg/min przez 18 godz.

W potaczeniu z leczeniem fibryno

litycznym

Kwas acetylosalicylowy

Dawka poczatkowa 150-500 mg doustnie lub 250 mg i.v., jezeli nie mozna poda¢ leku doustnie

Klopidogrel

Dawka nasycajgca 300 mg doustnie u pacjentéw w wieku < 75 lat, a nastepnie dawka podtrzy-
mujaca 75 mg dziennie

Bez leczenia reperfuzyjnego

Kwas acetylosalicylowy

Dawka poczatkowa 150-500 mg doustnie

Klopidogrel

W potaczeniu z pierwotng PCI

Dawki lekéw przeciwtrombinowych

Dawka 75 mg dziennie doustnie

Heparyna niefrakcjonowana

Bolus 70-100 j./kg i.v., jezeli nie planuje sie podania inhibitora GP llb/llla
Bolus 50-60 j./kg i.v. razem z inhibitorami GP lIb/llla

Enoksaparyna

Bolus 0,5 ma/kg i.v.

Biwalirudyna

Bolus 0,75 mg/kg i.v., a nastepnie wlew i.v. z predkoscig 1,75 mg/kg/godz. przez okres do

4 godz. po zabiegu, jezeli jest to uzasadnione klinicznie. Po przerwaniu wlewu z predkoscig
1,75 mg/kg/godz. mozna kontynuowac wlew w zmniejszonej dawce 0,25 mg/kg/godz. przez
4-12 godz., jezeli jest to potrzebne klinicznie

W potaczeniu z leczeniem fibryno

litycznym

Heparyna niefrakcjonowana

Bolus 60 j./kg i.v., maksymalnie 4000 j., a nastepnie wlew i.v. z predkoscig 12 j./kg/godz., mak-
symalnie 1000 j./godz. przez 24-48 godz. Docelowy zakres aPTT: 50-70 s lub 1,5-2,0 x warto$¢
kontrolna; monitorowanie po 3, 6, 12 i 24 godz.

Enoksaparyna

U pacjentéw w wieku < 75 lat: bolus 30 mg i.v., 15 min pdzniej 1 mg/kg s.c. co 12 godz. az do
wypisu ze szpitala (maks. przez 8 dni). Pierwsze dwie dawki nie powinny przekracza¢ 100 mg

U pacjentow w wieku > 75 lat: bez bolusa i.v., zaczyna¢ od dawki s.c. 0,75 mg/kg (pierwsze
dwie dawki s.c. maks. 75 mg)

U pacjentéw z klirensem kreatyniny < 30 ml/min, niezaleznie od wieku, dawki s.c. podaje sie co
24 godz.

Fondaparinux

Bolus 2,5 mg i.v., a nastepnie 2,5 mg s.c. raz dziennie przez okres do 8 dni lub do wypisu ze
szpitala

Bez leczenia reperfuzyjnego

Heparyna niefrakcjonowana

Dawkowanie takie samo jak w pofaczeniu z leczeniem fibrynolitycznym

Enoksaparyna

Dawkowanie takie samo jak w potaczeniu z leczeniem fibrynolitycznym

Fondaparinux

Dawkowanie takie samo jak w potaczeniu z leczeniem fibrynolitycznym

aPTT — czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji; GP — glikoproteina; i.v. — dozylnie; PCl — przezskdrna interwencja wiericowa, s.c. — podskérnie
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typowe zaburzenia rytmu zwigzane z reperfuzja, ustapienie
bolu w klatce piersiowej), to zaleca sie strategie rutynowe;j
wczesnej koronarografii, jezeli nie ma do niej przeciwwskazan.
W kilku randomizowanych prébach klinicznych [168-171,
178, 179] oraz trzech wspdfczesnych metaanalizach [172, 180]
wykazano, ze wczesna rutynowa koronarografia po leczeniu
trombolitycznym, a nastgpnie PCl (jezeli jest wymagana)
zmniejsza czesto$¢ wystepowania ponownych zawatéw i na-
wrotéw niedokrwienia w poréwnaniu ze strategia ,uwaznego
wyczekiwania”, w ktérej koronarografia i rewaskularyzacja
sa wskazane tylko u pacjentéw z samoistnym lub indukowa-
nym ciezkim niedokrwieniem albo dysfunkcja LV. Korzysci
z wezesnej rutynowej PCI po leczeniu trombolitycznym obser-
wowano bez wzrostu ryzyka zdarzen niepozadanych (udarow
moézgu lub powaznych krwawier). Wczesne kierowanie na
koronarografie, a nastepnie PCl (jezeli jest ona wskazana)
powinno wiec by¢ standardem postepowania po tromboli-
zie — jest to tak zwana strategia farmakologiczno-inwazyjna
(pharmacoinvasive strategy). Kwestig o zasadniczym znaczeniu
jest optymalny czas uptywajacy od trombolizy do PCl: w pré6-
bach klinicznych to opéznienie byto bardzo zréznicowane, od
mediany 1,3 godziny w badaniu Combined Angioplasty and
Pharmacological Intervention versus Thrombolytics Alone in
Acute Myocardial Infarction (CAPITAL-AMI) do 16,7 godziny
w badaniu GRACIA-1[171, 179]. Na podstawie 3 najnowszych
prob klinicznych, w ktérych mediana czasu od poczatku lecze-
nia fibrynolitycznego do koronarografii wynosita 2-3 godziny,
zaleca sie okno czasowe wynoszace 3-24 godziny po skutecz-
nej fibrynolizie [168-170]. W trwajacych badaniach STREAM
[148] i GRACIA-4 ocenia sie, czy leczenie fibrynolityczne
w polaczeniu z nowoczesna uzupetniajaca farmakoterapia,
a nastepnie PCl moze pozwoli¢ na uzyskanie podobnych lub
lepszych wynikéw leczenia w poréwnaniu z pierwotng PCI.

3.5.4.8. Uzupetniajace leczenie przeciwkrzepliwe
w zwigzku z opozZniong przezskorng interwencja
wiericowa po leczeniu fibrynolitycznym

U pacjentéw, u ktérych wykonuje sie PCl po uptywie
kilku godzin lub dni po fibrynolizie, PCI powinna zosta¢
uzupetniona podwdéjnym leczeniem przeciwptytkowym
(za pomoca ASA i antagonisty receptora ADP) i leczeniem
przeciwtrombinowym w dawkach podobnych do tych, ktére
stosuje sie w przypadku pierwotnej PCI.

3.5.4.9. Strategia rewaskularyzacji w przypadku zawafu
serca z uniesieniem odcinka ST u pacjentéw z choroba
wielonaczyniowa

Z wyjatkiem pacjentéw we wstrzasie kardiogennym,
a takze pacjentéw z utrzymujacym sie niedokrwieniem po
udroznieniu domniemanej tetnicy odpowiedzialnej za ostry
incydent, zasadniczo odradza sie wykonywanie w trybie na-
glym PCl tetnic innych niz odpowiedzialne za niedokrwienie
lub zawat. Najlepsza strategia u pacjentéw ze STEMI z choroba

wielonaczyniowa, u ktérych w ostrej fazie wykonano pierwot-
na PCl tetnicy zwiazanej z zawafem i nalezy podja¢ decyzje
dotyczaca pozostatych zmian, wciaz nie jest dobrze okreslona.
Sposréd mozliwych strategii dwoma czesto wykorzystywanymi
sq strategia zachowawcza, polegajaca na leczeniu zacho-
wawczym po pierwotnej PCI, a rewaskularyzacji innych tetnic
tylko w przypadku objawéw niedokrwienia lub jego cech
w testach prowokacyjnych, oraz strategia kilkuetapowej
rewaskularyzacji, polegajaca na PCl lub pomostowaniu tetnic
niezwiazanych z zawatem po uptywie kilku dni od pierwotnej
PCl, czesto po potwierdzeniu ciezkosci zwezenia za pomoca
pomiardéw czastkowej rezerwy przeptywu (FFR). Konieczne
jest czesto multidyscyplinarne podejscie, z udziatem zespotu
specjalistow obejmujacego kardiologa klinicznego, kardiologa
inwazyjnego i kardiochirurga (heart team — , kardiogrupa”) oraz
po wyrazeniu odpowiedniej Swiadomej zgody przez pacjenta.

U pacjentéw ze STEMI i choroba wielonaczyniows,
u ktorych poczatkowo wykonano PCl tetnicy odpowiedzialnej
za zawalt (pierwotna lub po leczeniu trombolitycznym), a tak-
ze potwierdzono wystepowanie niedokrwienia w obszarach
nieobjetych zawatem, dalsza rewaskularyzacja moze zosta¢
przeprowadzona przed wypisem ze szpitala lub w ciggu dni
do tygodni po poczatkowej PCI [181]. Petna rewaskularyzacja
w okresie wewnatrzszpitalnym (obejmujaca tetnice zwigzang
z zawafem oraz inne tetnice) jest poréwnywana ze strategia
zachowawczg (rewaskularyzacja tylko tetnicy zwiazanej
z zawatem) w badaniu Complete Versus Lesion-only Primary
Percutaneous Coronary Intervention Trial (CVLPRIT), a takze
w badaniu Preventive Angioplasty in Myocardial Infarction
(PRAMI). W obu tych badaniach ocenia sie stosunek korzy-
Sci do ryzyka w zwiazku z leczeniem zmian niezwigzanych
z zawatem. Réwniez w badaniu Danish Study of Optimal Acu-
te Treatment of Patients with ST-Elevation Myocardial Infarction
3 (DANAMI-3) ocenia sie obecnie, czy nalezy leczy¢ zmiany
niezwigzane z zawatem u pacjentéw poddanych uprzednio
pierwotnej PCI.

3.5.5. Pomostowanie tetnic wienicowych
i wielonaczyniowa rewaskularyzacja wiencowa
Liczba pacjentéw, ktorzy wymagaja CABG w ostrej fazie
STEMI jest mafa, ale CABG moze by¢ wskazane u pacjentéw
z anatomia zmian w tetnicach wieficowych nienadajaca sie
do PCl, ale z drozng tetnica zwiazana z zawatem, poniewaz
droznos¢ tej tetnicy zapewnia czas potrzebny na przekazanie
chorego pod opieke zespotu kardiochirurgicznego. Procedura
CABG moze by¢ réwniez wskazana u pacjentow we wstrzasie
kardiogennym, jezeli anatomia zmian w tetnicach wierico-
wych nie nadaje sie do PCI lub tez w momencie operagji
naprawczej u pacjentdw z mechanicznymi powiktaniami
zawatu. Procedura CABG jest rzadko wykonywana, a korzysci
z takiego leczenia sa niepewne u pacjentéw, u ktorych PCl nie
powiodfa sig, zzamknigeciem tetnicy wieficowej nienadajacym
sie do PCl, a takze jezeli po PCI wystepuja objawy oporne
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na leczenie, poniewaz w wigkszosci takich przypadkéw czas
uptywajacy do reperfuzji chirurgicznej bedzie diugi, a ryzyko
zwiazane z operacja jest w takich warunkach maksymalne.

3.5.5.1. Przerywanie podawania antagonistow receptora
ADP przed operacja

Ryzyko krwawienia w zwiazku z operacja musi zosta¢
zestawione z ryzykiem ponownych incydentéw niedo-
krwiennych w zwiazku z przerwaniem leczenia przeciwptyt-
kowego. Nalezy przy tym uwzgledni¢ charakter operacji,
ryzyko niedokrwienia i rozlegtos¢ CAD, czas, kt6ry uptynat
od ostrego incydentu, czas od PCl oraz ryzyko zakrzepicy
w stencie. Stosowanie klopidogrelu wiaze sie ze zwigkszonym
ryzykiem krwawienia, jezeli lek ten odstawi sie na mniej niz
5 dni przed operacja. Stosowanie prasugrelu réwniez wigze
sie ze znacznym wzrostem ryzyka krwawienia [109]. Jezeli
chodzi o tikagrelor, to dane uzyskane w badaniu PLATO
[110] wskazuja na to, ze przerywanie podawania tego leku
na 3-5 dni przed CABG wiazato sie z podobna czestoscia
powaznych krwawien oraz przetoczen krwi w zwiazku z
CABG w grupach klopidogrelu i tikagreloru. Mimo iz w tej
kohorcie czestos¢ wystepowania nieprowadzacych do zgonu
zawalow serca i udaréw moézgu nie roznita sie istotnie miedzy
tymi dwoma grupami, $miertelnos$¢ w grupie tikagreloru byta
dwukrotnie mniejsza. U pacjentdéw w ustabilizowanym stanie
klinicznym rozsadne jest przerywanie podawania klopidogrelu
na co najmniej 5 dni przed operacja, a prasugrelu na 7 dni
przed operacja. Biorac pod uwage dane uzyskane w badaniu
PLATO, podawanie tikagreloru mozna przerywac na 3-5 dni
przed operacja.

Kwestia, czy po CABG nalezy ponownie rozpoczynac
podawanie antagonistow receptora ADP, nie zostata ocenio-
na w zadnej prébie klinicznej i optymalny moment takiego
powrotu do leczenia antagonistg receptora ADP pozostaje
niepewny. Biorac jednak pod uwage zmniejszenie czestosci
wystepowania gtéwnego punktu koficowego oraz smiertelno-
Sci w badaniu PLATO, a takze utrzymywanie sie ryzyka incy-
dentéw niedokrwiennych u pacjentéw po CABG, rozsadne
jest powracanie do podwdjnego leczenia przeciwptytkowego,
gdy tylko zostanie to uznane za bezpieczne w kontekscie
ryzyka krwawienia.

U pacjentéw z grupy bardzo duzego ryzyka, u ktérych
przerwanie leczenia przeciwptytkowego wydaje sie zwiaza-
ne z duzym ryzykiem (np. w ciagu pierwszego tygodnia po
implantacji stentu), zaproponowano, aby przed operacja
zamieniac te terapie na podawanie leku przeciwptytkowego
o odwracalnym dziataniu i krotkim czasie péftrwania, na
przykfad inhibitora GP llIb/llla tirofibanu lub eptifibatidu
[182], ale nie ma dowoddéw klinicznych przemawiajacych za
zasadnoscia takiego postepowania, opartego wyfacznie na
badaniach farmakokinetycznych lub farmakodynamicznych.
Zastosowanie kangreloru, odwracalnego antagonisty receptora
ADP podawanego dozylnie, moze w przysztosci pozwoli¢ na

utrzymywanie zahamowania aktywnosci ptytek az do czasu
operadji u pacjentow, u ktérych przerywa sie doustne leczenie
przeciwptytkowe [183].

3.5.6. Pacjenci niepoddawani leczeniu
reperfuzyjnemu

3.5.6.1. Stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych

U pacjentéw trafiajacych do szpitala w ciagu 12 godzin
od poczatku objawéw, u ktérych nie zastosowano leczenia
reperfuzyjnego, a takze u pacjentéw trafiajacych do szpitala
po uptywie 12 godzin, nalezy jak najszybciej zastosowac
ASA, klopidogrel oraz lek przeciwtrombinowy (UFH, eno-
ksaparyne lub fondaparinux) (patrz: 3.4.6) [1, 156, 184].
W badaniu OASIS-6 fondaparinux miaf przewage nad UFH
w podgrupie 1641 takich pacjentéw i moze by¢ preferowa-
nym lekiem przeciwtrombinowym w takiej sytuacji [185].
Jezeli istnieje potrzeba wykonania PCl u pacjenta otrzymu-
jacego fondaparinux, podczas zabiegu nalezy poda¢ UFH
dozylnie w takich samych dawkach jak podczas pierwotnej
PCl, aby zminimalizowa¢ ryzyko zakrzepicy na cewniku
[186]. Zalecane dawki podano w tabeli 16. Zaden z lekow
doustnych nie zostat zbadany w tej szczegélnej podgrupie
pacjentéw, ale w badaniu Clopidogrel in Unstable Angina to
Prevent Recurrent Events (CURE) korzysci ze stosowania klo-
pidogrelu w poréwnaniu z placebo u pacjentéw z ACS byty
takie same niezaleznie od strategii rewaskularyzacji [187].
Tikagrelor miat przewage nad klopidogrelem u pacjentow
z ACS, ktorzy zostali losowo przypisani do wczesnej stra-
tegii nieinwazyjnej, a podobna tendencje zaobserwowano
réwniez wiréd tych pacjentéw, ktérzy podczas poczatkowej
hospitalizacji nie zostali poddani rewaskularyzacji [188].

3.5.6.2. Ocena inwazyjna i rewaskularyzacja

Pacjenci czasami poszukuja pomocy lekarskiej zbyt p6zno
i albo nie podejmuje sie u nich leczenia reperfuzyjnego, albo
jest ono nieskuteczne. Wyrazono przypuszczenie, ze pdzne
uzyskanie droznosci tetnicy wieficowej w takich sytuacjach
wciaz moze przynosi¢ korzysci poprzez zapobieganie nieko-
rzystnej przebudowie LV, poprawe jej czynnosci, zwiekszenie
stabilnosci elektrycznej oraz indukowanie rozwoju naczyn
krazenia obocznego do tozysk innych tetnic wiericowych, za-
pewniajace ochrone przed przysztymi incydentami (hipoteza
,otwartej tetnicy”). Hipoteze te oceniano w kilku prébach
klinicznych, z ktérych zdecydowanie najwieksza byto badanie
OAT (patrz wczesniej) [62]. W tym badaniu 20% pacjentéw
otrzymato leczenie fibrynolityczne z powodu poczatkowego
incydentu. Leczenie za pomoca PCl nie zmniejszyfo czesto-
Sci wystepowania zgondéw, ponownych zawatéw serca oraz
niewydolnosci serca w poréwnaniu z samym leczeniem
zachowawczym. Co wiecej, w grupie leczenia inwazyjnego
w ciagu 4-letniej obserwacji zaobserwowano tendencje w kie-
runku wiekszej czestoéci wystepowania ponownych zawatéw
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Tabela 17. Szczegdlne grupy pacjentow

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo
Pacjenci obu pici muszg by¢ leczeni w podobny sposéb | C —
Konieczne jest zachowywanie duzej czujnosci klinicznej w odniesieniu do mozliwosci | B [189]
zawatu serca u kobiet, chorych na cukrzyce oraz pacjentéw w podesztym wieku z nietypo-
wymi objawami
Konieczne jest zwracanie szczegolnej uwagi na odpowiednie dawkowanie lekdw przeciw- B [190]
krzepliwych u 0s6b w podesztym wieku i pacjentéw z niewydolnoscig nerek

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci dowoddw

w grupie leczenia inwazyjnego w poréwnaniu z grupa lecze-
nia zachowawczego. Metanaliza wszystkich préb klinicznych
dotyczacych tego zagadnienia przyniosta podobne wyniki [63].
Te badania dowodza, ze PCl zamknietej tetnicy zwiazanej
z zawatem wykonywana u stabilnych pacjentéw po przebytym
zawale nie przynosi dodatkowych korzysci w stosunku do
optymalnego leczenia zachowawczego. Oznacza to, ze wsrod
pacjentéw trafiajacych do lekarza po uptywie dni od ostrego
incydentu, z juz dokonanym zawafem serca, rewaskularyzacje
w przypadku zamkniecia tetnicy dozawatowej mozna rozwazac
tylko u chorych z nawracajacymi dolegliwosciami dtawicowymi
lub udokumentowanym resztkowym niedokrwieniem, a takze
zywotnoscia duzego obszaru miesnia sercowego wykazang
w nieinwazyjnych badaniach obrazowych [4].

Szczegolne grupy pacjentow

Kilka szczegblnych grup pacjentéw zastuguje na odrebne
oméwienie (tab. 17):

Kobiety czesciej trafiajg do lekarza pézniej i czesciej niz
mezczyZni prezentuja nieco nietypowe objawy [191]. Mimo
to zawatl serca pozostaje gtéwna przyczyna Smierci kobiet
i dlatego konieczne jest zachowywanie duzej czujnosci kli-
nicznej w odniesieniu do mozliwosci zawatu serca u kobiet
z objawami wynikajacymi potencjalnie z niedokrwienia.
Ponadto w kilku badaniach obserwacyjnych wykazano, ze
u kobiet wykonuje sie mniej interwencji niz u mezczyzn, jak
réwniez rzadziej stosuje sie u nich leczenie reperfuzyjne [192],
a tej réznicy nie mozna w petni wyttumaczy¢ réznica wieku,
tj. tym, ze u kobiet zawaly serca wystepuja w p6zniejszym
wieku niz u mezczyzn [193, 194]. Kiedy u kobiet stosuje sie
skuteczne leczenie reperfuzyjne, takie jak pierwotna PCl, to
ryzyko zgonu jest u nich takie samo jak u mezczyzn [195].
Niezwykle wazne jest wiec, aby leczenie reperfuzyjne byto
prowadzone u kobiet réwnie skutecznie jak u mezczyzn. Ko-
biety maja na og6t mniejsza mase ciafa i sa bardziej podatne
na krwawienia, co powoduje, ze kiedy wybiera sie leki prze-
ciwkrzepliwe i ich dawki, nalezy zwracac¢ szczeg6lna uwage
na ryzyko krwawienia.

Pacjenci w podeszlym wieku czesto zgtaszaja sie
z nietypowymi lub mafo nasilonymi objawami, co moze

spowodowac opdznienie lub przeoczenie rozpoznania za-
watu serca [189]. Osoby w podesztym wieku sg szczegélnie
narazone na krwawienia i inne powikfania leczenia w ostrej
fazie, poniewaz z wiekiem zwieksza sie ryzyko krwawienia,
na og6t dochodzi do uposledzenia czynnosci nerek, a czestos¢
wystepowania choréb wspétistniejacych jest duza. Ponadto
w badaniach obserwacyjnych wykazano, ze w tej grupie cze-
sto dochodzi do przedawkowania lekdw przeciwkrzepliwych
[190]. Zasadnicze znaczenie ma wiec zachowywanie duzej
czujnosci klinicznej w odniesieniu do mozliwosci zawatu
serca u pacjentéw w podesztym wieku, ktorzy zgtaszajq sie
z nietypowymi dolegliwosciami, a takze zwracanie szczegdInej
uwagi na odpowiednie dawkowanie lekow przeciwkrzepli-
wych, zwtaszcza z uwzglednieniem czynnosci nerek.

Dysfunkcja nerek wystepuje u okoto 30-40% pacjentéw
z ACS i wiaze sie z gorszym rokowaniem oraz zwiekszonym
ryzykiem krwawienia [196]. Decyzje dotyczace reperfuzji
u pacjentow ze STEMI musza by¢ podejmowane, zanim moz-
liwa jest jakakolwiek ocena czynnosci nerek, ale wazne jest,
aby najszybciej po przyjeciu do szpitala oszacowac filtracje
ktebuszkowa (GFR). U pacjentéw z ACS i przewlekta choroba
nerek czesto dochodzi do przedawkowania lekéw przeciw-
krzepliwych, co prowadzi do wzrostu ryzyka krwawienia
[190]. W badaniu PLATO korzysci ze stosowania tikagreloru
u pacjentéw z dysfunkcja nerek (GFR < 60 ml/min) byty takie
same lub nawet wigksze niz w catej badanej grupie [197].
U pacjentéw z rozpoznanym lub przewidywanym upoédle-
dzeniem czynnosci nerek kilka lekéw przeciwkrzepliwych nie
powinno by¢ stosowanych, lub tez ich dawki powinny zosta¢
odpowiednio zmniejszone (tab. 18). W celu zminimalizowa-
nia ryzyka nefropatii pokontrastowej wazne jest, aby dbac
o odpowiednie nawodnienie podczas pierwotnej PCl oraz
po niej, a takze ogranicza¢ dawki srodkéw kontrastowych [4].

U chorych na cukrzyce istnieje zwiekszone ryzyko zgonu
i powiktan, ale zasady wyboru lekéw przeciwkrzepliwych
i terapii reperfuzyjnej s takie same, jak u oséb bez cukrzycy.
U pacjentéw z cukrzyca korzysci ze stosowania silnych do-
ustnych inhibitoréw receptora P2Y, (prasugrelu i tikagreloru)
w poréwnaniu z klopidogrelem sa takie same lub nawet
wieksze [198, 199].
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Tabela 18. Poczatkowe dawkowanie lekdw przeciwtrombinowych u pacjentow z przewlekta chorobg nerek (oszacowany klirens

kreatyniny < 60 ml/min)

Zalecenie

Kwas acetylosalicylowy Bez modyfikacji dawkowania

niefrakcjonowana

Klopidogrel Bez modyfikacji dawkowania

Prasugrel Bez modyfikacji dawkowania. Brak doswiadczenia u pacjentdéw ze schytkowa niewydolnoscig nerek/
/dializowanych

Tikagrelor Bez modyfikacji dawkowania. Brak doswiadczenia u pacjentdw ze schytkowa niewydolnoscig nerek/
/dializowanych

Enoksaparyna Bez modyfikacji bolusa. Po leczeniu trombolitycznym u pacjentéw z klirensem kreatyniny < 30 ml/min
dawki s.c. podaje sie co 24 godz.

Heparyna Bez modyfikacji bolusa

Fondaparinux
/dializowanych

Bez modyfikacji dawkowania. Brak doswiadczenia u pacjentéw ze schytkowa niewydolnosciag nerek/

Biwalirudyna

jest przeciwwskazana

U pacjentéw z umiarkowang niewydolnoscig nerek (GFR 30-59 ml/min) nalezy zmniejszy¢ poczgtkowa
predkos¢ wlewu do 1,4 mg/kg/godz. Dawki bolusa nie nalezy zmienia¢
U pacjentow z ciezkg niewydolnoscig nerek (GFR < 30 ml/min) i pacjentéw dializowanych biwalirudyna

Abciximab

Brak swoistych zalecen. Uwazne rozwazenie ryzyka krwawienia

Eptifibatid

U pacjentéw z umiarkowang niewydolnoscig nerek (GFR > 30 do < 50 ml/min) nalezy podac bolus 180
ug i.v., a nastepnie wlew z predkoscia 1,0 pug/kg/min przez caty czas trwania leczenia
U pacjentow z ciezkg niewydolnoscig nerek (GFR < 30 ml/min) eptifibatid jest przeciwwskazany

Tirofiban

U pacjentow z ciezkg niewydolnoscig nerek (GFR < 30 ml/min) predkos¢ wlewu nalezy zmniejszy¢ o 50%

GFR — filtracja ktebuszkowa; i.v. — dozylnie; s.c. — podskdrnie

3.6. LECZENIE HIPERGLIKEMII W OSTRE] FAZIE

ZAWALU SERCA Z UNIESIENIEM ODCINKA ST

U pacjentéw z ACS w momencie przyjecia do szpitala
czesto stwierdza sie hiperglikemig, ktéra jest silnym wskazni-
kiem predykcyjnym $miertelnosci oraz powiktan wewnatrz-
szpitalnych. To zwigkszone stezenie glukozy wiaze sie z
niekorzystnym rokowaniem zaréwno u chorych na cukrzyce,
jak i pacjentéw bez cukrzycy. Zwigkszone stezenie glukozy
moze jednak réwniez by¢ objawem dtugoterminowych
zaburze metabolizmu glukozy z powodu nierozpoznane;j
cukrzycy lub uposledzone;j tolerancji glukozy [200]. Ostatnio
wykazano, ze u pacjentéw ze STEMI bez rozpoznanej cu-
krzycy hiperglikemia oraz zwiekszone stezenie hemoglobiny
glikowanej (HbA, ) wiaza sie z niekorzystnym rokowaniem za
posrednictwem réznych mechanizméw, poniewaz zwlaszcza
hiperglikemia pozwala przewidywa¢ krétkoterminowe roko-
wanie w zwiazku z wieksza rozlegtoscia zawatu, natomiast
zwiekszone stezenie HbA, wiazato sie z diugoterminowym
wplywem na rokowanie poprzez wieksze wyjsciowe ryzyko
u takich chorych [201].

Mimo ze korygowanie hiperglikemii za pomoca insuliny
moze przynosi¢ korzysci, w prébach klinicznych, w ktérych
oceniano efekty interwencji metabolicznej u pacjentéw ze
STEMI, uzyskano sprzeczne wyniki [202]. W szczegdlnosci

korzysci ze Scistej kontroli glikemii za pomoca dozylnie
podawanej insuliny, ktére stwierdzono w badaniu Diabetes
Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction (DI-
GAMI), nie zostaly potwierdzone w pdzniejszym badaniu
DIGAMI-2. W facznej analizie dw6ch duzych randomizo-
wanych préb klinicznych stwierdzono, ze wlew glukozy,
insuliny i potasu nie przynosi korzysci, a nawet moze by¢
szkodliwy [203]. Ponadto u pacjentéw w krytycznie ciezkim
stanie intensywna insulinoterapia wiaze sie z duzym ryzy-
kiem incydentéw zwigzanych z hipoglikemia [204]. Kwestie
zwiazane z leczeniem hiperglikemii u pacjentéw ze STEMI,
w tym wartoéci progowe dla leczenia oraz docelowa glike-
mia podczas leczenia, nie zostaty definitywnie wyjasnione,
a wiec praktycznym podejsciem wydaje sie strategia ,Scistej,
ale nie zbyt Scistej” kontroli glikemii w STEMI. W ostrej
fazie rozsadne jest leczenie hiperglikemii (tj. utrzymywanie
stezenia glukozy we krwi < 11,0 mmol/l), ale bezwzglednie
nalezy unika¢ hipoglikemii [205, 206]. U niektérych pa-
cjentéw moze to wymaga¢ wlewu insuliny w indywidualnie
dobieranej dawce oraz monitorowania glikemii.

Biorac pod uwage czesto$¢ wystepowania nierozpo-
znanej cukrzycy i nieprawidtowego metabolizmu glukozy
u pacjentéw ze STEMI, rozsadne jest oznaczanie stezenia
HbA,_ i stezenia glukozy we krwi na czczo u wszystkich
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Tabela 19. Leczenie hiperglikemii w zawale serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia Klasa? Poziom® Pismiennictwo
Oznaczenie glikemii jest wskazane podczas poczgtkowej oceny u wszystkich pacjentéw, | C —
a u pacjentéw z rozpoznang cukrzycg lub hiperglikemig nalezy je powtarzac
U pacjentéw z cukrzyca przed wypisem ze szpitala nalezy ustali¢ plany optymalnej ambu- C —
latoryjnej kontroli glikemii i prewencji wtérnej
Celem kontroli glikemii w ostrej fazie powinno by¢ utrzymanie stezenia glukozy we krwi lla B [202, 204, 207]
< 11,0 mmol/l (200 mg/dl), a jednoczesnie nalezy unikac spadku glikemii < 5 mmol/|
(90 mgy/dl). U niektdrych pacjentdw moze to wymagac wlewu insuliny w modyfikowanej
dawce w potaczeniu z monitorowaniem glikemii, pod warunkiem ze udaje sie uniknaé
hipoglikemii
U pacjentéw z hiperglikemig, ale bez cukrzycy w wywiadach nalezy rozwazy¢ oznaczenie lla B [208]
stezenia glukozy na czczo oraz stezenia hemoglobiny A, , a w niektérych przypadkach
doustng prébe obcigzenia glukozg po wypisie ze szpitala
Rutynowy wlew glukozy, insuliny i potasu nie jest wskazany Il A [118, 203]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci dowoddw

pacjentéw bez uprzednio rozpoznanej cukrzycy, u ktérych
w ostrej fazie zawatu wystapita hiperglikemia (tab. 19). Jezeli
wynik tej oceny jest niejednoznaczny, po wypisie ze szpitala
konieczna moze by¢ doustna préba obcigzenia glukoza.
Najlepiej bytoby dokonywac¢ tych oznaczer po 4 dniach od
ostrej fazy zawatu. Najlepsza strategia terapeutyczna w celu
zmniejszenia ryzyka zgonu zwigzanego ze zwigkszonym
stezeniem HbA, pozostaje niepewna, jezeli nie bra¢ pod
uwage strategii prewencji wtérnej (leczenie przeciwptytko-
we, intensywna kontrola parametréw lipidowych, kontrola
ci$nienia tetniczego, modyfikacja stylu zycia oraz rehabilitacja
kardiologiczna), ktére powinny by¢ stosowane u wszystkich
pacjentéw, ktérzy przezyli ostra faze zawatu serca. Kwestia,
czy bardziej intensywne, wczesne leczenie hipoglikemizuja-
ce za pomocg lekow doustnych wywiera ochronny wptyw
na uktad sercowo-naczyniowy, nie zostata rozstrzygnieta
i zastuguje na dalsze badania [207].

4. Postepowanie podczas
hospitalizacji oraz w momencie
wypisu ze szpitala

4.1. LOGISTYKA I MONITOROWANIE
NA ODDZIALE INTENSYWNE] OPIEKI
KARDIOLOGICZNE]

4.1.1. Oddzial intensywnej opieki kardiologicznej

Po leczeniu reperfuzyjnym pacjenci ze STEMI powinni
by¢ przyjmowani na oddziat intensywnej opieki kardiolo-
gicznej (tab. 20) lub réwnowazny oddziat umozliwiajacy
monitorowanie. Oddziat intensywnej opieki kardiologicznej

jest oddziatem intensywnej opieki zaprojektowanym w celu
zapewnienia specjalistycznej opieki nad pacjentami z choro-
bami uktadu krazenia, ktérzy wymagaja ciaggfego monitoro-
wania. Personel oddziatu powinien by¢ dobrze zaznajomiony
z leczeniem ACS, zaburzen rytmu serca i niewydolnosci serca,
mechanicznym wspomaganiem krazenia, a takze ztozonym
monitorowaniem inwazyjnym i nieinwazyjnym (cisnienie
tetnicze w krazeniu systemowym oraz ci$nienie w tetnicy
ptucnej), monitorowaniem i wspomaganiem czynnoéci ukfadu
oddechowego (oddychanie pod ciagtym lub dwufazowym
dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych) oraz meto-
dami wywotywania terapeutycznej hipotermii. Na oddziale
mozliwe powinno by¢ leczenie pacjentéw z ciezkimi cho-
robami nerek i ptuc. Pozadana organizacja, struktura oraz
kryteria, ktére powinien spefnia¢ oddziat intensywnej opieki
kardiologicznej, zostaty opisane w odpowiednim stanowisku
ESC [209].

4.1.2. Monitorowanie

Monitorowanie EKG w celu wykrywania zaburzen rytmu
serca oraz zmian odcinka ST powinno by¢ kontynuowane
przez co najmniej 24 godziny od poczatku objawdéw u wszyst-
kich pacjentéw ze STEMI. Dalsze monitorowanie zaburzen
rytmu zalezy od postrzeganego ryzyka, a takze dostepnego
sprzetu. Kiedy pacjent opuszcza oddziat intensywnej opieki
kardiologicznej, monitorowanie mozna kontynuowa¢ za
pomoca telemetrii.

4.1.3. Uruchamianie pacjentow

Pacjenci z istotnym uszkodzeniem LV powinni poczat-
kowo pozostawac w 16zku, zanim mozliwa bedzie pierwsza
ocena rozlegtosci i ciezko$ci zawatu w celu wykrywania wczes-
nej niewydolnosci serca i zaburzer rytmu. W niepowiktanych
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Tabela 20. Kwestie logistyczne zwigzane z pobytem w szpitalu

Pismiennictwo

PoziomP

Zalecenia Klasa?

Wszystkie szpitale, w ktorych leczy sie pacjentéw ze STEMI, powinny dysponowac oddzia- |
tem intensywnej opieki kardiologicznej wyposazony w sprzet umozliwiajacy zapewnienie
wszystkich aspektow opieki nad pacjentami ze STEMI, w tym leczenie niedokrwienia, ciez-
kiej niewydolnosci serca, zaburzen rytmu oraz czestych choréb wspétistniejgcych

Dtugosc¢ pobytu na oddziale intensywnej opieki kardiologicznej

Pacjenci poddani skutecznemu niepowiktanemu leczeniu reperfuzyjnemu powinni przeby- C —
wac na oddziale intensywnej opieki kardiologicznej przez co najmniej 24 godz., a nastep-
nie mozna ich przenies¢ na tézko monitorowane w warunkach mniej intensywnej opieki na

kolejne 24-48 godz.

skierowat pacjenta na takie leczenie

Przenoszenie pacjentéw z powrotem do szpitala niewykonujacego PCl, ktéry

rytmu serca

Wczesne przenoszenie (tego samego dnia) moze by¢ rozwazane u wybranych pacjentéw llb
z grupy matego ryzyka po skutecznej pierwotnej PCl, jezeli nie obserwowano zaburzen

Wypis ze szpitala

dalsza kontrola

Wezesny wypis (po mniej wiecej 72 godz.) jest dopuszczalny u wybranych pacjentow llb B
z grupy matego ryzyka, jezeli zorganizowana zostanie wczesna rehabilitacja i odpowiednia

(212, 215, 216]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci dowoddw

PCl — przezskoérna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

przypadkach pacjentowi zwykle juz pierwszego dnia mozna
zezwoli¢ na siadanie poza tézkiem, korzystanie z krzesta
sanitarnego (toaletowego) oraz samodzielne wykonywanie
zabiegow higienicznych i spozywanie positkéw. Uruchamianie
mozna czesto rozpoczynac wczesnie (zwlaszcza u pacjentéw
leczonych inwazyjnie z dostepu przez tetnice promieniowa).
Pacjenci, u ktérych wystapity powikfania, powinni pozostawac
w t6zku diuzej, a powrét do aktywnosci fizycznej powinien
nastepowac w zaleznosci od objawéw klinicznych i stopnia
uszkodzenia miesnia sercowego.

4.1.4. Dlugosé pobytu

Optymalna dtugos¢ pobytu na oddziale intensywnej
opieki kardiologicznej i w szpitalu powinna by¢ ustalana
indywidualnie z uwzglednieniem sytuacji medyczne;j
i spofecznej pacjenta, w tym jego stanu zdrowia przed wysta-
pieniem zawatu. Przez lata dtugo$¢ pobytu po zawale serca
stopniowo sie skracata — zwtaszcza po udanej pierwotne;j
rewaskularyzacji — bez wzrostu $miertelnosci w pdzniej-
szym okresie, co wskazuje na to, ze wczedniejsze wypi-
sywanie pacjentéw nie wiaze sie z p6zng $miertelnoscia
[210, 211]. Co wiecej, w badaniu Primary Angioplasty in
Myocardial Infarction Il (PAMI-Il) wykazano, ze pacjentow
z grupy matego ryzyka po udanej pierwotnej PCl mozna
bezpiecznie wypisywac ze szpitala w trzecim dniu bez ba-
dan nieinwazyjnych [212]. Ogolnie rzecz biorac, wczesne
wypisywanie pacjentéw z grupy matego ryzyka (w ciagu
72 godz.) jest zaréwno praktycznie mozliwe, jak i bez-

pieczne w przypadku pacjentow z niepowiktanym STEMI,
u ktérych wykonano skuteczng pierwotng PCI [211-213].
W celu identyfikacji tych pacjentéw z grupy matego ryzyka
pomocne moga byc¢ takie narzedzia, jak kryteria z badania
PAMI-II lub wskaznik ryzyka po pierwotnej PCl ze Zwolle
(Zwolle primary PCl index) [212, 213]. Zgodnie z kryteriami
z badania PAMI-II do grupy matego ryzyka zalicza sie pa-
cjentéw w wieku ponizej 70 lat, z frakcja wyrzutowa lewej
komory powyzej 45%, choroba jedno- lub dwunaczyniowa,
po udanej PCl oraz bez utrzymujacych sie zaburzef rytmu
serca. Krotki pobyt w szpitalu oznacza jednak réwniez
ograniczony czas na wtasciwa edukacje pacjentéw oraz
zwiekszanie dawek lekéw stosowanych w ramach prewen-
cji wtérnej. Dlatego tez takim pacjentom nalezy stwarzaé
mozliwos¢ wczesnej konsultacji kardiologa lub lekarza
podstawowej opieki zdrowotnej po wypisie ze szpitala,
a takze udziatu w formalnym programie stacjonarnej lub
ambulatoryjnej rehabilitacji kardiologiczne;j.

Obecna praktyka moze réwniez obejmowac wczesne
przenoszenie pacjenta do lokalnego szpitala po skutecznej
pierwotnej PCl. U wybranych pacjentéw z grupy matego ry-
zyka — definiowanych jako bezobjawowi chorzy bez Zadnych
zaburzen rytmu, niewymagajacy lekéw naczynioaktywnych
ani mechanicznego wspomagania, u ktérych nie planuje
sie dalszej rewaskularyzacji — takie wczesne przenoszenie
(tj. tego samego dnia) w warunkach odpowiedniego moni-
torowania i nadzoru wydaje sie bezpieczne i praktycznie
mozliwe [214].
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Tabela 21. Podsumowanie wskazan do badan obrazowych i obcigzeniowych

Klasa® Poziom® Pismiennictwo

Zalecenia

W momencie przyjecia do szpitala

W ostrej fazie, jezeli rozpoznanie jest niepewne, uzyteczne moze by¢ badanie echokardio- C —
graficzne w trybie nagtym. Jezeli jednak jest ono niejednoznaczne lub niedostepne i watpli-
wosci utrzymuija sie, nalezy rozwazy¢ koronarografie w trybie nagtym

Po ostrej fazie

U wszystkich pacjentéw nalezy wykonywac badanie echokardiograficzne w celu oceny B [220, 221]
wielkodci zawatu oraz spoczynkowej czynnosci lewej komory

Jezeli ocena echokardiograficzna nie jest mozliwa, alternatywna metoda moze by¢ MRI IIb C —
Przed wypisem lub po wypisie ze szpitala

U pacjentéw z chorobg wielonaczyniowa lub u tych, u ktérych rozwaza sie rewaskularyzacje A [4, 220, 222]

innych naczyn, wskazane jest badanie lub obrazowanie obcigzeniowe (np. za pomoca scyn-
tygrafii perfuzyjnej miesnia sercowego, echokardiografii obcigzeniowej, PET lub MRI) w celu
oceny niedokrwienia i zywotnosci miesnia sercowego

Angiotomografia komputerowa nie odgrywa roli w rutynowym postepowaniu u pacjentow Il C —

ze STEMI

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci dowoddw

MRI — rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

4.2. OCENA RYZYKA I BADANIA OBRAZOWE

4.2.1. Wskazania i wlasciwy moment (tab. 21)

Po leczeniu reperfuzyjnym wazna jest identyfikacja pa-
cjentéw z grupy duzego ryzyka kolejnych incydentéw, takich
jak ponowny zawat lub zgon, z zamiarem interwencji w celu
zapobiegania takim incydentom. Poniewaz ryzyko incydentéw
zmniejsza sie z czasem, wskazana jest wczesna ocena ryzyka.
Oceny wielkosci zawatu oraz spoczynkowej czynnosci LV,
zwykle za pomocg echokardiografii, nalezy dokona¢ przed
wypisem ze szpitala. Moment wykonywania dalszych badan
zalezy od lokalnych mozliwosci, a takze tego, czy u pacjenta
z powodzeniem wykonano koronarografie i PCl. Wraz z co-
raz czestszym wykonywaniem pierwotnej PCl dokonywanie
przed wypisem oceny ryzyka w zwiazku z niedokrwieniem
stato sie mniej wazne, poniewaz mozna zatozy¢, ze zwigzana
z zawalem zmiana w tetnicy zostata poddana leczeniu i usta-
bilizowana, a jednoczesnie oceniono wystepowanie istotnych
zmian w innych tetnicach. Opracowano kilka skal ryzyka
opartych na tatwych do okreslenia parametrach ocenianych
w ostrej fazie przed reperfuzjg [217-219]. Do klinicznych
wskaznikéw duzego ryzyka w ostrej fazie naleza: starszy
wiek, szybka czynnos¢ serca, nadmierny spadek ci$nienia
tetniczego, klasa Killipa wyzsza niz |, zawat Sciany przedniej,
uprzednio przebyty zawat, poczatkowo zwiekszone stezenie
kreatyniny w surowicy oraz niewydolnoé¢ serca w wywiadach.
Ztosliwe zaburzenia rytmu, utrzymujacy sie bl w klatce pier-
siowej oraz wczesna dtawica podczas minimalnego wysitku
réwniez wigzg sie z gorszymi wynikami leczenia.

Jezeli mimo wykonania koronarografii w ostrej fazie moz-
na mie¢ obawy dotyczace indukowanego niedokrwienia, to
wiasciwe jest wykonanie w ciagu 4—6 tygodni w trybie ambula-
toryjnym préby wysitkowej lub obrazowania obciazeniowego
(z wykorzystaniem scyntygrafii, echokardiografii lub MRI)
(tab. 9). Ze wzgledu na duza dostepnos¢ i maty koszt czesto
wykorzystuje sie elektrokardiograficzna prébe wysitkowa,
jednak u pacjentéw po przebytym zawale serca jej doktadnos¢
jest ograniczona. Obrazowanie obcigzeniowe jest doktadniej-
sze i umozliwia umiejscowienie niedokrwienia. Metodami
o najlepiej zweryfikowanej wartosci sa scyntygrafia perfuzyjna
i echokardiografia obcigzeniowa. U pacjentdéw po przebytym
zawale serca wykrycie resztkowego niedokrwienia jest trudne
ze wzgledu na wystepujace zaburzenia kurczliwosci. Angioto-
mografia komputerowa jest czutg metoda wykrywania zmian
w tetnicach wiericowych, ale jako metoda anatomiczna nie
pozwala na ocene niedokrwienia, ktéra wciaz ma zasadnicze
znaczenie podczas podejmowania decyzji terapeutycznych.
Jezeli gtéwne obawy budzi arytmia, to przed wypisem ze
szpitala konieczne moze by¢ dodatkowe badanie elektrofizjo-
logiczne, a ponowna ocena frakcji wyrzutowej LV po wypisie
ze szpitala moze by¢ wazna, kiedy dokonuje sie wyboru
kandydatéw do wszczepienia kardiowertera—defibrylatora
w ramach prewencji pierwotnej (patrz nizej).

U wszystkich pacjentéw podczas poczatkowej hospita-
lizacji nalezy oceni¢ metaboliczne wskazniki ryzyka, w tym
stezenie cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakeji LDL,
cholesterolu frakcji HDL, triglicerydéw na czczo oraz glukozy
w osoczu, a takze czynnos¢ nerek. Poniewaz stezenie chole-
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sterolu frakcji LDL na ogdét zmniejsza sie w pierwszych dniach
po wystapieniu zawatu serca, najlepiej jest oznaczac je jak
najszybciej po przyjeciu pacjenta do szpitala.

4.3. OCENA ZYWOTNOSCI MIESNIA SERCOWEGO

Dysfunkcja LV po ostrej fazie zawatu serca moze wynikac
z martwicy, ogluszenia zywotnego miesnia sercowego pozo-
statego w obszarze zawatu, hibernacji zywotnego miesnia
sercowego lub tez kombinacji wszystkich tych trzech czyn-
nikéw. Samo ogtuszenie powinno ustapi¢ w ciagu 2 tygodni
od epizodu ostrego niedokrwienia, jezeli niedokrwienie nie
utrzymuje si¢, natomiast w przeciwnym razie nawracajgce
ogfuszenie moze przejs¢ w hibernacje i poprawa czynnosci
mie$nia sercowego wymaga wtedy rewaskularyzacji. Te kon-
cepcje majg najwieksze znaczenie u pacjentéw ze znacznym
uposledzeniem czynnosci LV po zawale, kiedy rozwaza sie
rewaskularyzacje w celu poprawy czynnosci (np. po skutecz-
nej fibrynolizie).

Przeprowadzono wiele badan dotyczacych mozliwosci
wykorzystywania licznych metod obrazowania, w tym PET,
SPECT oraz echokardiografii dobutaminowej, do oceny zy-
wotnosci i przewidywania klinicznych wynikéw leczenia po
rewaskularyzacji miesnia sercowego. Uogoblniajac, techniki
scyntygraficzne charakteryzuja sie duza czutoscia, natomiast
metody oceniajace rezerwe kurczliwosci charakteryzuja sie
nieco mniejsza czutoscia, ale wieksza swoistoscia. Technika
MRI cechuje sie duza dokfadnoscia diagnostyczng, jezeli
chodzi o ocene petnosciennej rozlegtosci blizny pozawatowej
w miesniu sercowym, ale zdolno$¢ wykrywania tg metoda
zywotnosci i przewidywania poprawy czynnosci nie jest
lepsza niz w przypadku innych metod obrazowania [223].
Réznice wartosci diagnostycznej miedzy ré6znymi metodami
obrazowania sg niewielkie, dlatego o zastosowaniu okreslo-
nej metody decyduja czesto doswiadczenie i dostepnos¢.
Obecnie dostepne dowody pochodza gtéwnie z badar ob-
serwacyjnych i metaanaliz, z wyjatkiem 2 randomizowanych
préb klinicznych, obu dotyczacych obrazowania za pomoca
PET [222]. Korzys¢ z rewaskularyzacji miesnia sercowego jest
prawdopodobna u pacjentéw z istotng iloscig niekurczacego,
ale zywotnego miesnia sercowego, u ktérych moze nastapic¢
poprawa pod wzgledem odcinkowej i globalnej czynnosci
skurczowej, objawoéw klinicznych, wydolnosci fizycznej oraz
dtugoterminowego rokowania [220].

4.4. DLUGOTERMINOWE LECZENIE PO ZAWALE

SERCA Z UNIESIENIEM ODCINKA ST

Choroba wieficowa jest przewlektym stanem i u pacjen-
tow, ktérzy przebyli STEMI, istnieje duze ryzyko ponownych
incydentéw oraz przedwczesnego zgonu. W rzeczywistosci
w kohortach obserwowanych przez diugi czas wiekszos¢
pacjentdéw ze STEMI, ktérzy nie przezywaja, umiera dopiero
po wypisie ze szpitala po poczatkowym incydencie [14].
Kilka rodzajow interwencji opartych na dowodach z badarn

naukowych moze poprawiac rokowanie w tej grupie. Mimo
ze diugoterminowe leczenie tej duzej grupy pacjentdéw nalezy
do obowiazkéw lekarzy ogélnych, to rozpoczynanie tych
interwencji podczas pobytu w szpitalu zwieksza szanse, ze
beda one rzeczywiscie stosowane. Dodatkowo przed wypisem
nalezy wyttumaczy¢ pacjentowi, na czym polegaja zmiany
stylu zycia, oraz zaproponowac ich wprowadzenie. Nawyki
uksztattowane w ciagu cafego zycia nie daja sie jednak tatwo
zmieni¢ i wprowadzenie, a nastepnie monitorowanie tych
zmian jest dfugoterminowym przedsiewzieciem. Niezwykle
duze znaczenie w tej kwestii ma Scista wsp6tpraca miedzy kar-
diologiem a lekarzem podstawowej opieki zdrowotnej. Wraz
ze skracaniem sie czasu, ktéry pacjenci ze STEMI spedzaja
w szpitalu, zaciera si¢ r6znica miedzy ostrym a dfugotrwatym
leczeniem po STEMI. W tym rozdziale podsumowano zaréw-
no interwencje dotyczace stylu zycia, jak i farmakoterapie,
ktéra trzeba rozwazy¢ i wprowadzi¢ przed wypisaniem pa-
cjenta ze szpitala (tab. 22).

4.4.1. Interwencje dotyczqgce stylu zycia
i kontrola czynnikow ryzyka

Do gtéwnych interwencji dotyczacych stylu zycia na-
leza: zaprzestanie palenia tytoniu, Scista kontrola ci$nienia
tetniczego, poradnictwo w kwestiach sposobu odzywiania
sie i kontroli masy ciafa, a takze zachecanie do aktywnosci
fizycznej. Szczegbtowe zalecenia zawarto w wytycznych
ESC dotyczacych prewencji [224]. Mimo Ze dtugoterminowe
leczenie tej duzej grupy pacjentéw nalezy do obowiazkéw
lekarzy ogélnych, to rozpoczynanie tych interwencji podczas
pobytu w szpitalu zwieksza szanse, ze beda one rzeczywiscie
stosowane. Dodatkowo przed wypisem ze szpitala nalezy
objasni¢ pacjentowi — ktéry odgrywa tu zasadnicza role —
korzysci i znaczenie zmian stylu zycia, a takze zaproponowac
ich wprowadzenie. Nawyki uksztattowane w ciagu catego
zycia nie daja sie jednak tatwo zmieni¢ i wprowadzenie,
a nastepnie monitorowanie tych zmian jest dfugoterminowym
przedsiewzieciem. Niezwykle duze znaczenie w tej kwestii
ma $cista wspofpraca miedzy kardiologami a lekarzami pod-
stawowej opieki zdrowotnej, farmaceutami, dietetykami,
rehabilitantami i fizjoterapeutami.

4.4.1.1. Rzucanie palenia

Sposréd nieselekcjonowanych pacjentéw z ACS, ktérzy
pala tyton, odsetek chorych ze STEMI jest 2 razy wiekszy niz
wsréd pacjentéw niepalacych, co wskazuje na silny prozakrze-
powy efekt palenia tytoniu. Badania obserwacyjne wskazuja
na to, ze Smiertelno$¢ wérdd pacjentéw, ktérzy przestana palic,
zmniejsza sie w nastepnych latach w poréwnaniu z osobami,
ktére nadal pala. Zaprzestanie palenia jest potencjalnie najbar-
dziej skutecznym sposrod wszystkich dziatar podejmowanych
w ramach prewencji wtérnej [225] i dlatego nalezy doktada¢
wielu staran w tej kwestii. W ostrej fazie STEMI pacjenci nie
pala, a okres rekonwalescencji po zawale jest idealny do
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Tabela 22. Rutynowe postepowanie w ostrej, podostre] i przewlekiej fazie zawatu serca z uniesieniem odcinka ST

Zalecenia Klasa® Poziom® PiSmiennictwo
U aktywnych palaczy ze STEMI konieczne jest poradnictwo i skierowanie do udziatu w pro- | B [225]
gramie rzucania palenia
W kazdym szpitalu zaangazowanym w leczenie pacjentéw ze STEMI musi zosta¢ wprowa- C —
dzony protokét dziatan sprzyjajacych zaprzestawaniu palenia
Zaleca sie rehabilitacje wysitkowa | B [232, 233]
Leczenie przeciwptytkowe za pomocg matej dawki ASA (75-100 mg) jest wskazane bezter- | A [237]
minowo po STEMI
U pacjentdw, ktdrzy nie tolerujg ASA, jako lek alternatywny wskazany jest klopidogrel | B [243]
U pacjentdw poddanych PCl wskazane jest DAPT za pomocg ASA i prasugrelu lub ASA I A (109, 110]
i tikagreloru jako preferowane w stosunku do ASA i klopidogrelu
DAPT za pomocg ASA i doustnego antagonisty receptora ADP musi by¢ kontynuowane po C [245-247, 283]
STEMI przez okres do 12 miesiecy, a konieczny minimalny czas leczenia wynosi:
— miesigc u pacjentéw, ktérym wszczepiono BMS | C
— 6 miesiecy u pacjentow, ktorym wszczepiono DES llb
U pacjentdw ze skrzepling w lewej komorze nalezy zastosowac leczenie przeciwzakrzepowe lla B [344-346]
przez co najmniej 3 miesigce
U pacjentédw z jednoznacznym wskazaniem do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego C —
(np. migotanie przedsionkéw i > 2 pkt w skali CHA,DS,-VASc lub mechaniczna proteza
zastawkowa) leczenie przeciwzakrzepowe musi zosta¢ wprowadzone w potaczeniu z lecze-
niem przeciwptytkowym
Jezeli pacjenci wymagajg potréjnego leczenia (lek przeciwkrzepliwy, dwa leki przeciwptyt- C —
kowe), np. z powodu wszczepienia stentu oraz obligatoryjnego wskazania do doustnego
leczenia przeciwzakrzepowego, to dfugos¢ okresu podwaojnego leczenia przeciwptytkowego
powinna zosta¢ zminimalizowana w celu zmniejszenia ryzyka krwawienia
U wybranych pacjentéw, ktérzy otrzymujg ASA i klopidogrel, mozna rozwazac¢ mata llb B [262]
dawke riwaroksabanu (2,5 mg 2 x dziennie), jezeli pacjent nalezy do grupy matego ryzyka
krwawienia
U pacjentdw ze STEMI, ktdrym nie wszczepiono stentu, DAPT powinno by¢ stosowane przez lla C —
okres do jednego roku
U pacjentdw z grupy duzego ryzyka krwawienia nalezy rozwazy¢ ochrone zotagdka za pomo- lla C [256]
cg inhibitora pompy protonowej przez caty okres prowadzenia DAPT
Doustne leczenie beta-adrenolitykami powinno zostac¢ rozwazone podczas pobytu w szpi- lla B [1, 266]
talu i kontynuowane po wypisie u wszystkich pacjentdéw ze STEMI bez przeciwwskazan do
takiego leczenia
Doustne leczenie beta-adrenolitykami jest wskazane u pacjentéw z niewydolnoscig serca lub A [284-288]
dysfunkcja LV
Nalezy unika¢ dozylnego podawania beta-adrenolitykéw u pacjentéw z hipotonia lub I B [266]
niewydolnoscig serca
Dozylne podawanie beta-adrenolitykdw nalezy rozwazy¢é w momencie przyjecia do szpitala lla B [266]
u pacjentéw bez przeciwwskazan do stosowania tych lekdw, z wysokimi warto$ciami ci$nie-
nia tetniczego, tachykardig oraz bez objawdw niewydolnosci serca
U wszystkich pacjentdéw ze STEMI nalezy jak najwczesniej oceni¢ profil lipidowy na czczo. | C —
Zaleca sie, aby rozpoczynac lub kontynuowad podawanie statyn w duzej dawce wczednie | [267]
po przyjeciu do szpitala u wszystkich pacjentéw ze STEMI bez przeciwwskazan do stoso-
wania tych lekéw ani ich nietolerancji w wywiadach, niezaleznie od poczatkowego stezenia
cholesterolu
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Nalezy rozwazy¢ ponowng ocene stezenia cholesterolu we frakcji LDL po 4-6 tygodniach
w celu upewnienia sie, ze osiggnieto docelowe stezenie < 1,8 mmol/l (70 mg/dl)

C (270]

Mozna rozwazy¢ stosowanie werapamilu w ramach prewencji wtérnej u pacjentéw
z bezwzglednymi przeciwwskazaniami do stosowania beta-adrenolitykéw, u ktérych nie
wystepuje niewydolnos¢ serca

b

B [276]

Inhibitory ACE s3 wskazane, poczawszy od pierwszych 24 godzin STEMI, u pacjentéw
z cechami niewydolnosci serca, dysfunkcja LV, cukrzycg lub zawatem $ciany przedniej

A [279]

Lekiem alternatywnym w stosunku do inhibitoréw ACE u pacjentdéw z niewydolnoscia serca
lub dysfunkcja skurczowa LV, zwtaszcza tych, ktorzy nie tolerujg inhibitoréw ACE, jest ARB,
najlepiej walsartan

B [280, 281]

Stosowanie inhibitorow ACE nalezy rozwazac u wszystkich pacjentéw bez przeciwwskazan
do takiego leczenia

A [289, 290]

Antagonisci aldosteronu, np. eplerenon, sg wskazani u pacjentow z frakcjg wyrzutowg lewej
komory < 40% i niewydolnoscig serca lub cukrzyca, jezeli nie wystepuja niewydolno$¢ nerek

B [282]

ani hiperkalemia

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci dowoddw

ACE — konwertaza angiotensyny; ADP — difosforan adenozyny; ARB — antagonista receptora angiotensyny; ASA — kwas acetylosalicylowy;
BMS — niepowlekany stent metalowy; DAPT — podwdjne leczenie przeciwptytkowe; DES — stent uwalniajgcy lek; LDL — lipoproteiny o matej gestosci;
LV — lewa komora; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa; STEMI — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

tego, aby personel opieki zdrowotnej pomagat pacjentom
w rzucaniu palenia. Po wypisie ze szpitala pacjenci czesto
jednak znowu zaczynaja pali¢ i dlatego w okresie rehabilita-
cji konieczne jest ciagte wsparcie i poradnictwo. Przydatne
moga by¢ substytucja nikotyny oraz stosowanie bupropionu
i lekéw przeciwdepresyjnych. Wykazano bezpieczeristwo
stosowania plastrow z nikotyng u pacjentéw z ACS [226].
W randomizowanym badaniu wykazano réwniez skutecznos¢
programu prowadzonego przez pielegniarki [227]. Protokét
dziatan sprzyjajacych zaprzestawaniu palenia powinien zosta¢
wprowadzony w kazdym szpitalu.

4.4.1.2. Dieta i kontrola masy ciafa

W obecnych wytycznych dotyczacych prewencji zaleco-
no: 1. spozywanie r6znorodnych produktéw zywnosciowych;
2. odpowiednie dobieranie wartosci energetycznej pozywie-
nia w celu unikania otytosci; 3. zwiekszone spozycie owocéw
i warzyw, a takze petnoziarnistych produktéw zbozowych
i pieczywa, ryb (zwtaszcza ttustych), chudego miesa oraz
ubogottuszczowych produktéw mlecznych; 4. zastepowanie
tluszczéw nasyconych i tluszczéw z grupy trans ttuszczami
jedno- i wielonienasyconymi pochodzacymi z roslin i produk-
téw morza, a takze zmniejszenie facznego spozycia thuszczéw
(sposrod ktorych thuszcze nasycone powinny stanowi¢ mniej
niz 1/3) do mniej niz 30% facznej wartosci energetycznej
pozywienia; oraz 5. zmniejszenie spozycia soli, jezeli cinie-
nie tetnicze jest podwyzszone [224]. Wiele przetworzonych
i gotowych produktéw zywnosciowych zawiera duzo soli
oraz tluszczéw watpliwej jakosci. Nie ma dowodéw prze-
mawiajacych za celowoscig stosowania po przebyciu STEMI
suplementéw o dziataniu antyoksydacyjnym, diet charaktery-

zujacych sie matym wskaznikiem glikemicznym oraz leczenia
zmniejszajacego stezenie homocysteiny.

Otytos¢ jest coraz wiekszym problemem u pacjentéw po
STEMI. W obecnych wytycznych ESC za optymalny uznaje sie
wskaznik masy ciafa (BMI) ponizej 25 kg/m?, natomiast redukcje
masy ciafa zaleca sie przy BMI > 30 kg/m?, badz tez gdy obwod
pasa przekracza 102 cm u mezczyzn lub 88 cm u kobiet, po-
niewaz zmniejszenie masy ciata moze spowodowac poprawe
wielu czynnikéw ryzyka zwigzanych z otytoscia. Nie wykazano
jednak, aby sama redukcja masy ciata zmniejszafa $miertelnos¢.

4.4.1.3. Aktywnosc fizyczna

Leczenie wysitkiem jest od dawna wykorzystywane
w celach rehabilitacyjnych po STEMI, a korzysci z systema-
tycznej aktywnosci fizycznej u pacjentéw ze stabilng CAD
réwniez zostaty dobrze wykazane. Aktywnos¢ fizyczna moze
zmniejsza¢ niepokoj zwigzany z choroba zagrazajaca zyciu,
a takze zwieksza¢ wiare pacjentéw w swoje mozliwosci.
Uwaza sie, ze waznymi mediatorami zmniejszonej czestosci
wystepowania incydentdw sercowych sa cztery mechanizmy:
1. poprawa czynnosci srodbtonka; 2. zmniejszenie progresji zmian
w tetnicach wieicowych; 3. zmniejszenie ryzyka trombogenne-
go; oraz 4. poprawa krazenia obocznego. W duzej metaanalizie
trening wysitkowy stanowiacy element programéw rehabilitacji
kardiologicznej wiazat sie ze zmniejszeniem ryzyka zgonu
z przyczyn sercowych wéréd pacjentéw z CAD o 26% [228].
Nalezy zwrdci¢ uwage na to, ze oprécz tego wplywu na umie-
ralno$¢ rehabilitacja wysitkowa moze przynosi¢ réwniez inne
korzysci. Opisywano poprawe tolerancji wysitku fizycznego
oraz wydolnosci fizycznej, a takze samopoczucia, przynajmniej
w trakcie okresu prowadzenia treningu, nawet u pacjentdéw
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w podesztym wieku. Zaleca si¢ 30 minut umiarkowanie inten-
sywnych ¢wiczeri aerobowych co najmniej 5 razy w tygodniu
[224]. Kazdy wzrost wydolnosci fizycznej o jeden réwnowaznik
metaboliczny (MET) wiaze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka zgonu
z dowolnej przyczyny o mniej wiecej 8-14% [229].

4.4.1.4. Kontrola cisnienia tetniczego

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, ktérzy przebyli
STEMI, ci$nienie tetnicze powinno by¢ dobrze kontrolowane.
Na podstawie retrospektywnej analizy danych z badania
Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection Thera-
py-Thrombolysis In Myocardial Infarction 22 (PROVE IT-TIMI
22) mozna sadzi¢, ze po ACS docelowe skurczowe ci$nienie
tetnicze powinno wynosi¢ mniej niz 140 mm Hg, ale nie
mniej niz 110 mm Hg [230]. Farmakoterapia zalecana po
STEMI (beta-adrenolityki oraz inhibitory ACE lub ARB), po-
taczona z modyfikacjami stylu zycia (zmniejszenie spozycia
soli, zwiekszenie aktywnosci fizycznej i redukcja masy ciata),
ufatwia zwykle osiaganie tych celéw. Potrzebne moze by¢
stosowanie dodatkowych lekow.

4.4.1.5. Interwencje dotyczace czynnikow
psychospotecznych

Uzyskano dowody, Zze w tej sytuacji uzyteczne jest na-
uczanie przeciwdziafania niekorzystnym skutkom stresu (stress
management, ,zarzadzanie stresem”). W niedawnej prébie
klinicznej 362 pacjentéw w wieku do 75 lat po zawale serca,
PCl lub CABG w ciagu poprzedzajacych 12 miesiecy zostafo
losowo przypisanych do tradycyjnego leczenia lub tradycyj-
nego leczenia w pofaczeniu z programem terapii poznawczo-
-behawioralnej ukierunkowanym na nauke przeciwdziatania
niekorzystnym skutkom stresu. W czasie $rednio 94 miesiecy
obserwacji w grupie interwencji stwierdzono zmniejszenie
czestosci wystepowania pierwszych ponownych $miertelnych
lub nieprowadzacych do zgonu incydentéw sercowo-naczy-
niowych 0 41% (w tym o 45% mniej ponownych zawaféw
serca), a takze nieistotne statystycznie zmniejszenie umieral-
nosci ogolnej o 28% w poréwnaniu z grupa referencyjng, po
uwzglednieniu wptywu innych zmiennych wptywajacych na
wyniki leczenia. Zaobserwowano réwniez silng zaleznos¢ typu
dawka-reakcja miedzy uczestnictwem w sesjach grupowych
a czestoscia wystepowania ocenianych incydentéw sercowo-
-naczyniowych [231].

4.4.1.6. Program rehabilitacji wysitkowej

Wykazano, ze rehabilitacja wysitkowa skutecznie zmniej-
sza umieralno$¢ ogoblng i ryzyko ponownego zawalu, a takze
wywiera korzystny wpltyw na czynniki ryzyka, wydolnos¢
fizyczng oraz jakos¢ zycia zwigzang ze zdrowiem po zawale
serca [232, 233]. Te korzysci stwierdzono jednak w epoce
przed wspodtczesnym leczeniem STEMI i w niedawnej ran-
domizowanej prébie klinicznej przeprowadzonej w Wielkiej
Brytanii nie udafo sie wykazac korzystnego wptywu programu

rehabilitacji na kliniczne wyniki leczenia lub jakos¢ Zycia
[234]. W innym, wiekszym randomizowanym badaniu wyka-
zano, ze dfugoterminowa, wieloczynnikowa interwencja edu-
kacyjna i behawioralna byta praktycznie mozliwa przez dtugi
czas po zawale serca i wywierata korzystny wptyw na niektére
kliniczne wyniki leczenia — zwtaszcza wystepowanie ponow-
nych zawatéw — oraz globalne ryzyko sercowo-naczyniowe
[235]. Dodatkowa korzyscig z programéw rehabilitacji jest to,
ze ufatwiaja one wiasciwe dobranie dawek oraz monitorowa-
nie stosowania gtéwnych lekow przynoszacych udowodnione
korzysci po STEMI. Obecnie u pacjentéw z niepowikfanym
przebiegiem zawatu rehabilitacje mozna czesto prowadzi¢
w trybie ambulatoryjnym ze skutecznoscia podobna jak
w przypadku stacjonarnej rehabilitacji kardiologicznej [236].

4.4.1.7. Powrdt do codziennej aktywnosci

Nie mozna sformufowa¢ zadnych dajacych sie uogélnic¢
zalecen dotyczacych powrotu do codziennej aktywnosci.
Decyzje w tej kwestii powinny by¢ podejmowane indywidu-
alnie w zaleznosci od czynnosci lewej komory, kompletnosci
rewaskularyzacji oraz kontroli rytmu serca. Dtugotrwate
pozostawanie na zwolnieniu chorobowym wywiera zwykle
negatywny wptyw. Nalezy zachecac do niewielkiej lub umiar-
kowanej aktywnosci fizycznej po wypisie ze szpitala. Powr6t
do aktywnosci seksualnej jest mozliwy wczesnie, jezeli bedzie
ona dostosowana do wydolnosci fizycznej. Jezeli wystepuje
resztkowe niedokrwienie lub dysfunkcja lewej komory, to
przez 4-6 tygodni nalezy unika¢ dfugich podrézy lotniczych.

4.4.2. Leczenie przeciwkrzepliwe

4.4.2.1. Kwas acetylosalicylowy

Ze wzgledu na udowodnione korzysci w prewencji wtor-
nej [237] ASA nalezy stosowac bezterminowo u wszystkich
pacjentéw ze STEMI. Dawka ASA jest przedmiotem dyskusji.
Jezeli chodzi o pierwsze kilka dni leczenia, to w duzej rando-
mizowanej probie klinicznej CURRENT-OASIS 7 nie wykazano
rdznicy czestosci wystepowania ,twardych” klinicznych punktéw
koricowych, kiedy poréwnano mate dawki (75-100 mg dziennie)
z relatywnie duzymi dawkami (300-325 mg dziennie) [115].
Stosowanie mniejszych dawek wiazato sie jednak z rzadszym
wystepowaniem krwawieri z przewodu pokarmowego. Dtugo-
terminowo stosuje sie na ogét mate dawki (70-100 mg). Dane
na temat agregacji ptytek wskazuja na to, ze szybszy obrét ptytek
u pacjentéw z cukrzyca moze wymagac wiekszych dawek lub
czestszego dawkowania ASA w celu uzyskania odpowiedniego
zahamowania ptytek [238, 239], ale nie ma dowodéw klinicz-
nych korzysci ze stosowania takiej strategii. U pacjentéw z wywia-
dem nadwrazliwosci na ASA mozna przeprowadzi¢ odczulanie,
a nastepnie kontynuowac to leczenie bezterminowo [240-242].
U pacjentdw, ktérzy rzeczywiscie nie tolerujg ASA, w ramach
dtugoterminowej prewencji wtbrnej mozna w zamian stosowac
klopidogrel (75 mg dziennie) [243].
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4.4.2.2. Dfugosc¢ okresu podwdjnego leczenia przeciw-
plytkowego i skojarzonego leczenia przeciwkrzepliwego
po zawale serca z uniesieniem odcinka ST

Podwdjne leczenie przeciwptytkowe za pomoca ASA
i antagonisty receptora ADP (klopidogrelu, prasugrelu lub
tikagreloru) zaleca sie u pacjentéw ze STEMI poddanych
pierwotnej PCI (przez okres do 12 miesiecy), leczonych fi-
brynolitycznie (przez okres do 12 miesiecy, chociaz dostepne
dane odnosza sie tylko do jednego miesigca DAPT), a takze
pacjentéw niepoddanych leczeniu reperfuzyjnemu (przez co
najmniej miesiagc do 12 miesiecy). Wybor antagonisty recepto-
ra ADP oméwiono uprzednio. Mimo iz nie ma danych z préb
klinicznych potwierdzajacych zasadnos¢ dtugotrwatego DAPT,
we wczesniejszych wytycznych na podstawie opinii ekspertow
tradycyjnie zalecano leczenie przez 12 miesiecy po stento-
waniu oraz przez 9-12 miesiecy po STEMI, niezaleznie od
tego, jaki stent zostaf zastosowany (BMS lub DES) [1, 4, 244].
Niektére badania wskazujg na brak korzysci ze stosowania
DAPT przez dfuzej niz 6 lub 12 miesiecy po wszczepieniu
DES w celu zapobiegania incydentom niedokrwiennym
i zakrzepicy w stencie [245-247], ale w tych badaniach, nawet
jezeli przeanalizowac je facznie, uczestniczyto relatywnie
niewielu pacjentéw ze STEMI. W kilku trwajacych duzych
probach klinicznych, w tym w badaniu Dual Antiplatelet
Therapy (DAPT) [248], ocenia sie obecnie, czy DAPT prowa-
dzone przez dtuzszy czas po stentowaniu przynosi korzysci
kliniczne. Nie ulega watpliwosci, ze po stentowaniu w lecze-
niu ACS, a zwtaszcza STEMI, przediuzone DAPT zmniejsza
ryzyko zakrzepicy w stencie, ponownego zawatu oraz zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych [249], a silniejsze DAPT
wiaze sie z wiekszymi korzy$ciami klinicznymi po dowolnego
rodzaju ACS [109, 110, 188]. Do czasu uzyskania wynikéw
trwajacych préb klinicznych zaleca sie DAPT przez 9-12
miesiecy, a konieczny minimalny czas leczenia wynosi mie-
siac u pacjentéw, ktérym wszczepiono BMS oraz 6 miesiecy
u pacjentéw leczonych za pomoca DES. Wazne jest, aby
informowac¢ pacjentéw i ich lekarzy o potrzebie unikania
przedwczesnego przerywania DAPT.

U pacjentéw ze STEMI i migotaniem przedsionkéw,
u ktérych istnieje potrzeba dtugotrwatego leczenia przeciw-
zakrzepowego po pierwotnej PCl ze wzgledu na > 2 punkty
w skali CHADS, (1 punkt za niewydolnos¢ serca, nadcisnie-
nie tetnicze, wiek i cukrzyce, 2 punkty za udar mézgu) lub
CHA,DS,-VASc (niewydolno$¢ serca— 1 punkt, nadcisnienie
tetnicze — 1 punkt, wiek > 75 lat — 2 punkty, cukrzyca —
1 punkt, udar mézgu — 2 punkty oraz dodatkowo choroba
ukfadu naczyniowego, wiek 65-74 lat i pte¢ zefiska — po
1 punkcie) [250, 251] zaleca sie potrdjne leczenie, obejmuja-
ce ASA, antagoniste receptora ADP i doustny lek przeciwzakrze-
powy w celu zmniejszenia ryzyka powiktar zakrzepowo-zatoro-
wych zwigzanych z migotaniem przedsionkéw, a jednoczesnie
zminimalizowania ryzyka zakrzepicy w stencie [4]. Takie leczenie
wiaze sie jednak rowniez ze wzrostem czestosci wystepowania

powikfan krwotocznych i dlatego powinno by¢ stosowane
przez jak najkrotszy czas [252, 253]. Jest to kontrowersyjne
zagadnienie, poniewaz nie ma dowodéw odnoszacych sie
do tej kwestii, i opublikowano kilka stanowisk ekspertow,
w ktoérych podjeto prébe zaproponowania algorytméw ufa-
twiajacych podejmowanie decyzji [253-255]. Co wiecej, wy-
daje sie, ze u pacjentéw ze STEMI ze wskazaniem do leczenia
przeciwzakrzepowego, u ktérych potrzebny jest stent, wybor
BMS zamiast DES mégtby pozwoli¢ na minimalizacje czasu
potrojnego leczenia, a wiec réwniez ryzyka krwawienia. Te
korzysci trzeba jednak zestawi¢ z korzysciami ze stosowania
DES pod wzgledem zapobiegania restenozie [4, 253].

U pacjentéw z krwawieniem z przewodu pokarmowego
w wywiadzie nalezy rozwazy¢ ochrone Zotadka, najlepiej
za pomocg inhibitora pompy protonowe;j. Jest ona wtasciwa
u pacjentéw z wieloma czynnikami ryzyka krwawienia,
takimi jak zaawansowany wiek, jednoczesne stosowanie
lekéw przeciwzakrzepowych, steroidéw lub niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych, w tym ASA w duzej dawce, oraz
zakazenie Helicobacter pylori [256]. Nie ma farmakokine-
tycznej interakcji miedzy inhibitorami pompy protonowej
a nowymi silnymi inhibitorami receptora P2Y,, jak réwniez
nie ma jednoznacznych dowodéw, ze farmakokinetyczna
interakcja klopidogrelu z niektérymi inhibitorami pompy
protonowej ma istotne konsekwencje kliniczne [257-261].
W kazdym razie, korzysci zwigzane z unikaniem lub mi-
nimalizowaniem krwawien u pacjentéw z grupy duzego
ryzyka przewazaja nad ryzykiem wynikajacym z tej interakgji
farmakokinetycznej.

W niedawnym badaniu Anti-Xa Therapy to Lower Cardio-
vascular Events in Addition to Standard Therapy in Subjects
with Acute Coronary Syndrome—Thrombolysis in Myocardial
Infarction 51 (ATLAS ACS 2-TIMI 51) oceniono dotaczanie
riwaroksabanu, inhibitora czynnika Xa, do ASA i klopidogrelu
po ACS [262]. W tej prébie klinicznej mata dawka riwaroksaba-
nu (2,5 mg2 X dziennie) spowodowata zmniejszenie czestosci
wystepowania gléwnego ztozonego punktu koricowego obej-
mujacego zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawaty
serca i udary moézgu, jak réwniez zmniejszyta umieralnos¢
ogdlna. Co interesujace, czestos¢ wystepowania zakrzepicy
w stencie zmniejszyta sie o 1/3. Efekt ten wiazat sie z 3-krot-
nym wzrostem czestosci wystepowania powaznych krwawieri
niezwigzanych z CABG oraz krwawien srédczaszkowych.
Nalezy podkresli¢, Ze stosowanie duzej dawki riwaroksabanu
(5 mg 2 x dziennie) nie przyniosto podobnych korzysci, nato-
miast wiazato sie ze znacznym wzrostem ryzyka krwawienia.
W badaniu ATLAS ACS 2-TIMI 51 nie oceniano pofaczenia
riwaroksabanu z prasugrelem lub tikagrelorem, ktére mogtoby
sie wigzac z jeszcze czestszym wystepowaniem krwawien. Na
podstawie tej préby klinicznej mozna sadzi¢, ze u wybranych
pacjentéw z grupy mafego ryzyka krwawienia mozna rozwa-
zy¢ dawke 2,5 mg riwaroksabanu u pacjentéw otrzymujacych
ASA i klopidogrel po STEMI. W prébie klinicznej Il fazy,

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. VI)

$293

w ktorej oceniano inny inhibitor czynnika Xa (apiksaban), tj.
badaniu Apixaban for Prevention of Acute Ischemic and Safety
Events (APPRAISE-2) [263] nie stwierdzono jednak podobnych
korzysci z dofaczania duzej dawki apiksabanu do jednego leku
przeciwptytkowego lub DAPT w populacji pacjentéw z ACS
z grupy bardzo duzego ryzyka. Ponadto dareksaban i dabiga-
tran oceniono w prébach klinicznych 1l fazy przeprowadzo-
nych w celu ustalenia zakresu dawek tych lekéw u pacjentow
po ACS [264, 265] i w obu przypadkach zaobserwowano
zalezny od dawki wzrost czestosci wystepowania powaznych
krwawien, natomiast nie stwierdzono poprawy wynikéw le-
czenia po dofaczeniu w tej sytuacji leku przeciwzakrzepowego
do leczenia przeciwptytkowego. Podsumowujac, rola nowych
lekow przeciwzakrzepowych w potaczeniu z DAPT w ramach
prewencji wtérnej po STEMI pozostaje dyskusyjna. Znaczne
zmniejszenie umieralnosci stwierdzone po dofaczeniu matej
dawki riwaroksabanu do ASA i klopidogrelu jest interesujace,
ale faczna interpretacja wszystkich dowodéw odnoszacych sie
do tej klasy lekéw jest trudna.

4.4.3. Beta-adrenolityki

Korzysci z dtugotrwatego leczenia beta-adrenolitykami
po STEMI zostaty dobrze potwierdzone, chociaz te dowody
pochodza w wiekszosci z préb klinicznych przeprowa-
dzonych przed wprowadzeniem nowoczesnego leczenia
reperfuzyjnego i farmakoterapii. Natomiast rola rutyno-
wego wczesnego dozylnego podawania tych lekéw jest
stabiej potwierdzona. Wydaje sie, ze doustne podawanie
beta-adrenolitykéw przynosi korzysci, natomiast wczesne
dozylne podawanie duzej dawki wiazato sie ze wczesnym
wzrostem ryzyka oraz zwiekszeniem umieralnosci w du-
zym badaniu Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial
Infarction Trial (COMMIT) [266]. Dlatego tez wczesne do-
zylne podawanie beta-adrenolitykéw jest przeciwwskazane
u pacjentdw z klinicznymi objawami hipotonii lub zastoino-
wej niewydolnosci serca. Wczesne stosowanie tych lekow
moze przynosi¢ niewielkie korzysci u pacjentéw z grupy
matego ryzyka w stabilnym stanie hemodynamicznym.
Rozsadne jest jednak, aby u wiekszosci pacjentéw poczekac
z rozpoczeciem podawania beta-adrenolityku, az uzyska
sie stabilizacje stanu pacjenta i stosowac¢ te leki doustnie,
a nie dozylnie. We wspoéfczesnych prébach klinicznych,
w ktérych wykonywano pierwotna PCl, nie oceniano stoso-
wania beta-adrenolitykéw, chociaz nie jest nieracjonalne,
aby ekstrapolowac korzysci z podawania tych lekéw réwniez
na te sytuacje kliniczna.

4.4.4. Leczenie hipolipemizujqce

Korzysci ze stosowania statyn w prewencji wtérnej zostaty
jednoznacznie wykazane [267], a w odpowiednich prébach
klinicznych wykazano korzysci ze wczesnego i intensywnego
leczenia statynami [268, 269]. W najnowszej metaanalizie
préb klinicznych, w ktérych poréwnywano bardziej i mniej

intensywne zmniejszanie stezenia cholesterolu frakcji LDL
za pomocy statyn, stwierdzono, ze w poréwnaniu z mniej
intensywnym leczeniem bardziej intensywne leczenie sta-
tynami powoduje zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, nieprowadzacego do zgonu, zawatu
serca, udaru niedokrwiennego mézgu oraz rewaskularyzagji
wiericowej. To dalsze zmniejszenie ryzyka przypadajace na
kazde zmniejszenie stezenia cholesterolu we frakcji LDL
o 1,0 mmol/l byto podobne do proporcjonalnego zmniej-
szenia ryzyka w prébach klinicznych, w ktérych poréwnano
pacjentdéw leczonych statyna z nieleczona grupa kontrolna.
Statyny powinny wiec by¢ stosowane u wszystkich pacjentéw
z ostrym zawafem serca niezaleznie od stezenia cholesterolu.
To leczenie nalezy rozpoczynac wczesnie w trakcie hospitali-
zadji, poniewaz zwieksza to przestrzeganie zalecer lekarskich
przez pacjentéw po wypisie ze szpitala, a statyne podawac
w duzej dawce, gdyz takie leczenie wigze sie ze wczesnymi
i dtugotrwatymi korzysciami klinicznymi [270]. Celem leczenia
jest zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji LDL ponizej
1,8 mmol/l (70 mg/dl). Mniej intensywne leczenie statynami
nalezy rozwazac u pacjentéw z grupy zwiekszonego ryzyka
dziatai niepozadanych statyn (np. u os6b w podesztym wieku,
pacjentéw z uposledzeniem czynnosci watroby lub nerek,
z wezesniej wystepujacymi dziafaniami niepozadanymi statyn,
badz tez z mozliwoscia wystapienia interakcji z innymi jedno-
czesnie stosowanymi niezbednymi lekami) [270]. Parametry
lipidowe nalezy skontrolowa¢ po 4-6 tygodniach od wysta-
pienia ACS, aby ustali¢, czy osiagniete zostaty ich docelowe
wartosci, a takze oceni¢, czy nie ma probleméw dotyczacych
bezpieczenstwa tego leczenia. Nastepnie w razie potrzeby
mozna odpowiednio zmodyfikowa¢ dawke statyny. Biorac
pod uwage wyniki préb klinicznych, w ktérych stosowano
duze dawki atorwastatyny i simwastatyny, a takze zagrozenia
zwigzane ze stosowaniem duzej dawki simwastatyny [271],
najsilniejsze dotychczas dostepne dane z préb klinicznych
przemawiaja za stosowaniem atorwastatyny w dawce 80 mg
dziennie, chyba Ze u danego pacjenta duza dawka statyny byta
uprzednio Zle tolerowana. U pacjentdw, ktérzy nie toleruja
statyn w zadnej dawce, nalezy rozwazy¢ leczenie ezetimibem.

Spozywanie wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych
z grupy omega-3 spowodowato w jednym badaniu zmniej-
szenie umieralnosci wéréd pacjentéw, ktorzy przezyli zawat
serca [272], ale nie wptyneto na kliniczne wyniki leczenia
w dwdch pézniejszych prébach klinicznych, w ktérych stoso-
wano wspotczesne metody prewencyjne oparte na dowodach
z badarn naukowych, a wiec nie mozna go zaleca¢ w rutynowe;j
praktyce [273, 274].

4.4.5. Azotany

Nie wykazano wartosci rutynowego stosowania azotanéw
w STEMI i dlatego takie leczenie nie jest zalecane. Azotany
podawane dozylnie moga by¢ przydatne w ostrej fazie
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym lub niewydolnoscia
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serca, pod warunkiem Ze ci$nienie tetnicze nie jest zbyt ni-
skie, nie ma zawatu prawej komory, a pacjent nie stosowat
inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5 w ciagu poprzedzajacych
48 godzin. Zaréwno w ostrej, jak i stabilnej fazie azotany
pozostaja cennymi lekami umozliwiajagcymi kontrole dole-
gliwosci dtawicowych.

4.4.6. Antagonisci wapnia

W metaanalizie préb klinicznych, w ktérych stosowano
antagonistéw wapnia wczednie w przebiegu STEMI, zaobser-
wowano tendencje w kierunku szkodliwosci takiego leczenia
[275]. Nie ma uzasadnienia stosowania antagonistow wapnia
w celach profilaktycznych w ostrej fazie. W fazie przewlektej
werapamil moze by¢ przydatny jako lek zapobiegajacy ponow-
nym zawaftom i zgonom [276, 277]. Z tego powodu u pacjen-
tow z przeciwwskazaniami do stosowania beta-adrenolitykéw,
w szczegblnosci jezeli wystepuje obturacyjna choroba drég
oddechowych, antagonisci wapnia sa rozsadnym wyborem
u pacjentéw bez niewydolnosci serca, chociaz trzeba zacho-
wywac ostroznos¢ u pacjentéw z uposledzong czynnoscia LV.
Nie wykazano natomiast korzysci z rutynowego stosowania
pochodnych dihydropirydynowych po STEMI, a wiec leki te
powinny by¢ przepisywane tylko z jednoznacznych wskazan,
takich jak nadcisnienie tetnicze lub dfawica piersiowa [278].

4.4.7. Inhibitory konwertazy angiotensyny
i antagonisci receptora angiotensynowego
Wykazano, ze inhibitory ACE powinny by¢ stosowane
u pacjentdw ze zmniejszona frakcjg wyrzutowg lewej komory
(< 40%), a takze pacjentéw, u ktérych we wczesnej fazie
wystepuja objawy niewydolnosci serca. Z systematycznego
przegladu préb klinicznych, w ktérych stosowano inhibitory
ACE wczesnie w STEMI, wynika, ze to leczenie jest bezpiecz-
ne, dobrze tolerowane i zwigzane z matym, ale istotnym
zmniejszeniem umieralnosci 30-dniowej, przy czym wiek-
szo$¢ korzysci obserwuje sie w ciagu pierwszego tygodnia
[279]. Wcigz wyrazane s3 r6zne opinie na temat tego, czy
inhibitory ACE podawa¢ wszystkim pacjentom, czy tylko
tym z grupy duzego ryzyka. U pacjentéw, ktérzy nie toleruja
inhibitoréw ACE, nalezy stosowa¢ ARB [280]. Stosowanie
inhibitoréw ACE nalezy rozwaza¢ u wszystkich pacjentow
z miazdzycg, ale biorgc pod uwage stosunkowo niewielki
efekt ich dziatania, ich dfugoterminowego podawania nie
mozna uznac¢ za obowiazkowe u pacjentéw po przebytym
STEMI, u ktérych cidnienie tetnicze jest prawidfowe, nie
wystepuje niewydolno$¢ serca oraz nie stwierdza sie ani
dysfunkcji skurczowej LV, ani cukrzycy. W dwéch prébach
klinicznych oceniano stosowanie ARB w STEMI jako lekéw
alternatywnych wobec inhibitoréw ACE. W badaniu Optimal
Trial in Myocardial Infarction with the Angiotensin Il Antago-
nist Losartan (OPTIMAAL) z uzyciem losartanu (w dawce 50
mg) nie wykazano ani przewagi, ani mniejszych korzysci ze
stosowania tego leku w poréwnaniu z kaptoprilem (w dawce

50 mg 3 X dziennie) [280]. Natomiast w badaniu Valsartan
in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT) poréwnano
sam walsartan (w dawce 160 mg 2 X dziennie), petng dawke
kaptoprilu (50 mg 3 X dziennie) oraz potaczenie obu lekéw
(walsartan w dawce 80 mg 2 X dziennie i kaptopril w dawce
50 mg 3 X dziennie) [281]. Ryzyko zgonu byto podobne
we wszystkich 3 grupach, ale leczenie przerwano czesciej
w grupach otrzymujacych kaptopril. Walsartan w dawkach
stosowanych w tej prébie klinicznej jest wiec lekiem alter-
natywnym w stosunku do inhibitoréw ACE u pacjentéw
z objawami niewydolnosci serca i/lub frakcja wyrzutowa
lewej komory < 40%, zwlaszcza w przypadku nietolerancji
inhibitor6w ACE.

4.4.8. Antagonisci aldosteronu

W badaniu Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction
Heart Failure Efficacy and Survival Study (EPHESUS) 6642 pa-
cjentéw po zawale serca z dysfunkcja LV (frakcja wyrzutowa
< 40%) i niewydolnoscia serca lub cukrzyca przypisano lo-
sowo do podawania eplerenonu, selektywnego antagonisty
aldosteronu lub placebo [282]. Po $rednio 16 miesigcach
obserwadji stwierdzono wzgledne zmniejszenie Smiertelnosci
catkowitej o 15%, a facznego ryzyka zgonu lub hospitalizacji
z powodu incydentu sercowo-naczyniowego o 13%. W grupie
otrzymujacej eplerenon czesciej obserwowano ciezka hiper-
kalemie. Uzyskane wyniki wskazuja na to, ze blokade aldo-
steronu mozna rozwazac u pacjentéw po przebytym STEMI
z frakcja wyrzutowa lewej komory < 40% i niewydolnoscia
serca lub cukrzyca, pod warunkiem, ze stezenie kreatyniny
we krwi jest mniejsze niz 221 pmol/l (2,5 mg/dl) u mezczyzn
i 177 umol/l (2,0 mg/dl) u kobiet, a stezenie potasu mniejsze
niz 5,0 mmol/l. W trakcie leczenia uzasadnione jest rutynowe
monitorowanie stezenia potasu w surowicy.

4.4.9. Magnez, wlew glukozy, insuliny i potasu
oraz lidokaina

Nie ma korzysci z rutynowego stosowania magnezu,
wlewu glukozy, insuliny i potasu lub lidokainy u pacjentéw
ze STEMIL.

5. Powiklania zawatu serca
Z uniesieniem odcinka ST

5.1. ZABURZENIA HEMODYNAMICZNE

5.1.1. Niewydolnos¢ serca

W ostrej i podostrej fazie po STEMI czesto wystepuje
dysfunkcja miesnia sercowego. Po udanej wczesnej rewa-
skularyzacji tetnicy zwiazanej z zawatem, uzyskanej dzieki
PCI lub leczeniu trombolitycznemu, zwykle obserwuje sie
szybka poprawe czynnosci komory. Jezeli jednak STEMI
powoduje pefnoscienne uszkodzenie miesnia sercowego
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i/lub niedrozno$¢ naczyn mikrokrazenia, zwfaszcza w ob-
rebie Sciany przedniej, to powikfaniem ostrej fazy zawatu
moze by¢ niewydolnos¢ serca jako pompy (pump failure) z
patologiczng przebudowa — oraz objawami podmiotowymi
i przedmiotowymi niewydolnoéci serca — ktéra prowadzi do
przewlekfej niewydolnosci serca. Niewydolnos¢ serca moze
by¢ réwniez konsekwencja utrwalonej arytmii lub mecha-
nicznych powiktan STEMI.

Kliniczne rozpoznanie niewydolnosci serca w ostrej
i podostrej fazie STEMI opiera sie na typowych objawach
podmiotowych, takich jak duszno$¢; objawach przedmio-
towych, takich jak tachykardia zatokowa, trzeci ton serca
lub trzeszczenia nad polami ptucnymi; a takze pewnych
obiektywnych cechach dysfunkgji serca, takich jak rozstrzen
LV oraz zmniejszona frakcja wyrzutowa. W odpowiedzi na
zwiekszone naprezenie Sciany miesnia sercowego wzrasta
stezenie peptyd6w natriuretycznych [peptydu natriuretycz-
nego typu B (BNP) oraz N-korficowego fragmentu propep-
tydu BNP (NT-proBNP)], ktére sa uzytecznymi markerami
w leczeniu pacjentéw z przewlekty niewydolnoscia serca.
Uzyskano dowody potwierdzajace role stezenia peptydéw
natriuretycznych w rozpoznawaniu i okreslaniu zaawanso-
wania niewydolnosci serca, podejmowaniu decyzji doty-
czacych hospitalizacji i wypisu ze szpitala, a takze identyfi-
kacji pacjentdéw zagrozonych wystapieniem niepomysinego
incydentu klinicznego. Prawidtowe stezenia peptydéw
natriuretycznych charakteryzuja sie duza ujemna wartoscia
predykcyjna. Ich warto$¢ w ostrej niewydolnosci serca po
zawale zostata gorzej ustalona ze wzgledu na nagte zmiany
czynnosci skurczowej i rozkurczowej LV, ktére nastepuja
po zawale, a takze stosunkowo dtugi czas péitrwania tych
peptydéw we krwi. Nalezy zwréci¢ uwage na to, ze na
stezenie peptydéw natriuretycznych wptywaja takie stany
i czynniki, jak przerost LV, tachykardia, niedokrwienie,
dysfunkcja nerek, zaawansowany wiek, otytos¢ oraz leki
stosowane u pacjenta. Nie ma jednoznacznie ustalonych
wartosci odciecia u pacjentéw z objawami podmiotowymi
i przedmiotowymi niewydolnosci serca po ostrym zawale,
a wartosci stezenia powinny by¢ interpretowane z uwzgled-
nieniem stanu klinicznego chorego [281].

Dysfunkcja LV jest najsilniejszym pojedynczym wskaz-
nikiem predykcyjnym umieralnosci po STEMI. Mechanizmy
odpowiedzialne za dysfunkcje LV w ostrej fazie obejmuja
utrate i przebudowe miesnia sercowego z powodu zawatu,
dysfunkcje niedokrwienna (ogtuszenie miesnia sercowego),
przedsionkowe i komorowe zaburzenia rytmu serca oraz
dysfunkcje zastawek (uprzednio wystepujaca lub nowa).
Czesto stwierdza sie cechy zaréwno dysfunkgji skurczowej,
jak i dysfunkgji rozkurczowej. Do obrazu klinicznego czesto
przyczyniaja sie rowniez choroby wspdfistniejace, takie jak
zakazenia, choroby ptuc, dysfunkcja nerek, cukrzyca lub nie-
dokrwistos¢. Nasilenie niewydolnosci serca po zawale serca
mozna kategoryzowac, postugujac sie klasyfikacja Killipa:

klasa | oznacza brak trzeszczeri nad ptucami i brak trzecie-
go tonu serca, klasa Il oznacza zast6j w krazeniu ptucnym
z trzeszczeniami zajmujacymi mniej niz 50% pol ptucnych,
tachykardie zatokowa lub obecno$¢ trzeciego tonu serca,
klasa Ill to trzeszczenia zajmujace ponad 50% pdl ptucnych,
a klasa IV to wstrzas kardiogenny.

Ocena hemodynamiczna powinna by¢ oparta na do-
ktadnym badaniu przedmiotowym, ciaglej telemetrycznej
elektrokardiograficznej ocenie czestotliwosci i rodzaju rytmu
serca, a takze ocenie wysycenia krwi tetniczej tlenem, moni-
torowaniu ci$nienia tetniczego i ocenie diurezy godzinowe;j.
U pacjentéw z podejrzeniem niewydolnosci serca wskazane
jest przezklatkowe badanie echokardiograficzne z ocena
dopplerowska. Echokardiografia jest podstawowym narze-
dziem diagnostycznym, ktére umozliwia ocene czynnosci
i objetosci LV, czynnosci zastawek oraz rozlegtosci uszkodze-
nia mie$nia sercowego, a takze wykrywanie mechanicznych
powikfart zawatu. Badanie dopplerowskie umozliwia ocene
przeptywéw, gradientéw cisnienia, czynnosci rozkurczowej
i ci$nieft napetniania. Zdjecie rentgenowskie klatki pozwala
oceni¢ nasilenie zastoju w krazeniu ptucnym, a takze wykry¢
inne wazne stany, takie jak zapalenie ptuc, przewlekfa choroba
ptuc oraz ptyn w optucne;j.

Nieoczekiwane pogorszenie sie stanu klinicznego pacjen-
ta, z cechami zaburze hemodynamicznych, powinno skfoni¢
do ponownej oceny, w tym powtérzenia badania echokar-
diograficznego, zwtaszcza w poszukiwaniu cech postepujacej
dysfunkgji LV lub mechanicznych powiktan zawatu.

U wybranych pacjentéw, ktérzy nie odpowiadaja
w dostateczny sposob na konwencjonalne srodki — i u ktérych
stwierdza sie cechy trwajacego niedokrwienia, utrzymujace
sie uniesienie odcinka ST lub nowy LBBB — nalezy rozwazy¢
potrzebe dalszej rewaskularyzacji.

U pacjentéw z rozlegtym uszkodzeniem miesnia ser-
cowego w ostrej fazie moga wystapi¢ objawy podmiotowe
i przedmiotowe przewlekiej niewydolnosci serca. To roz-
poznanie wymaga postepowania zgodnie z wytycznymi
dotyczacymi leczenia przewlektej niewydolnosci serca
[284]. Wybrani pacjenci z objawowa przewlekia niewydol-
noscia serca i zmniejszona frakcja wyrzutowa lub dyssyn-
chronia elektryczna, o ktérej swiadczy wydtuzenie czasu
trwania zespotu QRS, moga spetnia¢ kryteria wszczepienia
kardiowertera—defibrylatora, stymulatora do terapii resyn-
chronizujacej serce (CRT) lub urzadzenia do CRT z funkcja
defibrylatora (kardiowerter—defibrylator z funkcja stymulacji
dwukomorowej, CRT-D). Te kryteria przedstawiono w nie-
dawno opublikowanych wytycznych dotyczacych leczenia
za pomocg wszczepianych urzadzen [291].

5.1.1.1. Spadek cisnienia tetniczego

Hipotonie definiuje sie jako utrzymywanie sie skurczo-
wego cisnienia tetniczego ponizej 90 mm Hg. Stan ten moze
by¢ spowodowany niewydolnoscia serca, ale moze réwniez
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wynikac z dajacej sie skorygowa¢ hipowolemii, poddajacych
sie leczeniu zaburzen rytmu serca lub mechanicznych powi-
ktan zawatu. Jezeli hipotonia utrzymuje sie przez dtuzszy czas,
moze by¢ przyczyna dysfunkgcji nerek, ostrej martwicy cewek
nerkowych oraz zmniejszenia ilosci wytwarzanego moczu.

5.1.1.2. Zastoj w krazeniu ptucnym

Zastoj w krazeniu ptucnym charakteryzuje sie wystepo-
waniem dusznosci i trzeszczeii u podstawy ptuc, zmniejsze-
niem wysycenia krwi tetniczej tlenem, cechami zastoju na
zdjeciu rentgenowskim klatki piersiowej oraz odpowiedzig
kliniczna na diuretyki i/lub leki rozszerzajace naczynia.

5.1.1.3. Zespol malego rzutu

W zespole matego rzutu stwierdza sie objawy uposle-
dzonej perfuzji narzadéw obwodowych, niskie wartosci
ci$nienia tetniczego, dysfunkcje nerek oraz zmniejszenie
iloci wytwarzanego moczu. Echokardiografia moze ujawnic¢
uposledzenie czynnosci LV, mechaniczne powiktanie zawatu
lub zawat prawej komory.

5.1.1.4. Wstrzas kardiogenny

Wistrzas kardiogenny wikfa 6-10% wszystkich przypad-
kow STEMI i pozostaje jedng z gléwnych przyczyn zgondw,
poniewaz $miertelno$¢ w okresie wewnatrzszpitalnym siega
50% [292]. Mimo ze wstrzas czesto rozwija sie wczesnie po
wystapieniu zawatu serca, typowo nie jest rozpoznawany
w momencie przyjecia pacjenta do szpitala [292]. W rejestrze
z badania Should We Emergently Revascularize Occluded
Coronaries for Cardiogenic Shock (SHOCK) [293], obejmu-
jacym pacjentéw, u ktérych w trakcie hospitalizacji rozwinat
sie wstrzas, u okoto 50% pacjentéw nastgpito to w ciagu
6 godzin, a u 75% pacjentéw w ciagu 24 godzin. Obserwuje
sie szerokie spektrum objawéw podmiotowych i przedmio-
towych oraz zaburzei hemodynamicznych, ktére definiuja
obecnos¢ i ciezkos¢ wstrzasu kardiogennego, a takze wyka-
zujg bezposredni zwigzek z krétkoterminowym rokowaniem
[294-296]. U pacjentéw typowo stwierdza sie niskie wartosci
ci$nienia tetniczego, cechy matego rzutu serca (spoczynko-
wa tachykardia, zaburzenia $wiadomosci, oliguria, chfodne
koficzyny) oraz zast6j w krazeniu ptucnym. Hemodyna-
miczne kryteria wstrzasu kardiogennego obejmuja wskaznik
rzutu serca ponizej 2,2 |/min/m? oraz cinienie zaklinowania
w ptucnych naczyniach wiosowatych przekraczajace 18 mm
Hg. Dodatkowo diureza jest zwykle mniejsza niz 20 ml/h.
Uwaza sie, ze wstrzas wystepuje rowniez wtedy, gdy do utrzy-
mania skurczowego cisnienia tetniczego powyzej 90 mm Hg
potrzebne sa dozylnie podawane leki inotropowe i/lub IABP
Wistrzas wiaze sie zwykle ze znacznym uszkodzeniem LV, ale
moze rowniez wystepowac w przebiegu zawatu prawej ko-
mory. Wydaje sie, ze zaréwno krétko-, jak i diugoterminowa
umieralno$¢ wiaze sie z poczatkowa dysfunkcja skurczowa
LV oraz ciezkoscia niedomykalnosci mitralnej [295]. Cechy

dysfunkgji prawej komory stwierdzone we wczesnym badaniu
echokardiograficznym réwniez sg waznym wskaznikiem pre-
dykcyjnym niepomyslnego rokowania, zwtaszcza w przypadku
jednoczesnego wystepowania dysfunkcji lewej i prawej ko-
mory [296]. Prawdopodobnie najsilniejszymi hemodynamicz-
nymi wskaznikami predykcyjnymi $miertelnosci 30-dniowej
sa wskaznik objetosci wyrzutowej (stroke volume index) na
poczatku obserwacji i w trakcie leczenia oraz wskaznik pracy
wyrzutu (stroke work index) w trakcie leczenia, a parametry
te sg bardziej uzyteczne niz tradycyjne parametry hemody-
namiczne [297]. Oznacza to, ze ocena i leczenie wstrzasu
kardiogennego nie muszg wymagac inwazyjnej oceny ci-
$nienia napefniania LV oraz pojemnosci minutowej serca za
pomoca cewnikowania prawej komory, natomiast wskazana
jest pilna dwuwymiarowa echokardiografia dopplerowska
w celu oceny frakcji wyrzutowej LV i towarzyszacych powikfan
mechanicznych [295-298].

Postepowanie we wstrzasie kardiogennym wiktajacym
ostry zawat serca obejmuje stabilizacje stanu hemodyna-
micznego pacjenta za pomoca leczenia zachowawczego lub
mechanicznego wspomagania krazenia oraz rewaskularyzacje
w trybie naglym za pomoca PCl lub CABC. Farmakoterapia
stosowana we wstrzasie kardiogennym wiktajacym STEMI
obejmuije ptyny oraz leki przeciwkrzepliwe, przeciwptytkowe,
naczynioskurczowe i inotropowe. Leki przeciwptytkowe powin-
ny by¢ stosowane zgodnie z rutynowymi wskazaniami u pacjen-
tow ze STEMI, chociaz podanie klopidogrelu, prasugrelu lub
tikagreloru nalezy odroczy¢ do czasu koronarografii, poniewaz
niezbedne moze by¢ natychmiastowe CABG. Czesto podaje
sie ptyny, kierujac sie wzgledami patofizjologicznymi, chociaz
takie postepowanie nie zostato zbadane w randomizowanych
prébach klinicznych. Wczesne podanie ptynéw powoduje
jednak zwiekszenie przezywalnosci w innych typach wstrzasu.
Réwniez leki naczynioskurczowe i inotropowe sa stosowane
ze wzgledu na ich korzystne dziatania hemodynamiczne, ale
zaden z nich nie przynosi zgodnie obserwowanej poprawy
objawowej, a wiele takich lekéw zmniejszato przezywalnosc,
co moze by¢ zwigzane ze szkodliwymi komérkowymi efektami
dziafania tych lekéw [299]. W niedawnej randomizowanej
probie klinicznej poréwnano noradrenaline z dopamina u 1679
pacjentow we wstrzasie, w tym 280 pacjentow we wstrzasie
kardiogennym. Stosowanie dopaminy wigzato sie z wieksza
Smiertelnoscia w podgrupie ze wstrzasem kardiogennym,
a takze czestszym wystepowaniem zdarzen niepozadanych
— gléwnie incydentéw zaburzer rytmu serca — w catej
badanej kohorcie [300]. Dlatego tez, jezeli ciSnienie tetnicze
jest niskie, lekiem pierwszego wyboru powinna by¢ noradre-
nalina. Poczatkowo nalezy ja poda¢ w najmniejszej mozliwej
dawce, kt6ra nastepnie stopniowo zwieksza sie az do czasu,
kiedy skurczowe cisnienie tetnicze wzro$nie do co najmniej
80 mm Hg. Potem mozna dofaczy¢ dobutamine, ktéra zwieksza
kurczliwo$¢ miesnia sercowego ze wzgledu na dziatanie na
receptory beta -adrenergiczne.
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5.1.2. Leczenie niewydolnosci serca po zawale
serca z uniesieniem odcinka ST (tab. 23)

Standardowe postepowanie rozpoczyna sie od zebrania
doktadnego wywiadu, w tym uzyskania informacji o wczesniej
stosowanych lekach, oraz badania przedmiotowego z oceng
stanu hemodynamicznego pacjenta. Niezbedne jest wykry-
wanie i leczenie przedsionkowych i komorowych zaburzen
rytmu, dysfunkcji zastawek, niedokrwienia utrzymujacego sie
po zawale oraz nadcisnienia tetniczego. Do obrazu klinicz-
nego czesto przyczyniaja sie choroby i stany wspdfistniejace,
takie jak zakazenia, choroby ptuc, dysfunkcja nerek, cukrzyca,
niedokrwistos¢ lub inne nieprawidfowosci w badaniach labo-
ratoryjnych. Pacjenci z niewydolnoscia serca wymagaja zwykle
tlenoterapii, monitorowania wysycenia krwi tetniczej tlenem
(docelowo > 95%, a u pacjentéw z przewlekfa obturacyjna
choroba ptuc > 90%) oraz okresowej oceny gazometrii krwi
tetniczej. U pacjentdéw z istotna obturacyjng chorobg drog
oddechowych trzeba unika¢ hiperkapnii. U pacjentéw z
niskim ci$nieniem tetniczym bez cech przeciazenia objeto-
Sciowego lub zastoju nalezy podja¢ prébe wypetnienia tozyska
naczyniowego. Wiekszos¢ pacjentéw wymaga leczenia diu-
retycznego, a uzyskane w ten sposéb zmniejszenie dusznosci
przemawia za rozpoznaniem niewydolnosci serca.

W przypadku niewydolnosci serca o niewielkim nasile-
niu (Il klasa wg Killipa) dozylnie podawane diuretyki petlowe
i/lub azotany sa zwykle skuteczne jako $rodki zmniejszajace
obcigzenie wstepne serca, zastdj i dusznos¢. Jezeli wystepuje
nadci$nienie, nalezy je niezwfocznie leczy¢ w celu unikniecia
dalszej dekompensacji. Inhibitory ACE/ARB oraz antagonisci
aldosteronu zmniejszaja dusznos$¢, hamuja proces przebu-
dowy i zwiekszaja przezywalno$¢, a ich podawanie mozna
rozpoczyna¢ wczesnie, jezeli nie stwierdza sie hipotonii,
hipowolemii ani dysfunkgcji nerek.

W umiarkowanej niewydolnosci serca z obrzekiem
ptuc (Il klasa wg Killipa) dozylne podawanie morfiny
zmniejsza dusznos¢ i niepokéj. Dozylnie podawane diuretyki
petlowe i/lub leki naczyniorozkurczowe sa wskazane w celu
leczenia dusznosci u pacjentéw bez hipotonii (skurczowe
ci$nienie tetnicze > 90 mm Hg). Nieinwazyjna wentylacja
pod ciagtym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych
jest skuteczna metodg leczenia obrzeku ptuc u pacjentéw,
ktorzy toleruja taki aparat. U pacjentéw, u ktérych nie udaje
sie uzyska¢ odpowiedniego utlenowania, a takze u pacjen-
tow z hiperkapnia spowodowang wyczerpaniem migsni
oddechowych konieczna moze by¢ intubacja dotchawicza
i mechaniczna wentylacja. Dokonujac wyboru lekéw ino-
tropowych i naczynioskurczowych, nalezy kierowac sie
wartosciami skurczowego ci$nienia tetniczego. U pacjentow
z niskimi warto$ciami ci$nienia, objawami podmiotowymi
i przedmiotowymi niewydolnosci serca oraz uposledzong
perfuzja narzadoéw (cisnienie skurczowe < 90 mm Hg) nalezy
rozwazy¢ dopamine (lek inotropowy i naczynioskurczowy).
U pacjentéw z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi

niewydolnosci serca, u ktérych cisnienie tetnicze jest odpo-
wiednie (ci$nienie skurczowe > 90 mm Hg), preferowana
moze by¢ dobutamina (lek inotropowy) lub lewosimendan
(lek inotropowy i naczyniorozkurczowy). Noradrenalina (lek
naczynioskurczowy) moze by¢ z kolei preferowana u pa-
cjentéw z niskim ciSnieniem tetniczym i objawami wstrzasu
kardiogennego lub sepsy. Inotropowe dziatanie lewosimen-
danu nastepuje niezaleznie od stymulacji receptoréw beta-
-adrenergicznych i dlatego takie leczenie jest alternatywnym
rozwigzaniem u pacjentéw diugotrwale otrzymujacych beta-
-adrenolityki. U pacjentdw z ci$nieniem skurczowym ponizej
100 mm Hg zaleca sie rozpoczecie leczenia bez podawania
bolusa [284]. W celu zmniejszenia przeciazenia ptynami w
przypadkach opornosci na leczenie diuretyczne uzyteczna
moze by¢ ultrafiltracja, zwtaszcza u pacjentéw z hiponatremia.

W ciezkiej niewydolnosci serca ze wstrzasem kardio-
gennym (IV klasa wg Killipa) konieczne jest poszukiwanie
alternatywnych przyczyn spadku ci$nienia tetniczego, takich
jak hipowolemia, hipotonia polekowa, zaburzenia rytmu,
tamponada serca, mechaniczne powikfania zawatu lub zawat
prawej komory. W celu utrzymania skurczowego ci$nienia
tetniczego powyzej 90 mm Hg oraz odpowiedniej pojemnosci
minutowej serca i perfuzji nerek zwykle konieczne jest dozyl-
ne podawanie lekéw inotropowych i naczynioskurczowych.

Inwazyjna ocena hemodynamiczna za pomocg cewnika
wprowadzonego do tetnicy ptucnej moze pozwoli¢ na precy-
zyjne korygowanie ci$nienia napetniania i ocene pojemnosci
minutowej serca. U wybranych pacjentéw, ktérzy nie odpo-
wiadaja dostatecznie na konwencjonalne leczenie i u ktérych
stwierdza sie cechy trwajacego niedokrwienia, utrzymujace sie
uniesienie odcinka ST lub nowy LBBB, nalezy rozwazy¢ wczes-
na rewaskularyzacje za pomoca fibrynolizy, PCI lub CABC.
Wykazano, ze strategia wczesnej rewaskularyzacji — najlepiej
w specjalistycznym osrodku trzeciego stopnia referencyjnosci
— przynosi korzysci, poprawiajac stan czynnosciowy pacjentow
i zwigkszajac ich dtugoterminowa przezywalnos¢. W prébie
klinicznej SHOCK wykazano, ze u pacjentéw ze STEMI we
wstrzasie kardiogennym, ktérych poddano w trybie naglym
rewaskularyzacji za pomoca PCl lub CABG, uzyskano znacz-
na poprawe dfugoterminowej przezywalnosci w poréwnaniu
z pacjentami, u ktérych poczatkowo zastosowano intensywne
leczenie zachowawcze, a nastepnie albo nie poddano ich
rewaskularyzacji, albo przeprowadzono p6zna rewaskulary-
zacje w trakcie pobytu w szpitalu, a wynik ten jest zgodny
z obserwacjami poczynionymi w rejestrach [100, 293]. Mimo
dtuzszego czasu do leczenia pacjenci przenoszeni do innego
szpitala w celu rewaskularyzacji stanowig wybrana populacje,
kt6ra charakteryzuje sie podobna skorygowang $miertelnoscia
wewnatrzszpitalng i odnosi takie same korzysci z rewaskulary-
zacji w trybie nagtym, jak pacjenci przyjmowani bezposrednio
do szpitala oferujgcego leczenie inwazyjne [301]. Identyfikacja
pacjentéw, u ktérych istnieje najwieksze ryzyko wystapienia
wstrzasu, moze ufatwi¢ wczesne przenoszenie pacjentéw
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Tabela 23. Leczenie niewydolnosci serca i dysfunkcji lewej komory

Zalecenia

Leczenie niewydolnosci serca o niewielkim nasileniu (Il klasa wg Killipa)

Klasa?

PoziomP

Pismien-
nictwo

Wskazane jest podawanie tlenu w celu utrzymania wysycenia krwi tetniczej tlenem > 95%

Zaleca sie podanie diuretyku petlowego, np. furosemidu w dawce 20-40 mg dozylnie, w razie
potrzeby powtarzanej co 1-4 godz.

U pacjentéw z podwyzszonym cisnieniem tetniczym nalezy rozwazy¢ dozylne podanie azotandw lub
nitroprusydku sodu

lla

Inhibitor ACE jest wskazany u wszystkich pacjentéw z objawami podmiotowymi lub przedmiotowy-
mi niewydolnosci serca i/lub cechami dysfunkgji LV, jezeli nie stwierdza sie niskich wartosci ci$nienia
tetniczego, hipowolemii ani niewydolnosci nerek

[309-312]

Zamiast inhibitorow ACE mozna stosowac ARB (walsartan), zwtaszcza jezeli inhibitory ACE nie sg
tolerowane

[281]

Antagonista aldosteronu (eplerenon) jest zalecany u wszystkich pacjentdéw z objawami podmioto-
wymi lub przedmiotowymi niewydolnosci serca i/lub cechami dysfunkcji LV, jezeli nie stwierdza sie
niewydolnosci nerek ani hiperkalemii

[282]

Jezeli pacjent nie toleruje ani inhibitoréw ACE, ani ARB, nalezy rozwazy¢ podanie hydralazyny
oraz diazotanu izosorbidu

lla

[313]

Leczenie umiarkowanej niewydolnosci serca (lll klasa wg Killipa)

Wskazane jest podawanie tlenu

Wspomaganie wentylacji jest wskazane w zaleznosci od parametréw gazometrii krwi tetniczej

Zaleca sie podanie diuretyku petlowego, np. furosemidu w dawce 20-40 mg dozylnie, w razie
potrzeby powtarzanej co 1-4 godz.

Zaleca sie podanie morfiny. Nalezy monitorowac czynno$¢ oddechowa. Czesto wystepujg nudno-
4ci i wymagane moze by¢ podanie leku przeciwwymiotnego. Zaleca sie czeste podawanie matych
dawek

Zaleca sie azotany, jezeli nie stwierdza sie niskich wartosci cisnienia tetniczego

Leki inotropowe:

— Dopamina

lla

— Dobutamina (lek inotropowy)

lla

— Lewosimendan (lek inotropowy/rozszerzajacy naczynia)

llb

Konieczne jest zastosowanie antagonisty aldosteronu, takiego jak spironolakton lub eplerenon, jezeli
LVEF wynosi < 40%

@ | N[O |0

(282, 314]

Nalezy rozwazyc ultrafiltracje

lla

[oo]

(315]

Konieczne jest rozwazenie wczesnej rewaskularyzacji, jezeli pacjent nie zostat wczesniej poddany
takiemu leczeniu

Leczenie wstrzasu kardiogennego (IV klasa wg Killipa)

Podawanie tlenu/mechaniczne wspomaganie wentylacji jest wskazane w zaleznosci od parametréw
gazometrii krwi tetniczej

Nalezy wykona¢ pilne badanie echokardiograficzne z oceng dopplerowska w celu wykrycia powiktan
mechanicznych oraz oceny czynnosci skurczowej i obcigzenia serca

Pacjenci z grupy duzego ryzyka musza by¢ przenoszeni do specjalistycznych osrodkéw trzeciego
stopnia referencyjnosci

Nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje w trybie naglym za pomocg PCl lub CABG u pacjentdw, ktorych
mozna poddac takiemu leczeniu

[100]

Jezeli nie ma mozliwosci wykonania rewaskularyzacji, nalezy rozwazy¢ fibrynolize

lla

Mozna rozwazy¢ kontrapulsacje wewnatrzaortalng

llb

(1,98,
305]
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U pacjentéw z wstrzgsem opornym na leczenie mozna rozwazy¢ wspomaganie krazenia za pomocg b C —
urzadzenia do wspomagania czynnosci LV

Mozna rozwazy¢ cewnikowanie prawej pofowy serca w celu oceny hemodynamicznej b B (316]
Nalezy rozwazy¢ leki inotropowe/naczynioskurczowe:

— Dopamina lla C —

— Dobutamina lla C —

— Noradrenalina (preferowana w stosunku do dopaminy, jezeli ci$nienie tetnicze jest niskie) llb B [300, 317]

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci dowoddw

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych;

LVEF — frakcja wyrzutowa LV; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa

z grupy duzego ryzyka, zanim wystapi u nich niestabilnos¢
hemodynamiczna. Wstrzas kardiogenny jest jedyna sytuacja,
w ktorej dopuszczalna moze by¢ wielonaczyniowa rewasku-
laryzacja wieficowa w trybie nagtym [100, 302].

Najczesciej stosowang metoda mechanicznego wspo-
magania krazenia we wstrzasie kardiogennym jest IABP,
poniewaz napetnienie balonu aortalnego w czasie rozkurczu,
a nastepnie jego szybkie opréznienie w czasie skurczu przyno-
si korzysci, zwiekszajac perfuzje migsnia sercowego i tkanek
obwodowych oraz zmniejszajac obciazenie nastepcze serca
i zuzycie tlenu przez miesien sercowy. Ostatnio dokonano
przegladu dowodéw skutecznosci tej metody w sytuacji
ostrego zawatu serca powikfanego wstrzasem kardiogennym
u pacjentéw leczonych w okresie przed wprowadzeniem
leczenia fibrynolitycznego, w epoce fibrynolizy oraz epoce
pierwotnej PCI [98]. Ze wzgledu na brak randomizowanych
prob klinicznych przeanalizowano tylko rejestry wykazujac
rozbiezne wyniki leczenia w tych trzech epokach: réznica
ryzyka zgonu na korzys¢ IABP wyniosta 29% w okresie
przed wprowadzeniem leczenia fibrynolitycznego oraz
18% w epoce fibrynolizy, natomiast w epoce pierwotnej
PCI stosowanie IABP wigzato sie ze wzrostem $miertelnosci
0 6%. Wyniki zgodne z powyzszymi uzyskano w badaniu Treat
Angina with Aggrastat and Determine Cost of Therapy with an
Invasive or Conservative Strategy—Thrombolysis in Myocardial
Infarction 18 (TACTICS-TIMI 18) [303], w ktérym oceniono
skutecznos¢ IABP u leczonych trombolitycznie pacjentéw ze
STEMI i hipotonig, mozliwym wstrzasem kardiogennym lub
niewydolnoscia serca. W catej badanej grupie nie wykazano,
aby stosowanie IABP w potaczeniu z tromboliza zmniejszato
$miertelnos¢, natomiast stwierdzono zmniejszenie ryzyka
zgonu w ciagu 6 miesiecy wsrdd pacjentéw z bardziej nasi-
lonymi zaburzeniami hemodynamicznymi, ktérych przypi-
sano do stosowania IABP. Rowniez w innej matej, wstepnej
probie klinicznej obejmujacej 40 pacjentéw we wstrzasie
kardiogennym, ktérych poddano pierwotnej PCI, w grupie
IABP wykazano korzystny wptyw na stezenie BNP, ale nie
stwierdzono korzysci pod wzgledem gléwnego ocenianego
punktu koficowego, ktérym byta zmiana cigezkosci stanu cho-
rego oceniana seryjnie za pomoca skali Acute Physiology And

Chronic Health Evaluation Il (APACHE-II) [304]. Inna niedaw-
na metaanaliza wskazuje na to, ze IABP wywiera korzystny
wplyw na przezywalno$¢ pacjentéw we wstrzasie kardiogen-
nym [305]. W sumie, mimo czestego stosowania tej metody
w praktyce klinicznej, uzyskano nieco sprzeczne dowody,
jezeli chodzi o korzysci z IABP we wstrzasie kardiogennym,
co jest prawdopodobnie zwigzane z trudno$ciami z prowa-
dzeniem w tej sytuacji randomizowanych préb klinicznych.

U pacjentéw nieodpowiadajacych na standardowe
leczenie, w tym leki inotropowe, ptyny oraz IABP stosuje sie
urzadzenia do mechanicznego wspomagania czynnosci LV
(LVAD), ale dowody z korzysci takiego leczenia sa ograniczo-
ne. W niedawnej metaanalizie oceniono 3 randomizowane
préby kliniczne, w ktérych poréwnano LVAD z dostepu przez-
skornego z IABP u tacznie 100 pacjentéw. Mimo iz zastoso-
wanie LVAD okazato sie bezpieczne i wigzato sie z poprawa
parametréw hemodynamicznych, nie stwierdzono poprawy
umieralnoéci 30-dniowej [306]. Na podstawie tych wynikéw
nie mozna zaleca¢ LVAD wprowadzanych przezskérnie
jako leczenia pierwszego rzutu we wstrzasie kardiogennym,
chociaz taka terapie mozna rozwaza¢ w indywidualnych
przypadkach, biorac pod uwage doswiadczenie danej grupy,
a takze wiek pacjenta i choroby wspétistniejace. W sytuacjach
innych niz STEMI, na przyktad u kandydatéw do transplantacji
nieodpowiadajacych na standardowa terapig, jako leczenie
docelowe lub pomostowe przed transplantacjg stosowano
LVAD wszczepiane chirurgicznie [307] lub urzadzenia do
pozaustrojowego wspomagania krazenia z wykorzystaniem
oksygenatoréw btonowych [308], ale dowody korzysci
z takiego postepowania sa wciagz ograniczone.

5.1.3. Zaburzenia rytmu i przewodzenia
w ostrej fazie zawalu

W pierwszych godzinach zawatu serca czesto wystepuja
zaburzenia rytmu i przewodzenia. Jak wynika z rejestracji za
pomoca implantowanych rejestratoréw arytmii wszczepio-
nych w ciggu 11 = 5 dni od dokonania sie zawatu, nowe
migotanie przedsionkéw obserwuje sie u 28% pacjentéw, nie-
utrwalony czestoskurcz komorowy (VT) u 13% pacjentdw, wy-
sokiego stopnia blok przedsionkowo-komorowy (czestotliwos¢
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rytmu < 30 uderzefi na min przez > 8 s) u 10% pacjentéw,
bradykardie zatokowg (czestotliwo$¢ rytmu < 30 uderzen na
min przez > 8 s) u 7% pacjentéw, zahamowania zatokowe (> 5
s) u 5% pacjentéw, utrwalony VT u 3% pacjentéw, a migotanie
komor (VF) réwniez u 3% pacjentéw [318]. Dtugoterminowe
znaczenie prognostyczne wczesnego (w ciggu < 48 godz.) VF
lub utrwalonego VT u pacjentéw z ostrym zawatem serca jest
wciaz kontrowersyjne. U pacjentéw z ostrym zawatem wysta-
pienie wczesnego VT/VF identyfikowato grupe zwiekszonego
ryzyka zgonu w ciggu 30 dni w poréwnaniu z osobami bez
VF/VT (22% w poréwnaniu z 5%) [319]. Inhibitory ACE/ARB
zmniejszaly umieralnos¢ 30-dniowa u tych pacjentéw. W
innych badaniach potwierdzono, ze leczenie beta-adreno-
litykiem zastosowane w ciggu pierwszych 24 godzin po wy-
stapieniu zawatu serca u pacjentéw z wczesnym utrwalonym
VT/VF wiazato sie ze zmniejszeniem wczesnej $miertelnosci
bez pogorszenia niewydolnosci serca [320]. Uzasadnione sa
prospektywne, randomizowane badania w celu wyjasnienia
klinicznych implikacji wczesnych komorowych zaburzen
rytmu wystepujacych w tej sytuagji.

Tabela 24. Leczenie migotania przedsionkdw

Zalecenia

rytmu zatokowego) u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw wtdrnym do czynnika
wyzwalajgcego lub substratu, ktéry zostat skorygowany (np. niedokrwienie)

Zaburzenia rytmu serca wystepujace po wczesnym
okresie reperfuzji moga by¢ przejawem powaznego stanu,
takiego jak utrzymujace sie niedokrwienie mige$nia sercowe-
go, niewydolnos¢ serca jako pompy, zmiany napiecia uktadu
autonomicznego, zaburzenia elektrolitowe (np. hipokalemia)
lub zaburzenia gospodarki kwasowo-zasadowej. Wszystkie te
sytuacje wymagaja uwagi i stosowania odpowiednich srodkow
zaradczych. U pacjentdéw po zawale serca z frakcja wyrzutowa
LV ponizej 40% wysokiego stopnia blok przedsionkowo-ko-
morowy byt silniejszym wskaznikiem predykcyjnym zgonéw
z przyczyn sercowych niz tachyarytmie [318].

5.1.3.1. Nadkomorowe zaburzenia rytmu

Migotanie przedsionkéw wikla 6-28% przypadkéw
zawalu serca i czesto wigze sie z ciezkim uszkodzeniem LV
i niewydolnoscia serca [318, 321]. Epizody te mogag trwac
réznie dtugi czas, od minut do godzin, i czesto sie powtarzaja.
W wielu przypadkach arytmia jest dobrze tolerowana i nie
jest potrzebne zadne swoiste leczenie poza antykoagulacja
(tab. 24) [250]. W niektérych przypadkach szybka czynnos¢

Klasa® Poziom® PiSmiennictwo

Nalezy rozwazy¢ strategie kontroli rodzaju rytmu serca (tj. przywracania i utrzymywania lla C —

Dorazna kontrola czynnosci rytmu komér w obrebie migotania przedsionkéw

stwierdza sie objawdw klinicznych ostrej niewydolnosci serca

Wskazane jest dozylne podawanie beta-adrenolitykdw lub antagonistéw wapnia nienale- A
zacych do grupy pochodnych dihydropirydynowych (np. diltiazem, werapamil)s, jezeli nie

(323]

tetniczego

Podanie amiodaronu lub dozylne podanie digoksyny jest wskazane w przypadku szybkiej B
czynnosci komér w sytuacji ostrej niewydolnosci serca lub niskich wartosci cisnienia

(324]

Kardiowersja

Natychmiastowa kardiowersja elektryczna jest wskazana, jezeli za pomocg srodkdéw C —
farmakologicznych nie mozna niezwtocznie uzyskac¢ odpowiedniej kontroli czestotliwosci
rytmu komér u pacjentéw z migotaniem przedsionkdw oraz utrzymujacym sie niedo-
krwieniem, ciezkimi zaburzeniami hemodynamicznymi lub niewydolnoscia serca

ralng choroba serca

Dozylne podanie amiodaronu jest wskazane w celu konwersji do rytmu zatokowego A
u stabilnych pacjentéw z migotaniem przedsionkdéw o niedawnym poczatku oraz struktu-

[250]

migotania przedsionkdw)

Digoksyna (poziom dowodoéw A), werapamil, sotalol, metoprolol (poziom dowoddw B) Il
oraz inne beta-adrenolityki (poziom dowoddéw C) sg nieskuteczne jako leki majace wy-
wotac konwersje migotania przedsionkéw o niedawnym poczatku do rytmu zatokowego
i nie powinny by¢ stosowane w celu kontroli rodzaju rytmu serca (chociaz beta-adreno-
lityki i digoksyne mozna stosowa¢ w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér w obrebie

[250]

nia u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw [250]

Zalecane dawki lekéw antyarytmicznych podano w wytycznych dotyczacych postepowa-

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci dowoddw

<U pacjentéw z niewydolnoscig serca leki z grupy antagonistéw wapnia powinny by¢ stosowane ostroznie lub nalezy unika¢ tych lekéw ze wzgledu na

ich ujemne dziafanie inotropowe
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komér przyczynia sie do niewydolnosci serca i wymaga nie-
zwlocznego leczenia. Odpowiednia kontrola czestotliwosci
rytmu komér jest wazna w celu zmniejszenia zapotrzebowa-
nia migsnia sercowego na tlen, a uzyskac ja mozna poprzez
podawanie beta-adrenolitykéw lub by¢ moze antagonistow
wapnia, doustnie badz dozylnie (patrz zalecenia nizej).
U pacjentéw z rozlegtym uszkodzeniem miesnia sercowego
lub ciezka dysfunkcja LV kontrole czestotliwosci rytmu ko-
moér mozna uzyskac¢ w bardziej bezpieczny sposéb, podajac
dozylnie digoksyne, czasami w pofaczeniu z amiodaronem
dozylnie, co wynika z potencjalnie niebezpiecznego, ujemnego
dziafania inotropowego beta-adrenolitykéw i antagonistow
wapnia. Pilng kardiowersje elektryczng mozna rozwazaé
u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw i niepoddajacym sie
leczeniu niedokrwieniem miesnia sercowego lub niestabilnoscia
hemodynamiczna. W kilku [321, 322], ale nie wszystkich [318]
badaniach stwierdzono, ze wystapienie migotania przedsion-
kéw w ostrej fazie zawatu serca jest niezaleznym wskazZnikiem
predykcyjnym umieralnosci ogélnej niezaleznie od zastoso-
wanego leczenia. Migotanie przedsionkéw zwiekszato ryzyko
udaru niedokrwiennego nie tylko podczas hospitalizacji, ale
takze w trakcie dalszej obserwacji, i dotyczyto to réwniez na-
padowego migotania przedsionkow, ktére przed wypisem ze
szpitala ulegto konwersji z powrotem do rytmu zatokowego.
U pacjentéw z migotaniem przedsionkdw i czynnikami ryzyka
powiktai zakrzepowo-zatorowych nalezy wiec stosowac doustne
leczenie przeciwzakrzepowe. Poniewaz migotanie przedsionkéw
zasadniczo wymaga leczenia przeciwzakrzepowego, to kiedy u ta-
kich pacjentéw dokonuje sie wyboru rodzaju stentu, nalezy uwaz-
nie rozwazy¢ zaréwno korzysci z DES w postaci mniejszej cze-
stosci wystepowania restenozy, jak i znaczne ryzyko krwawienia,
z ktérym wiaze sie dtugotrwate stosowanie leczenia przeciwkrze-
pliwego i podwdjnego leczenia przeciwptytkowego. Szczegbtowe
wskazéwki odnoszace sie do wyboru strategii kontroli rodzaju ryt-
mu serca lub strategii kontroli czestotliwosci rytmu komér, a takze
rodzaju stentu oraz skojarzonego leczenia przeciwptytkowego
i przeciwzakrzepowego przedstawiono w najnowszych wytycz-
nych dotyczacych leczenia migotania przedsionkéw [250].

Inne tachyarytmie nadkomorowe sg rzadkie i zwykle maja
samoograniczajacy sie charakter. Moga one ustepowac pod
wplywem zabiegdw zwiekszajacych napiecie nerwu btednego.
W takich sytuacjach mozna rozwaza¢ dozylne podanie adeno-
zyny, jezeli wykluczono trzepotanie przedsionkéw, a stan hemo-
dynamiczny pacjenta jest stabilny. Podczas podawania tego leku
nalezy monitorowac EKG. Skuteczne moga by¢ beta-adrenolityki,
jezeli nie ma przeciwwskazar do ich podania. Jezeli arytmia
jest Zle tolerowana, nalezy wykona¢ kardiowersje elektryczna.

5.1.3.2. Komorowe zaburzenia rytmu (tab. 25)
Przedwczesne pobudzenia komorowe wystepuja niemal
powszechnie w pierwszym dniu ostrej fazy zawatu, a zlozo-
ne formy arytmii komorowej (r6znoksztattne pobudzenia
przedwczesne, krotkie epizody czestoskurczu komorowego

lub zjawisko ,R na T”) réwniez sa czeste. Ich wartos¢ jako
wskaznikéw predykeyjnych VF jest watpliwa. Nie ma potrzeby
zadnego swoistego leczenia.

Czestoskurcz komorowy nalezy odréznia¢ od przyspie-
szonego rytmu komorowego (idiowentrykularnego) — sta-
nowiagcego nastepstwo reperfuzji i zwykle nieszkodliwego —
w ktérym czestotliwos¢ rytmu komor jest mniejsza niz 120
uderzer/minute. Epizody nieutrwalonego VT (trwajace < 30)
nie sa wiarygodnym wskaznikiem predykcyjnym wczesnego VF
i moga by¢ dobrze tolerowane, a wiec niekoniecznie wymagaja
leczenia. Diuzej trwajace epizody moga by¢ przyczyna spadku
ci$nienia tetniczego i niewydolnosci serca, a takze przechodzi¢
w VF. Poniewaz nie ma dowodoéw, ze tlumienie bezobjawowego
nieutrwalonego VT wydtuza zycie, nie ma wskazar do leczenia
nieutrwalonego VT, chyba ze wiaze sie on z niestabilnoscia
hemodynamiczna. Utrwalony i/lub wywotujacy zaburzenia
hemodynamiczne VT wymaga leczenia, ktére podsumowa-
no nizej, natomiast bardziej szczegdtowo przedstawiono je
w wytycznych dotyczacych leczenia komorowych zaburzen
rytmu [325]. Kardiowersja elektryczna (ktéra u przytomnych
pacjentéw wymaga sedacji) jest wskazana, jezeli epizod VT
utrzymuije sie, a takze w kazdym przypadku niestabilnego stanu
hemodynamicznego pacjenta [326]. Jest to najbezpieczniejsza
metoda przerywania utrwalonego VT w ostrym STEMI. Jezeli
pacjent jest w stabilnym stanie hemodynamicznym, w celu
przerwania arytmii mozna podac dozylnie amiodaron, sotalol
lub lidokaine (jezeli uwaza sie, ze VT jest zwiazany z trwaja-
cym niedokrwieniem miesnia sercowego), ale czestotliwos¢
konwersji rytmu jest mata. Amiodaron jest jedynym lekiem
antyarytmicznym pozbawionym nasilonego dziatania proaryt-
micznego u pacjentéw z uposledzong czynnoscia LV, a wiec
u takich pacjentéw jest to lek z wyboru. W grupie pacjentéw
ze stabilnym hemodynamicznie utrwalonym VT, wéréd ktérych
u wiekszosci wystepowata CAD (ale bez ostrego zawalu serca),
zaréwno amiodaron, jak i prokainamid podawane dozylnie
byty stosunkowo nieskuteczne, a czestotliwos¢ konwersji rytmu
wyniosfa 25% po podaniu amiodaronu oraz 30% po podaniu
prokainamidu. Klinicznie istotny spadek ci$nienia tetniczego
doprowadzit do przerwania wlewu amiodaronu lub proka-
inamidu badz do natychmiastowego wykonania kardiowersji
elektrycznej u odpowiednio 6% i 19% pacjentéw [327].

Migotanie komér wymaga natychmiastowej defibrylacji
zgodnie z zaleceniami przedstawionymi w miedzynarodo-
wych wytycznych dotyczacych resuscytacji krazeniowo-od-
dechowej i postepowania w kardiologicznych stanach nagtych
[326, 328]. Mimo iz wykazano, ze lidokaina moze zmniejsza¢
czesto$¢ wystepowania VF w ostrej fazie zawatu serca, lek ten
zwieksza ryzyko asystolii. W metaanalizie obejmujacej 14 préb
klinicznych stwierdzono tendencje w kierunku wiekszej Smier-
telnosci wsréd pacjentéw leczonych lidokaing w poréwnaniu
z grupa kontrolng i dlatego rutynowe profilaktyczne podawa-
nie tego leku nie jest uzasadnione [329]. W retrospektywnej
analizie pacjentéw ze STEMI uczestniczacych w badaniach
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Tabela 25. Leczenie komorowych zaburzen rytmu i zaburzen przewodzenia w ostrej fazie zawatu

Zalecenia Klasa® Poziom® PiSmiennictwo

Kardiowersja elektryczna jest wskazana w przypadku utrwalonego VT lub VF | C —

W przypadku utrwalonego jednoksztattnego VT, ktéry nawraca lub jest oporny na kardio-
wersje elektryczna:

— nalezy rozwazy¢ dozylne leczenie amiodaronems< lla C —
— mozna zastosowac dozylne leczenie lidokaing lub sotalolem? llb C —
Nalezy rozwazy¢ przerwanie arytmii poprzez przezzylng stymulacje z narzuceniem szyb- lla C —

kiego rytmu (overdrive), jezeli VT jest oporny na kardiowersje lub czesto nawraca, mimo
farmakoterapii antyarytmicznej

W przypadku powtarzajgcych sie objawowych epizodéw nieutrwalonego jednoksztattnego lla C —
VT nalezy rozwazy¢ postepowanie zachowawcze (uwazne wyczekiwanie) albo dozylne
leczenie beta-adrenolitykiemd, sotalolemd lub amiodaronems<

Wieloksztattny VT:

— musi byc¢ leczony beta-adrenolitykiem? dozylnie | B [320, 336]
— lub amiodaronem< dozylnie | C —

— jezeli nie mozna wykluczy¢ niedokrwienia miesnia sercowego, nalezy wykonac pilng | C —
koronarografie

— moze by¢ leczony lidokaing dozylnie llb C [330]
— wymaga oceny i wyréwnania zaburzen elektrolitowych, w tym rozwazenia podania | C —
magnezu

— powinien by¢ leczony poprzez stymulacje z narzuceniem szybkiego rytmu (overdrive) lla C —

za pomocg elektrody do czasowej stymulacji wprowadzonej drogg przezzylng do prawej
komory, lub tez za pomoca wlewu izoproterenolu

W przypadku bradykardii zatokowej zwigzanej z spadkiem cisnienia tetniczego badz bloku
przedsionkowo-komorowego Il stopnia (typu Mobitz 2) lub Ill stopnia z bradykardia, ktéra
jest przyczyna spadku cisnienia tetniczego lub niewydolnosci serca:

— wskazane jest dozylne podanie atropiny | C —
— w przypadkach braku odpowiedzi na atropine wskazana jest czasowa stymulacja | C —
— jezeli u pacjenta nie zastosowano wczesniej leczenia reperfuzyjnego, wskazana jest pilna | C —

koronarografia w celu rozwazenia rewaskularyzagji

Dtugoterminowe leczenie komorowych zaburzen rytmu i ocena ryzyka nagtego
zgonu

Specjalistyczna ocena elektrofizjologiczna w celu rozwazenia wszczepienia ICD w ramach A [333]
wtdrnej prewencji nagtego zgonu sercowego jest wskazana u pacjentdw z istotng dysfunk-
qja LV, u ktdrych po poczatkowej ostrej fazie zawatu wystapit utrwalony VT bedacy przyczy-
na niestabilnosci hemodynamicznej lub ktérzy zostali zresuscytowani po epizodzie VF

Leczenie za pomocg ICD w ramach prewencji wtérnej jest wskazane w celu zmniejszenia A [333]
ryzyka zgonu u pacjentdw z istotng dysfunkcjg LV, u ktérych po poczatkowej ostrej fazie
zawatu wystapit utrwalony VT bedacy przyczyna niestabilnosci hemodynamicznej lub ktérzy
zostali zresuscytowani po epizodzie VF

Nalezy dokonywac oceny ryzyka nagtego zgonu sercowego w celu oceny wskazan do lecze- A [333]
nia za pomocg ICD w ramach prewencji pierwotnej poprzez ocene LVEF (za pomoca echo-
kardiografii) po co najmniej 40 dniach od ostrego incydentu u pacjentdw z LVEF < 40%

Zalecane dawki lekdw antyarytmicznych podano w wytycznych dotyczacych leczenia komorowych zaburzen rytmu i prewencji nagtego zgonu
sercowego [325]

ICD — implantowany kardiowerter—defibrylator; LVEF — frakcja wyrzutowa LV; VF — migotanie komér; VT — czestoskurcz komorowy

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci dowoddw

Nie nalezy stosowac¢ lekdw wydtuzajacych odstep QT, jezeli jest on wydiuzony juz przed leczeniem

INie nalezy podawac¢ dozylnie sotalolu ani innych beta-adrenolitykdw, jezeli frakcja wyrzutowa jest mata
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GUSTOIBilll, u ktérych wystapit utrwalony VTVF (n = 1126; 5,9%),
poréwnano czestos¢ zgonbw z dowolnej przyczyny wirdd pacjen-
tow otrzymujacych amiodaron (n = 50; 4,4%), lidokaine (n = 664;
59%) lub nieotrzymujacych leczenia antyarytmicznego (n = 302;
26,8%). Sposrod pacjentéw, ktorzy przezyli 3 godziny, stosowanie
amiodaronu wiazafo sie z wieksza $miertelnoscig po 30 dniach
i 6 miesigcach, natomiast stosowanie lidokainy nie wiazafo sie
z wzrostem $miertelnosci, a obserwacja ta potwierdza potrzebe
przeprowadzenia w tej populacji randomizowanych préb kli-
nicznych [330].

Utrwalony VT lub VF wystepujace po poczatkowej ostrej
fazie zawatu (pod warunkiem, Ze tachyarytmia komorowa nie
wynika z odwracalnej przyczyny, takiej jak zaburzenia elek-
trolitowe, przemijajace niedokrwienie lub ponowny zawat)
moga nawracac i wiaza sie z duzym ryzykiem zgonu. Mimo
ze w przypadku wystepowania komorowych zaburzef rytmu
nalezy zawsze wykluczy¢ niedokrwienie miesnia sercowego,
trzeba podkredli¢, Zze jest mato prawdopodobne, aby rewasku-
laryzacja zapobiegta ponownemu nagtemu zatrzymaniu kraze-
nia u pacjentéw ze znacznym uposledzeniem czynnosci LV lub
utrwalonym monomorficznym VT, nawet jezeli wydaje sie, ze
poczatkowa arytmia wynikata z przemijajacego niedokrwienia
[331, 332]. Sposréd pacjentow, ktorzy przezyliincydent VF lub
VT bedacego przyczyna nasilonych objawéw, zastosowanie
implantowanego kardiowertera—defibrylatora (ICD) wigze
sie z istotnym zmniejszeniem umieralnosci w poréwnaniu
z leczeniem antyarytmicznym (gtéwnie amiodaronem) [333].
Nie wykazano, aby leki antyarytmiczne — z wyjatkiem beta-
-adrenolitykéw — byty skuteczne jako leczenie pierwszego
rzutu u pacjentéw z groznymi dla zycia komorowymi zabu-
rzeniami rytmu i dlatego nie powinny one by¢ stosowane
w celu zapobiegania naglym zgonom. Zaleca sie w zwiazku
z tym ICD jako metode prewencji wtérnej w celu zmniejszenia
ryzyka zgonu u pacjentéw z istotng dysfunkcja LV, u ktérych
wystapit utrwalony VT bedacy przyczyna niestabilnosci hemo-
dynamicznej, lub ktérych zresuscytowano po epizodzie VF,
jezeli arytmia nie wystapita w ciagu pierwszych 24-48 godzin
zawatu [291]. Przed wypisem ze szpitala takich pacjentow
nalezy poddawac specjalistycznej ocenie elektrofizjologicz-
nej w celu rozwazenia wszczepienia ICD w ramach wtérnej
prewencji nagfego zgonu sercowego [325, 333].

Wykazano, ze stosowanie ICD jako metody prewenc;ji
pierwotnej zmniejsza umieralnos$¢ ogdlng u pacjentéw ze
zmniejszeniem frakcji wyrzutowej LV (< 40%) z powodu
zawatu serca, ktéry wystapit co najmniej 40 dni wczesniej
[333, 334]. Zasadniczo rzecz biorac, wszczepienie ICD na-
lezy odracza¢ o co najmniej 40 dni po wystapieniu ostrego
incydentu. Ocena potrzeby zastosowania ICD w prewen-
cji pierwotnej i sama implantacja tego urzadzenia moga
w niektérych przypadkach zosta¢ odroczone o 3 miesigce po
rewaskularyzacji, aby zapewni¢ odpowiednio diugi czas na
poprawe czynnosci LV. Pacjentbw mozna natomiast oceniac
w celu rozwazenia ICD lub CRT, jezeli mozna wykluczy¢

ogtuszenie zywotnego miesnia sercowego, a wskazania
do leczenia za pomoca takich urzadzen przedstawiono
w odpowiednich wytycznych [335].

5.1.3.3. Bradykardia zatokowa i bloki serca

Bradykardia zatokowa jest czesta w pierwszych godzi-
nach STEMI, zwlaszcza w przebiegu zawatu Sciany dolnej.
W niektorych przypadkach jest to spowodowane podaniem
opioid6éw. Czesto nie ma potrzeby zadnego swoistego lecze-
nia. Jezeli bradykardia zatokowa wiaze sie ze znacznym spad-
kiem ci$nienia tetniczego, nalezy ja leczy¢ atropina podawana
dozylnie, poczatkowo w dawce 0,25-0,5 mg, ktérg w razie
potrzeby mozna powtarza¢ az do tacznej dawki 1,5-2 mg.
Niekiedy bradykardia moze by¢ zwigzana ze spadkiem cisnie-
nia tetniczego w pozniejszej fazie zawatu. Jezeli nie reaguje
ona wtedy na atropine, to zaleca si¢ czasowa stymulacje serca.

Blok przedsionkowo-komorowy I stopnia nie wymaga
leczenia.

Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu
Mobitz 1 (periodyka Wenckebacha) wiaze sie zwykle
z zawatem Sciany dolnej i rzadko jest przyczyna powaznych
niekorzystnych nastepstw hemodynamicznych. Gdyby
jednak wystapity zaburzenia hemodynamiczne, w leczeniu
nalezy najpierw zastosowac atropine. Jezeli to nie wystarczy,
trzeba rozpoczac¢ stymulacje. Nalezy tez przerwa¢ podawa-
nie lekéw zwalniajacych przewodzenie przedsionkowo-ko-
morowe (takich jak beta-adrenolityki, digoksyna, werapamil
lub amiodaron).

Blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia typu Mobitz Il
oraz catkowity blok przedsionkowo-komorowy moga by¢
wskazaniami do wprowadzenia elektrody do stymulacji serca,
z pewnoscig wtedy, gdy bradykardia jest przyczyna spadku
ci$nienia tetniczego lub niewydolnosci serca. Jezeli zaburzenia
hemodynamiczne sa nasilone, nalezy rozwazy¢ sekwencyjna
stymulacje przedsionkowo-komorowa. U pacjentéw, u kt6-
rych jeszcze nie przeprowadzono leczenia reperfuzyjnego,
nalezy zawsze rozwazy¢ rewaskularyzacje.

Blok przedsionkowo-komorowy w przebiegu zawatu $ciany
dolnej jest zwykle umiejscowiony powyzej peczka Hisa i wiaze
sie z przemijajaca bradykardia z rytmem zastepczym z waskimi
zespotami QRS o czestotliwosci powyzej 40 uderzei na minute,
a takze mata $miertelnoscia. Takie zaburzenia przewodzenia
zwykle ustepuja samoistnie i rzadko wymagaja interwengji. Blok
przedsionkowo-komorowy w przebiegu zawatu Sciany przed-
niej jest zwykle umiejscowiony ponizej peczka Hisa i wiaze sie
z niestabilnym, wolnym rytmem zastepczym z szerokimi zespofa-
mi QRS, a takze duzg $miertelnoscia (nawet do 80%) z powodu
rozlegtej martwicy miesnia sercowego. Wystapienie nowego
bloku odnogi peczka Hisa lub bloku jednej z wiazek lewej odnogi
wskazuje zwykle na rozlegly zawat $ciany przedniej. W takiej
sytuacji istnieje wiec duze prawdopodobieristwo wystapienia
zaréwno catkowitego bloku przedsionkowo-komorowego, jak
i niewydolnosci serca jako pompy.
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W nastepstwie bloku przedsionkowo-komorowego, bloku
dwuwigzkowego lub tréjwiazkowego, a takze defibrylacji moze
wystapi¢ asystolia. Jezeli wczesniej wprowadzono elektrode,
nalezy podja¢ prébe stymulacji. W przeciwnym razie nalezy
rozpocza¢ masaz klatki piersiowej i sztuczng wentylacje, a takze
rozpocza¢ stymulacje przez Sciane klatki piersiowe;.

Elektrode do stymulacji nalezy wprowadzi¢ droga
przezzylna w przypadku zaawansowanego bloku przed-
sionkowo-komorowego z wolnym (komorowym) rytmem
zastepczym, jak opisano wyzej. Wprowadzenie elektrody
nalezy takze rozwazy¢ w przypadku wystapienia bloku dwu-
lub tréjwiazkowego. Po leczeniu fibrynolitycznym, a takze
u pacjentébw otrzymujacych leczenie przeciwzakrzepowe
nalezy unika¢ wprowadzania elektrody z dostepu przez zyte
podobojczykowa, wybierajac w takiej sytuacji alternatywne
miejsca dostepu naczyniowego. Wskazania do stymulacji
przedstawiono szczegéfowo w wytycznych ESC dotyczacych
stymulacji serca i terapii resynchronizujacej [291]. Stata stymu-
lacja jest wskazana u pacjentéw z utrzymujacym sie blokiem
przedsionkowo-komorowym Ill stopnia, utrzymujacym sie
blokiem przedsionkowo-komorowym Il stopnia w pofaczeniu
z blokiem odnogi peczka Hisa, a takze przemijajacym blokiem
przedsionkowo-komorowym Il stopnia typu Mobitz Il lub
catkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym zwiazanym
z nowym blokiem odnogi peczka Hisa [291].

5.2. POWIKEANIA SERCOWE

Niektore elementy charakterystyki demograficznej
i aspekty proceduralne definiuja pacjentéw nalezacych do
grupy zwiekszonego ryzyka powikfan, ktérzy moga wymagac
przedtuzonego monitorowania. Czesto wymienia sie takie
czynniki, jak zaawansowany wiek, objawy w I1-1V klasie we-
dtug Killipa, choroba tréjnaczyniowa, zawat ciany przedniej,
dtugi czas niedokrwienia oraz przeptyw mniejszy niz TIMI 3
[213]. W pierwszych dniach po STEMI moze wystapic¢ kilka
rodzajéw ostrych powikfar mechanicznych, chociaz czestos¢
ich wystepowania zmniejszyta sie wraz ze wzrostem czestosci
stosowania szybkiego i skutecznego leczenia reperfuzyjnego.
Wszystkie one stwarzaja zagrozenie dla Zycia i wymagaja
niezwlocznego wykrycia oraz leczenia. Powtarzana ocena kli-
niczna (co najmniej 2 X dziennie) moze pozwoli¢ na wykrycie
nowego szmeru nad sercem, wskazujacego na niedomykal-
nos¢ mitralng lub pekniecie przegrody miedzykomorowej,
ktére nastepnie trzeba potwierdzi¢ lub wykluczy¢ poprzez
natychmiastowa ocene echokardiograficzna. U pacjentow
wymagajacych operacji w trybie naglym z powodu powaznego
powikfania mechanicznego nalezy zasadniczo jednoczesnie
wykonywa¢ CABG, jezeli takie leczenie jest wiasciwe.

5.2.1. Niedomykalnos¢ mitralna

Niedomykalnos¢ mitralna moze wystapic¢ w fazie podostrej
z powodu rozstrzeni LV, dysfunkcji miesnia brodawkowatego
lub pekniecia wierzchotka miesnia brodawkowatego lub struny

Sciegnistej. Zwykle objawia sie ona naglym pogorszeniem stanu
hemodynamicznego pacjenta, z ostra dusznoscia, zastojem
w krazeniu ptucnym oraz nowym szmerem skurczowym,
ktéry w tej sytuacji moze pozosta¢ niedoceniony. Podej-
rzenie niedomykalnosci mitralnej wysuwa sie na podstawie
oceny klinicznej, a rozpoznanie powinno zosta¢ natychmiast
potwierdzone za pomoca badania echokardiograficznego
w trybie nagtym. W krétkim czasie moze wystapic¢ obrzek ptuc
i wstrzas kardiogenny. Leczenie polega poczatkowo na zmniej-
szeniu obciazenia nastepczego w celu zmniejszenia objetosci
fali zwrotnej i zastoju w krazeniu ptucnym, o ile pozwala na
to ci$nienie tetnicze. Dozylne podanie diuretykdw oraz lekdw
naczyniorozszerzajacych i inotropowych, a takze zastosowanie
IABP moze pozwoli¢ na stabilizacje stanu pacjenta przed ko-
ronarografia i operacjg. Konieczna jest chirurgiczna naprawa
lub wymiana zastawki w trybie nagtym [337].

5.2.2. Pekniecie wolnej sciany serca

Do pekniecia wolnej ciany LV moze dojs¢ w fazie podo-
strej po petnoéciennym zawale, a stan ten moze sie objawiac¢
naglym bélem oraz zatamaniem krazenia z rozkojarzeniem
elektromechanicznym. Krwawienie do worka osierdziowego
i spowodowana tym tamponada serca prowadza zwykle
szybko do zgonu. Rozpoznanie potwierdza sie echokardio-
graficznie. Podostre pekniecie wolnej Sciany, wystepujace
w sytuacji, w ktorej miejsce pekniecia zostaje uszczelnione
przez powstafa skrzepling, moze zapewni¢ wystarczajaco
duzo czasu na naktucie osierdzia i natychmiastowa operacje,
jezeli stan ten zostanie rozpoznany.

5.2.3 Pekniecie przegrody miedzykomorowej
Pekniecie przegrody miedzykomorowej objawia sie zwykle
jako gwattowne pogorszenie stanu klinicznego z ostra niewy-
dolnoscia serca i glosnym szmerem skurczowym, wystepujace
w podostrej fazie zawatu. Rozpoznanie potwierdza sie za
pomoca echokardiografii, ktéra umozliwia odréznienie tego
stanu od ostrej niedomykalnosci mitralnej, a takze pozwala
okresli¢ umiejscowienie i wielkos¢ pekniecia przegrody [338].
Przeciek lewo-prawy spowodowany peknieciem przegrody
miedzykomorowej moze by¢ przyczyng objawéw podmioto-
wych i przedmiotowych ostrej niewydolnosci prawokomoro-
wej. Zastosowanie IABP moze pozwoli¢ na stabilizacje stanu
pacjenta przed koronarografia i operacja. U pacjentéw z niskimi
wartosciami ciSnienia tetniczego diuretyki i leki rozszerzajace
naczynia powinny by¢ stosowane ostroznie. Konieczna jest
pilna naprawa chirurgiczna, ale nie ma zgodnosci odno$nie do
tego, kiedy najlepiej przeprowadzi¢ operacje [339]. Wczesna
operacja wiaze sie z duza Smiertelnoscia i duzym ryzykiem
ponownego pekniecia przegrody, natomiast op6znienie ope-
racji umozliwia fatwiejszg naprawe w obrebie zbliznowaciatej
tkanki, ale wiaze sie z ryzykiem poszerzenia sie pekniecia,
tamponady serca i zgonu pacjenta w okresie oczekiwania na
operacje. Smiertelnos¢ pozostaje duza u wszystkich pacjentéw
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i jest wieksza w przypadku ubytkéw dolno-podstawnych niz
umiejscowionych w obrebie Sciany przedniej i koniuszka.

5.2.4. Zawal prawej komory

Zawal prawej komory moze wystepowac jako izolowana
jednostka kliniczna, ale o wiele czesciej towarzyszy STEMI Sciany
dolnej. Czesto objawia sie triadg obejmujaca spadek cisnienia
tetniczego, brak zmian osfuchowych nad polami ptucnymi oraz
wzrost ci$nienia w zytach szyjnych. Na zawat prawej komory
wskazuje uniesienie odcinka ST 0 > T mm w odprowadzeniach
V, i V,R, ktérego nalezy rutynowo poszukiwac u pacjentéw ze
STEMI Sciany dolnej i niskimi wartosciami ci$nienia tetniczego.
Echokardiografia dopplerowska typowo wykazuje rozstrzer
prawej komory, niskie cisnienie w tetnicy ptucnej, poszerzenie
2yt watrobowych oraz réznego stopnia zaburzenia kurczliwosci
w obrebie Sciany dolnej. Mimo poszerzenia zyt szyjnych podsta-
wowym sposobem terapii, ktéra pozwala uniknaé nadmiernego
spadku ci$nienia tetniczego lub go leczy¢, jest podanie ptynéw
w celu wypetnienia fozyska wewnatrznaczyniowego. Nalezy
ponadto unika¢ podawania diuretykéw i lekéw rozszerzajacych
naczynia, poniewaz mogg one nasila¢ spadek cisnienia tetni-
czego. Wazne jest utrzymanie rytmu zatokowego i synchronii
przedsionkowo-komorowej, dlatego migotanie przedsionkéw
i blok przedsionkowo-komorowy wymagaja wczesnego leczenia.

5.2.5. Zapalenie osierdzia

Czesto$¢ wystepowania zapalenia osierdzia po STEMI
zmniejszyta sie po wprowadzeniu wspétczesnego skutecznego
leczenia reperfuzyjnego [340]. Zapalenie osierdzia objawia sie
nawrotem bélu w klatce piersiowej, ktory jest zwykle charakte-
rystycznie ostry i w przeciwienstwie do nawrotu niedokrwienia
zwigzany z pozycja ciata oraz oddychaniem. Moze wystapi¢
ponowne uniesienie odcinka ST, ktore jest jednak zwykle nie-
wielkie i narasta stopniowo, co utatwia odréznienie tego stanu
od nagfego ponownego uniesienia odcinka ST obserwowanego
w przypadkach ponownego zamkniecia tetnicy wieficowej, na
przyktad z powodu zakrzepicy w stencie. Ciagly szmer tarcia
osierdzia moze potwierdzi¢ rozpoznanie, ale czesto nie wy-
stepuje, zwlaszcza w przypadku istotnej ilosci ptynu w worku
osierdziowym. Echokardiografia umozliwia wykrycie oraz ocene
ilosciowa wysieku, jezeli jest on obecny, a takze pozwala wyklu-
czy¢ obecnos¢ krwistego plynu i tamponady. Bol zwykle odpo-
wiada na ASA w duzych dawkach, paracetamol lub kolchicyne.
Nalezy unika¢ stosowania steroidéw, a takze dtugoterminowego
podawania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych ze wzgle-
du na ryzyko scieficzenia blizny z wytworzeniem sie tetniaka lub
peknieciem wolnej ciany serca. Rzadko wymagane jest naktucie
worka osierdziowego, ale nalezy je wykona¢ w przypadku zabu-
rzefi hemodynamicznych z objawami tamponady serca. Jezeli
wystepuje ptyn w worku osierdziowym, a pacjent otrzymuje
leczenie przeciwzakrzepowe (np. w celu zapobiegania Zylnej
chorobie zakrzepowo-zatorowej), to nalezy je przerwac, chyba
Ze jest ono bezwzglednie wskazane.

5.2.6. Tetniak lewej komory

U pacjentéw z duzym petnosciennym zawatem, zwtasz-
cza Sciany przedniej i bocznej, moze dochodzi¢ do ekspansji
zawalu, czyli rozciagniecia jego obszaru ze zmniejszeniem
grubosci Sciany w tym miejscu, ale bez wystapienia nowej
martwicy, co nastepnie prowadzi do wytworzenia sie tetnia-
ka LV. Ten proces przebudowy, polegajacy na rozstrzeni LV
i wytworzeniu sie tetniaka z przecigzeniem objetosciowym,
jest przyczyna dysfunkgji skurczowej i rozkurczowej, a czesto
réwniez niedomykalnosci mitralnej. Echokardiografia dopple-
rowska umozliwia ocene objetosci LV, jej frakgji wyrzutowej
oraz rozlegfosci i nasilenia odcinkowych zaburzer kurczliwo-
Sci, a takze wykrywa przyscienne skrzepliny, ktére wymagaja
leczenia przeciwzakrzepowego. Wykazano, ze inhibitory ACE/
ARB oraz antagonisci aldosteronu hamuja proces przebudowy
w przebiegu petnosciennego zawalu i zwiekszaja przezywalnos¢,
a wiec leki te powinny by¢ podawane wczesnie po uzyskaniu
stabilizacji hemodynamicznej. U pacjentéw czesto pojawiajg sie
objawy podmiotowe i przedmiotowe przewlektej niewydolnosci
serca i takich chorych nalezy leczy¢ zgodnie z wytycznymi doty-
czacymi postepowania w niewydolnosci serca [284].

5.2.7. Skrzeplina w lewej komorze

Czestos¢ wystepowania przysciennych skrzeplin
w LV ulegta zmniejszeniu, gléwnie ze wzgledu na postep
w dziedzinie leczenia reperfuzyjnego, powszechne stoso-
wanie licznych lekéw przeciwkrzepliwych w STEMI, a takze
ograniczenie wielkosci zawatu uzyskane dzieki skutecznej
wczesnej reperfuzji miesnia sercowego [341, 342]. Z niekt6-
rych badan wynika, ze skrzepline w LV daje sie wykry¢ nawet
w 1/4 zawatéw Sciany przedniej [343], a obecnos¢ skrzepliny
wiaze sie z gorszym rokowaniem ze wzgledu na zwigzek
z bardziej rozlegtymi zawatami, zwtaszcza Sciany przedniej
z zajeciem koniuszka, a takze z powodu ryzyka zatorowosci
w krazeniu systemowym. W prébach klinicznych przepro-
wadzonych stosunkowo dawno temu wykazano, ze leczenie
przeciwzakrzepowe u pacjentéw z rozlegtymi zaburzeniami
kurczliwosci w obrebie Sciany przedniej zmniejszafo czestos¢
wystepowania przy$ciennych skrzeplin [344-346]. Leczenie
przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania powstawaniu
skrzeplin nalezy wiec rozwaza¢ u chorych z takimi rozlegtymi
zaburzeniami kurczliwosci w obrebie Sciany przedniej, jezeli
ryzyko krwawienia u pacjenta jest mate. Uwaza sie zgodnie, ze
rozpoznana skrzeplina przyScienna wymaga doustnego lecze-
nia przeciwzakrzepowego antagonista witaminy K przez okres
do 6 miesiecy. Kwestia ta nie zostata jednak ponownie prze-
analizowana w epoce stosowania stentéw i DAPT. taczenie
doustnego leczenia przeciwzakrzepowego z DAPT, czyli tak
zwane potréjne leczenie przeciwkrzepliwe, zwieksza ryzyko
krwawienia. Optymalna dfugos¢ okresu takiego potréjnego
leczenia (leczenie przeciwkrzepliwe i podwéjne leczenie
przeciwptytkowe) jest nieznana, a rozwazajac te kwestie, nale-
zy bra¢ pod uwage wzgledne ryzyko krwawienia i zakrzepicy
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w stencie. Ponowne obrazowanie LV po 3 miesigcach terapii
moze pozwoli¢ na przerwanie leczenia przeciwzakrzepowego
wczesdniej niz po 6 miesigcach, jezeli nie stwierdza sie juz
obecnosci skrzepliny, zwlaszcza jesli nastapita tez poprawa
kurczliwosci w obrebie koniuszka.

6. Luki w dowodach i obszary

przysztych badan

W leczeniu STEMI pozostaje wiele waznych niewyjasnio-

nych zagadnier, ktére stwarzaja mozliwosci przysztych badar:

Opracowanie strategii umozliwiajacych minimalizacje
wczesnego wystepowania naglego zatrzymania krazenia
mogftoby wiazac sie ze znacznym zwiekszeniem przezy-
walnosci pacjentow.

Waznym sposobem skrécenia opéznienia leczenia jest
zwiekszenie $wiadomosci pacjentéw i cafego spoteczeiistwa
w kwestii objawéw potencjalnie zwiazanych ze STEMI,
a takze potrzeby kontaktowania sie bezposrednio z EMS,
najlepiej z wykorzystaniem jednego, scentralizowanego
numeru telefonicznego.

Kwestia, czy tromboliza w okresie przedszpitalnym wciaz
odgrywa role w postepowaniu u pacjentéw leczonych
wczesnie po wystapieniu objawdéw — i u ktérych leczenie
za pomoca pierwotnej PCl jest dostepne — jest waznym
zagadnieniem ocenianym obecnie w trwajacej randomi-
zowanej probie klinicznej Strategic Reperfusion Early After
Myocardial Infarction (STREAM).

Mimo ze w wybranych osrodkach i obszarach geograficz-
nych nastapit ogromny postep pod wzgledem zapewnienia
wysokiej jakosci oraz szybkiego leczenia pacjentéw ze
STEMI, wciaz istnieje niewatpliwa potrzeba utatwienia
i przyspieszenia postepowania przedszpitalnego i szpi-
talnego, aby mozna byto uzyska¢ jednorodne skrécenie
czasu do rozpoznania i leczenia na catym $wiecie. Wazne
jest wiec projektowanie zoptymalizowanych algorytméw
i protokotéw postepowania klinicznego, ktére zapewnia
wysokiej jakosci, jednorodne i weczesne rozpoznawanie oraz
leczenie STEMI na poziomie ogélnokrajowym.

Istotnym celem pozostaje réwniez zmniejszanie lub mini-
malizacja uszkodzenia mig$nia sercowego i dysfunkcji LV
po wystapieniu STEMI. W tym celu bada sie kilka strategii
z wykorzystaniem réznych srodkéw farmakologicznych
i niefarmakologicznych.

Istnieje potrzeba zdefiniowania optymalnej strategii lecze-
nia zmian w tetnicach innych niz naczynie odpowiedzialne
za zawatl u pacjentéw, u ktérych wczesniej wykonano
skuteczng pierwotna PCl tetnicy zwigzanej z zawatem.
Istnieje potrzeba zdefiniowania optymalnego schematu
ditugoterminowego leczenia przeciwkrzepliwego u pa-
cjentéw z wszczepionym stentem, u ktérych wystepuje
wskazanie do stosowania doustnego leku przeciwzakrze-
powego (np. z powodu migotania przedsionkéw z duzym
ryzykiem powikfar zakrzepowo-zatorowych, obecnosci
protezy zastawkowej lub skrzepliny w LV).

Nowe leki przeciwkrzepliwe stosowane w pofaczeniu z ASA
i/lub antagonistami receptora ADP powoduja zmniejszenie
czestosci wystepowania incydentéw niedokrwiennych, ale
za cene zwiekszonego ryzyka krwawienia. Nie okreslono
jednak optymalnej kombinacji lekéw przeciwzakrzepowych
i przeciwptytkowych.

Ze wzgledu na zwiekszone ryzyko krwawienia zwigzane
ze stosowaniem silnego podwdjnego i potréjnego leczenia
przeciwkrzepliwo-przeciwptytkowego pozadane bytoby
zbadanie prostszych kombinacji oraz ustalenie optymalnego
czasu leczenia w celu zapobiegania ponownym incydentom
niedokrwiennym/zakrzepowym.

U pacjent6w z rozpoznana cukrzyca lub ostra hiperglikemia
nieustalona pozostaje optymalna strategia kontroli glikemii
zaréwno w ostrej fazie zawatu, jak i po wypisie ze szpitala,
a niejasnosci dotycza zaréwno optymalnego wyboru lekéw,
jak i celéw leczenia.

Rozwoj przezskoérnych technik leczenia pekniecia prze-
grody miedzykomorowej (pozawatowego ubytku prze-
grody miedzykomorowej) moze pozwoli¢ na unikanie lub
op6znianie naprawy chirurgicznej, a zarazem stworzy¢
mozliwosci leczenia potencjalnie ratujacego zycie tym
pacjentom z grupy bardzo duzego ryzyka.

Nalezy ustali¢ skuteczno$¢ i bezpieczeristwo terapii
komoérkowej w celu zastepowania utraconego miesnia
sercowego lub minimalizacji nastepstw jego uszkodzenia.
Optymalna strategia terapeutyczna majaca na celu
minimalizacje ryzyka naglego zgonu u pacjentéw z VT
lub VF podczas STEMI lub po jego wystapieniu nie jest
catkowicie jasna.

Potrzeba wiecej dowodéw dotyczacych skutecznych strate-
gii uzyskiwania i utrzymywania dtugoterminowej skutecznej
kontroli czynnikéw ryzyka.

Tekst ,Wytyczne ESC dotyczace postepowania w ostrym zawale serca z przetrwatym uniesieniem odcinka ST” uzyskat akredytacje Europejskiej
Rady ds. Akredytacji w Kardiologii (EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztafcenia ustawicznego
(podyplomowego) w medycynie (CME, Continuing Medical Education). EBAC dziata zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akre-
dytacyjnej ds. Ksztatcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej
instytucja Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistéw (UEMS, European Union of Medical Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy
autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty intereséw, ktére mogtyby wptyna¢ na ich nastawienie do niniejszej publi-
kacji. Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne konflikty intereséw odnoszace sie
do programu zostaty ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziataii w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiaja uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma
European Heart Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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