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ACCOAST - Comparison of Prasugrel at the Time of Percutaneous
Coronary Intervention or as Pretreatment at the Time of Diagnosis in
Patients with Non-ST Elevation Myocardial Infarction

ACE (angiotensin-converting enzyme) - konwertaza angiotensyny
ACS (acute coronary syndromes) - ostre zespoty wiericowe

ACUITY - Acute Catheterization and Urgent Intervention Triage
strategY

ACVC - Association for Acute Cardiovascular Care

ADP (adenosine diphosphate) - difosforan adenozyny

AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkéw

AGRIS - Australian GRACE Risk score Intervention Study

AHA - American Heart Association

AMI (acute myocardial infarction) - ostry zawat miesnia sercowego
ARB (angiotensin receptor blocker) - bloker receptora angiotensyny
ARC-HBR - Academic Research Consortium for High Bleeding Risk

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

AUGUSTUS - Antithrombotic Therapy after Acute Coronary Syndrome
or PCLin Atrial Fibrillation

BARC - Bleeding Academic Research Consortium

BEST - Randomized Comparison of Coronary Artery Bypass Surgery and
Everolimus-Eluting Stent Implantation in the Treatment of Patients with
Multivessel Coronary Artery Disease

BNP (B-type natriuretic peptide) - peptyd natriuretyczny typu B

CABG (coronary artery bypass graft[ing]) - pomost(owanie) aortalno-
-wieficowe

CAD (coronary artery disease) - choroba wiericowa

CCS (chronic coronary syndromes) - przewlekte zespoty wieficowe
CCTA (coronary computed tomography angiography) - angiografia tetnic
wiericowych metodg tomografii komputerowej

CCU (coronary care unit) - jednostka intensywnej opieki kardiologicznej
specjalizujacej sie w leczeniu choroby wieAcowej

CFR (coronary flow reserve) - rezerwa przeptywu wieficowego
CHA,DS,-VASc (Congestive heart failure, Hypertension, Age >75 years

[2 points], Diabetes, Stroke [2 points] - Vascular disease, Age 65-74, Sex
category [female]) - zastoinowa niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze,
wiek =75 lat (2 punkty), cukrzyca, udar mézgu (2 punkty) - choroba
naczyniowa, wiek 65-74 lata, ptec (zeriska)

CHAMPION - Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve Optimal
Management of Platelet Inhibition

CI (confidence interval) - przedziat ufnosci

CK (creatine kinase) - kinaza kreatynowa

CKD (chronic kidney disease) - przewlekta choroba nerek

CK-MB (creatine kinase myocardial band) - izoforma sercowa kinazy
kreatynowej

CMR (cardiac magnetic resonance) - rezonans magnetyczny serca
COACT - Coronary Angiography after Cardiac Arrest

COMPASS - Cardiovascular OutcoMes for People using Anticoagulation
StrategieS

CPG (Clinical Practice Guidelines) - Komisja ds. Wytycznych Postepowania
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CPR (cardiopulmonary resuscitation) - resuscytacja krazeniowo-oddechowa
CrCl (creatinine clearance) - klirens kreatyniny

CRUSADE - Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients
Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the ACC/AHA
guidelines

CS (cardiogenic shock) — wstrzas kardiogenny
CT (computed tomography) - tomografia komputerowa

CULPRIT-SHOCK - Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCLin
Cardiogenic Shock

CVD (cardiovascular disease) - choroba sercowo-naczyniowa

CYP (cytochrome P450) - cytochrom P450

DAPT (dual antiplatelet therapy) - podwdjna terapia przeciwptytkowa
DAT (dual antithrombotic therapy) - podwéjna terapia przeciwzakrzepowa
DES (drug-eluting stent) - stent uwalniajacy lek

EACTS - European Association for Cardio-Thoracic Surgery

eGFR (estimated glomerular filtration rate) - oszacowana wielko$¢
przesaczania ktebuszkowego

EKG (electrocardiogram/electrocardiography) - elektrokardiogram/
elektrokardiografia

ELISA - Early or Late Intervention in unStable Angina

ENTRUST-AF PCI - EdoxabaN TRreatment versUS VKA in paTients
with AF undergoing PCI

ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne

FAMOUS-NSTEMI - Fractional flow reserve versus angiography in
guiding management to optimize outcomes in non-ST-elevation
myocardial infarction

FFR (fractional flow reserve) - czastkowa rezerwa przeptywu

FFR-CT (fractional flow reserve-computed tomography) - czastkowa
rezerwa przeptywu metodg tomografii komputerowej

GDF-15 (growth differentiation factor 15) - czynnik réznicowania
wzrostu 15

GP (glycoprotein) - glikoproteina

GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events

HAS-BLED (hypertension, abnormal renal and liver function [1 point each],
stroke, bleeding history or predisposition, labile INR, elderly [>65 years], drugs
and alcohol [1 point each]) - nadciénienie tetnicze, nieprawidtowa czynnos¢
nerek i watroby (kazde po 1 punkcie), udar mdzgu, krwawienie lub
sktonnosci do krwawienia w wywiadzie, niestabilno$¢ INR, podeszty wiek
(>65 lat), stosowanie lekéw i naduzywanie alkoholu (kazde po 1 punkcie)
HBR (high bleeding risk) - duze ryzyko krwawienia

h-FABP (heart-type fatty acid-binding protein) - sercowe biatko wigzace
kwasy ttuszczowe

HIT (heparin-induced thrombocytopenia) - matoptytkowo$¢ wywotana
przez heparyne

HR (hazard ratio) - hazard wzgledny

hs-cTn (high-sensitivity cardiac troponin) - troponina sercowa oznaczona
metodg wysokoczuta

IABP (intra-aortic balloon pump) - kontrapulsacja wewnatrzaortalna
IABP-SHOCK II - Intraaortic Balloon Pump in cardiogenic shock II
ICA (invasive coronary angiography) - inwazyjna koronarografia

iFR (instantaneous wave-free ratio) - chwilowy gradient ci$nienia przez
zwezenie w fazie rozkurczu

IMR (index of microcirculatory resistance) - wskaznik oporu mikrokrazenia
INR (international normalized ratio) - miedzynarodowy wspétczynnik
znormalizowany

ISAR-REACT - Intracoronary stenting and Antithrombotic Regimen -
Rapid Early Action for Coronary Treatment

ISAR-TRIPLE - Triple Therapy in Patients on Oral Anticoagulation After
Drug Eluting Stent Implantation

i.v. (intravenous) - dozylnie

IVUS (intravascular ultrasound) - ultrasonografia wewngatrznaczyniowa
LBBB (/eft bundle branch block) - blok lewej odnogi peczka Hisa

LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol) - cholesterol frakcji
lipoprotein o matej gestosci

LIPSIA-NSTEMI - Leipzig Immediate versus early and late
Percutaneou$ coronary Intervention triAl in NSTEMI

LMWH (low-molecular-weight heparyn) - heparyna drobnoczasteczkowa
LV (left ventricular) - lewa komora

LVEF (left ventricular ejection fraction) - frakcja wyrzutowa lewej komory

MACE (major adverse cardiovascular events) - powazne zdarzenia
Sercowo-naczyniowe

MATRIX - Minimizing Adverse Haemorrhagic Events by TRansradial
Access Site and Systemic Implementation of angioX

MDCT (multidetector computed tomography) - wielorzedowa tomografia
komputerowa

MI (myocardial infarction) - zawat miesnia sercowego

MINOCA (myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries)
- zawat miesnia sercowego bez istotnych zwezen tetnic wieicowych

MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) - antagonista receptora
mineralokortykoidowego

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) - doustny lek
przeciwkrzepliwy niebedgcy antagonista witaminy K

NPV (negative predictive value) - ujemna warto$¢ predykcyjna

NSTE-ACS (non-ST-segment elevation acute coronary syndrome) - ostry
zesp6t wiedicowy bez uniesienia odcinka ST

NSTEMI (non-ST-segment elevation myocardial infarction) - zawat miesnia
sercowego bez uniesienia odcinka ST

NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) - N-koricowy
fragment propeptydu natriuretycznego typu B

OAC (oral anticoagulation/anticoagulants) - doustne leczenie/leki
przeciwkrzepliwe

OASIS-5 - Fifth Organization to Assess Strategies in Acute Ischemic
Syndromes

OCT (optical coherence tomography) - optyczna koherentna tomografia
OR (odds ratio) - iloraz szans

PAD (peripheral artery disease) - choroba tetnic obwodowych

PCI (percutaneous coronary intervention) - przezskérna interwencja
wiericowa

PCSK9 (proprotein convertase subtilisin kexin 9) - proproteinowa
konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9

Pd/Pa (distal coronary to aortic pressure ratio) - stosunek cisnienia

w dystalnym odcinku tetnicy wieficowej do ci$nienia w aorcie
PEGASUS-TIMI 54 - Prevention of Cardiovascular Events in Patients
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on

a Background of Aspirin-Thrombolysis in Myocardial Infarction 54
PLATO - PLATelet inhibition and patient Outcomes

POCT (point-of-care tests) - testy przytézkowe

PPV (positive predictive value) - dodatnia warto$¢ predykcyjna
PRECISE-DAPT - PREdicting bleeding Complications In patients
undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy
PRECOMBAT - Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery
versus Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left
Main Coronary Artery Disease

PROMs (patient-reported outcome measures) — pomiar wynikéw
raportowanych przez pacjenta

QI (quality indicator) - wskaZnik jakosci
RBBB (right bundle branch block) - blok prawej odnogi peczka Hisa

RCT (randomized controlled trial) - randomizowane kontrolowane
badanie

WYTYCZNE ESC  Ostre zespoty wieficowe bez uniesienia odcinka ST 1



RE-DUAL PCI - Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic
Therapy with Dabigatran versus Triple Therapy with Warfarin in Patients
with Nonvalvular Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary
Intervention

REDUCE-IT - Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl
- Intervention Trial

RFR (resting full-cycle ratio) — wskaZnik réznicy ci$nienia dla skurczu

i rozkurczu w spoczynku

RIDDLE-NSTEMI - Randomized Study of Immediate Versus Delayed
Invasive Intervention in Patients With Non-ST-Segment Elevation
Myocardial Infarction

RIVAL - RadlIal Vs femorAL access for coronary intervention

RR (relative risk) - ryzyko wzgledne

SAPT (single antiplatelet therapy) - pojedyncza terapia przeciwptytkowa
SCAAR - Swedish Coronary Angiography and Angioplasty Registry
SCAD (spontaneous coronary artery dissection) - samoistne
rozwarstwienie tetnicy wiericowej

SISCA - Comparison of Two Treatment Strategies in Patients With

an Acute Coronary Syndrome Without ST Elevation

SMILE - Impact of Different Treatment in Multivessel Non ST Elevation
Myocardial Infarction Patients: One Stage Versus Multistaged
Percutaneous Coronary Intervention

SPECT (single-photon-emission tomography) - tomografia emisyjna
pojedynczego fotonu

STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction) - zawat miesnia
sercowego z uniesieniem odcinka ST

STS - Society of Thoracic Surgeons

SYNTAX - Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery

TAT (triple antithrombotic therapy) - potrdjna terapia przeciwzakrzepowa
TIMACS - Timing of Intervention in Patients with Acute Coronary
Syndromes

TIMI - Thrombolysis In Myocardial Infarction

TRITON-TIMI 38 - TRial to Assess Improvement in Therapeutic
Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with Prasugrel-Thrombolysis
In Myocardial Infarction 38

TROPICAL-ACS - Testing Responsiveness to Platelet Inhibition on
Chronic Antiplatelet Treatment for Acute Coronary Syndromes
TWILIGHT - Ticagrelor With Aspirin or Alone in High-Risk Patients
After Coronary Intervention

UFH (unfractionated heparin) - heparyna niefrakcjonowana

UKGRIS - UK GRACE Risk Score Intervention Study

ULTIMATE - Intravascular Ultrasound Guided Drug Eluting Stents
Implantation in,, All-Comers” Coronary Lesions

VALIDATE-SWEDEHEART - Swedish Web-system for Enhancement
and Development of Evidence-based care in Heart disease Evaluated
According to Recommended Therapies

VERDICT - Very EaRly vs Deferred Invasive evaluation using
Computerized Tomography

VKA (vitamin K antagonist) - antagonisci witaminy K
WOEST - What is the Optimal antiplatElet andanticoagulant therapy in
patients with oral anticoagulation and coronary StenTing
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1. Preambuta

Wytyczne podsumowuja dostepne dane nauko-
we, aby wspiera¢ personel medyczny w wybo-
rze najlepszych strategii postepowania u po-
szczegblnych pacjentéw z okreslona choroba.
Wytyczne i ich zalecenia powinny utatwiaé po-
dejmowanie decyzji w codziennej praktyce kli-
nicznej. Niezaleznie od tego ostateczne decyzje
dotyczace konkretnego chorego musi podejmo-
wad zajmujacy sie nim specjalista — adekwatnie
do sytuacji i w uzgodnieniu z pacjentem badz
z jego opiekunem.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to-
warzystwa naukowe wydaly bardzo duzo wy-
tycznych. Z uwagi na istotny wptyw tych doku-
mentéw na podejmowanie decyzji klinicznych
wprowadzono kryteria jakosciowe, tak aby pro-
ces przygotowywania wytycznych byl przejrzy-
sty dla ich pézniejszych uzytkownikéw. Regu-
lacje obowiazujace w przygotowywaniu i wyda-
waniu wytycznych sa dostepne na stronie inter-
netowej ESC (pod adresem https://www.escar-
dio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guide-
lines). Wytyczne ESC prezentuja oficjalne sta-
nowisko ESC na dany temat i sa regularnie ak-
tualizowane.

W uzupelnieniu do publikacji Komisji ds. Wy-
tycznych Postepowania (CPG) ESC prowadzi
Program badawczy EurObservational Research
Programme, dotyczacy miedzynarodowych re-
jestréw choréb sercowo-naczyniowych i inter-
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wencji, ktére nalezy koniecznie ocenic, a tak-
ze dotyczacy proceséw diagnostycznych/lecz-
niczych, wykorzystania zasobéw i przestrzega-
nia wytycznych. Celem tworzenia tych rejestréow
jest dazenie do lepszego zrozumienia praktyki
medycznej w Europie i na $wiecie na podstawie
wysokiej jakosci danych zgromadzonych w ra-
mach rutynowej praktyki klinicznej.

Ponadto ESC opracowato i uwzglednito jako
integralna cze$¢ dokumentu liste wskaznikow
jakosci (QI). Wskazniki te stanowia narzedzia
do oceny stopnia implementacji wytycznych,
ktére moga wykorzystywaé zaréwno ESC, jak
iszpitale, $wiadczeniodawcy opieki zdrowotnej
oraz profesjonalni pracownicy medyczni w celu
dokonania wymiernej oceny praktyki klinicz-
nej, a takze do programéw edukacyjnych, obok
kluczowych przestan wytycznych, w celu po-
prawy jakosci opieki i uzyskania lepszych wy-
nikéw klinicznych.

Cztonkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC
z uwzglednieniem podgrup specjalistycznych, co
pozwolilo zgromadzi¢ reprezentacje specjalistow
zaangazowanych w opieke medyczna nad pacjen-
tami ze schorzeniami, ktére stanowia przedmiot
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertéw podjela sie wszechstronnego przegladu
dostepnych danych naukowych dotyczacych po-
stepowania w omawianych schorzeniach zgod-
nie z zasadami CPG. Dokonano takze krytycz-
nej oceny procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych, uwzgledniajac ocene stosunku korzy-



SLOWA KLUCZOWE:
wytyczne,
angioplastyka,
apiksaban,
aterotromboza,
azotany, B-adrenolityki,
biwalirudyna,
cukrzyca, dabigatran,
edoksaban,
enoksaparyna,
Europejskie
Towarzystwo
Kardiologiczne,
fondaparynuks,
heparyna, inhibitory
glikoproteiny ITb/111a,
intensywna opieka
kardiologiczna,
kangrelor, klopidogrel,
krwawienia, kwas
acetylosalicylowy,
leczenie
przeciwkrzepliwe,
leczenie
przeciwptytkowe,
MINOCA,
monitorowanie rytmu,
niedokrwienie miesnia
sercowego, niestabilna
dtawica piersiowa,
ostry zespdt wiericowy,
osrodek diagnostyki
bélu w klatce
piersiowej, podwéjna
terapia
przeciwzakrzepowa,
pomostowanie
aortalno-wiericowe,
potréjna terapia
przeciwzakrzepowa,
prasugrel,
rewaskularyzacja,
rywaroksaban, stent,
tikagrelor, troponina
sercowa 0znaczona
metodg wysokoczutg,
wczesna strategia
inwazyjna,
zahamowanie ptytek,
zalecenia, zawat
mie$nia sercowego,
zawat miesnia
sercowego

bez uniesienia

odcinka ST

TABELA 1.

Klasy zaleceri

Klasa
zalecen

Definicja

dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazuja, ze okreslona metoda
leczenia lub zabieg sg korzystne, uzyteczne i skuteczne

Stosowane
wyrazenia

dane naukowe lub opinie dotyczace przydatnosci lub skutecznosci okreslonej metody leczenia

lub zabiegu nie sg zgodne

Ila dane naukowe lub opinie przemawiaja za uzytecznoscia/skutecznoscig okreslonej nalezy
metody leczenia lub zabiegu rozwazyc

Ib uzytecznos$¢ lub skuteczno$¢ okreélonej metody leczenia lub zabiegu jest stabiej mozna
potwierdzona przez dane naukowe lub opinie rozwazyc

111 dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazuja, ze okreslona metoda
leczenia lub zabieg nie sg uzyteczne ani skuteczne, a w niektorych przypadkach moga

by¢ szkodliwe

TABELA 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych

poziom C

uzgodniona opinia ekspertdw lub dane pochodzace z matych badar albo z badan retrospektywnych
badz rejestrow

$ci do ryzyka. Poziom wiarygodnos$ci danych na-
ukowych oraz klase zalecenia dla poszczegélnych
sposobéw postepowania wywazono i uszerego-
wano zgodnie z okreslonymi przez ESC skalami,
ktore przedstawiono w TABELI1 1 TABELI2.

2. Wprowadzenie
2.1. Definicje
Obraz kliniczny ostrych zespotéw wienicowych
(ACS) jest zréznicowany. Obejmuje stany od za-
trzymania krazenia, niestabilno$ci elektrycz-
nej lub hemodynamicznej ze wstrzasem kardio-
gennym (CS) wskutek utrzymujacego sie niedo-
krwienia badz powiktan mechanicznych takich
jak ciezka niedomykalno$¢ mitralna do pacjen-
tow juz bez dolegliwosci bélowych w chwili przy-
jecia do szpitala.! Wiodacym objawem, ktéry za-
poczatkowuje kaskade diagnostyczna i terapeu-
tyczna u pacjentéw z podejrzeniem ACS, jest
ostry dyskomfort w klatce piersiowej opisywany
jako bdl, ucisk, uczucie pelnosciipalenie. Ekwi-
walenty bélu w klatce piersiowej moga obejmo-
waé dusznos¢, bl w nadbrzuszu i lewym ramie-
niu. Na podstawie elektrokardiogramu (EKG)
nalezy rozrézni¢ 2 grupy pacjentéw:

+ Chorzy z ostrym bélem w klatce piersiowej
iprzetrwalym (>20 min) uniesieniem odcinka
ST. Ten stan okreéla sie mianem ACS z unie-
sieniem odcinka ST i na og6t odzwierciedla
on ostre catkowite lub subtotalne zamknie-
cie tetnicy wiericowej. U wiekszosci pacjentéw
ostatecznie rozwinie sie zawal mieénia serco-
wego z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Pod-
stawg leczenia takich chorych jest natychmia-
stowa reperfuzja poprzez pierwotna przez-
skérna interwencje wienicowa (PCI) lub, jesli

PCI nie bedzie dostepna w wymaganym cza-
sie, przez leczenie fibrynolityczne.?

+ Chorzy z ostrym bélem w klatce piersio-
wej, jednak bez przetrwalego uniesienia od-
cinka ST (ACS bez uniesienia odcinka ST
[NSTE-ACS]) prezentuja zmiany w EKG, kt6-
re moga obejmowac przemijajace uniesienie
odcinka ST, przetrwale lub przemijajace ob-
nizenie odcinka ST, odwrécenie zalamka T,
plaskie zatamki T lub pseudonormalizacje za-
tamkoéw T; EKG moze by¢ réwniez prawidtowy.
W aspekcie patologicznym ACS na poziomie

miokardium obejmuje martwice kardiomiocy-
tow (zawal mie$nia sercowego bez uniesienia od-
cinka ST [NSTEMI]) lub, rzadziej, niedokrwie-
nie miesnia sercowego bez uszkodzenia komérek
(niestabilna dtawica piersiowa). U niewielkiego
odsetka pacjentéw moze wystepowac utrzymu-
jace sie niedokrwienie mie$nia sercowego, cha-
rakteryzujace sie 21 z ponizszych: nawracaja-
cy badz utrzymujacy sie bél w klatce piersiowej,
istotne obnizenie odcinka ST w 12-odprowadze-
niowym EKG, niewydolnos¢ serca i niestabil-
no$¢ hemodynamiczna lub elektryczna.! Po do-
konaniu oceny wielkosci zagrozonego obszaru
miokardium i ryzyka rozwiniecia CS i/lub wy-
stapienia zlosliwych arytmii komorowych, za-
leca sie natychmiastowe wykonanie koronaro-
grafiii - jesli uzna sie to za zasadne — rewasku-
laryzacji (RozDZIAL).

2.1.1. Uniwersalna definicja zawatu miesnia sercowego

Ostry zawal miesnia sercowego (AMI) ozna-
cza martwice kardiomiocytéw w kontekscie kli-
nicznym odpowiadajacym ostremu niedokrwie-
niu mie$nia sercowego."? Rozpoznanie AMI wy-
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maga spelnienia szeregu kryteriéw, mianowicie

wykrycia wzrostu i/lub spadku poziomu biomar-

kera sercowego, preferencyjnie poziomu tropo-

niny sercowej oznaczanej metoda wysokoczula

(hs-cTn) Tlub I, z 21 wartoscia >99. percentyla

gornej granicy zakresu wartosci referencyjnych

oraz 21 z ponizszych:

1) objawy niedokrwienia mieénia sercowego

2) nowe zmiany niedokrwienne w EKG

3) pojawienie sie patologicznych zatamkéw Q
w EKG

4) dowody w obrazowaniu na utrate zywotne-
go miokardium lub nowe regionalne niepra-
widtowosci kurczliwosci $cian o wzorcu od-
powiadajacym etiologii niedokrwiennej

5) skrzeplina w tetnicy wienicowej zidentyfiko-
wana w angiografii lub badaniu sekcyjnym.

2.1.1.1. Typ 1 zawatu migsnia sercowego

Typ 1 zawatu miesnia sercowego (MI) charak-
teryzuje sie peknieciem blaszki miazdzycowej,
jej owrzodzeniem, wytworzeniem szczeliny lub

nadzerki, ktére skutkuja powstaniem skrzepli-
ny w $wietle >1 tetnicy wieficowej, co prowadzi

do zmniejszenia przeptywu krwi przez miesien
sercowy i/lub dystalnej embolizacji, z nastepcza
martwica mie$nia sercowego. Podtozem tych zja-
wisk u chorego moze by¢ zaawansowana choro-
ba wiericowa (CAD), ale niekiedy (w 5-10% przy-
padkéw) mozna stwierdzi¢ miazdzyce niepowo-
dujaca istotnych zwezen tetnic wienncowych lub

tez brak angiograficznych cech CAD, w szczegodl-
nosci u kobiet."?

2.1.1.2. Typ 2 zawatu migsnia sercowego

Typ 2 MI to martwica mie$nia sercowego, w kté-
rej inna przyczyna niz niestabilnosc¢ blaszki
miazdzycowej powoduje brak réwnowagi mie-
dzy podaza tlenu a zapotrzebowaniem mieénia
sercowego na tlen.> Mechanizmy tego typu MI
obejmuja hipotensje i nadcis$nienie tetnicze, ta-
chy-ibradyarytmie, niedokrwistos¢, hipoksemie,
ale réwniez, zgodnie z definicja, skurcz tetnicy
wienicowej, samoistne rozwarstwienie tetnicy
wienicowej (SCAD), zatorowos$¢ wiericowa i dys-
funkcje mikrokrazenia wiericowego.®*

2.1.1.3. Typy 3-5 zawatu mies$nia sercowego
Uniwersalna definicja MI uwzglednia takze typ 3
MI (MI skutkujacy zgonem, podczas gdy wyniki
oznaczenia biomarkeréw nie sa dostepne) i typ 4
oraz typ 5 MI (zwigzane odpowiednio z PCI i po-
mostowaniem aortalno-wiencowym [CABG]).?

2.1.2. Niestabilna dtawica piersiowa w dobie wysoko-
czutych metod oznaczania troponin sercowych
Niestabilng dlawice piersiowa definiuje sie jako
niedokrwienie mie$nia sercowego w spoczyn-
ku lub przy minimalnym wysitku bez ostrego
uszkodzenia/martwicy kardiomiocytéw. Wsréd
niewyselekcjonowanych pacjentéw przyjetych
na oddziat ratunkowy z podejrzeniem NSTE-ACS

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/2020

wprowadzenie pomiaréw hs-cTn w miejsce stan-
dardowych metod oznaczania troponin spo-
wodowalo wzrost czestosci rozpoznawania MI
(~4% wzrost bezwzgledny i 20% wzrost wzgled-
ny) i odpowiedni spadek liczby rozpoznan nie-
stabilnej dtawicy piersiowej.’

W poréwnaniu z pacjentami z NSTEMI cho-
rzy z niestabilna dtawica piersiowa nie doznaja
ostrego uszkodzenia/martwicy kardiomiocytéw,
obciazeni sa istotnie mniejszym ryzykiem zgo-
nu i wydaja sie odnosi¢ mniejsza korzysc z in-
tensywnej terapii przeciwptytkowej, podobnie
jak ze strategii inwazyjnej w ciagu 72 h."3-19
Patofizjologie i epidemiologie oméwiono szcze-
gétowo w innym miejscu.’

2.2.Epidemiologia

Udzial pacjentéw z NSTEMI w badaniach doty-
czacych Ml wzrést z % w1995 r. do >% w2015 .,
co w gléwnej mierze wynikato z udoskonalenia
procedury rozpoznawania NSTEMI.?' W prze-
ciwienistwie do STEMI nie stwierdzono istot-
nych zmian w wyjs$ciowej charakterystyce po-
pulacji z NSTEMI w odniesieniu do wieku i pa-
lenia tytoniu, natomiast czesto$¢ wystepowa-
nia cukrzycy, nadcis$nienia i otytosci znaczaco
wzrosta. Czesto$é wykonywania wczesnej ko-
ronarografii (<72 h od przyjecia) zwiekszyta sie
z 9% w 1995 r. do 60% w 2010 r. (skorygowany
iloraz szans [OR] 16,4; 95% przedzial ufnosci [CI]
12,0-22,4; P <0,001), a PCI w trakcie pierwszego
pobytu w szpitalu — z 12,5% do 67%. Gléwnym
nastepstwem tych zmian jest redukcja 6-mie-
siecznej §miertelnosci z 17,2% do 6,3% i zmniej-
szenie skorygowanego hazardu wzglednego (HR)
do 0,40 (95% CI10,30-0,54) w 2010 r. z jego stabi-
lizacja na poziomie 0,40 (0,30-0,52) w 2015 r.?

2.3. Conowego w wytycznych 2020?
Zob. Najwazniejsze nowe zalecenia - s. 15-16.

2.4.Liczbaizestawienie poszczegéinych klas
zalecen (SUPLEMENT)

Catkowita liczba zalecert wynosi 131. Zestawie-
nie zalecenn wedtug klas i pozioméw wiarygod-
nosci danych podsumowano na RYCINIE UZUPEENIAJACE) 1.

3. Rozpoznanie

3.1. Obraz kliniczny (SUPLEMENT)

3.2.Badanie przedmiotowe (SUPLEMENT)

3.3. Narzedzia diagnostyczne

3.3.1. Elektrokardiogram

Spoczynkowy 12-odprowadzeniowy EKG stano-
wi badanie diagnostyczne pierwszej linii w oce-
nie pacjentéw z podejrzeniem ACS (RvciNAT). Zaleca
sie jego wykonanie w ciagu 10 min od przybycia
pacjenta na oddzial ratunkowy lub, optymalnie,
przy pierwszym kontakcie z medycznymi stuz-
bami ratowniczymi w warunkach przedszpital-
nych i natychmiastowgs interpretacje przez wy-
kwalifikowanego lekarza.?' Chociaz zapis EKG
w przypadku NSTE-ACS moze by¢ prawidltowy


https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf

Najwazniejsze nowe zalecenia

Rozpoznanie

Stratyfikacja ryzyka

Nalezy rozwazy¢ pomiary stezeri BNP lub NT-proBNP w surowicy w celu uzyskania informacji dotyczacej rokowania

Leczenie przeciwzakrzepowe

U pacjentéw z NSTE-ACS zakwalifikowanych do PCI nalezy rozwazy¢ podanie prasugrelu preferencyjnie wzgledem tikagreloru

U pacjentow z NSTE-ACS nieobjetych wczesng strategig inwazyjng mozna rozwazy¢ wstepne leczenie inhibitorem receptora P2Y,,, zaleznie od ryzyka
krwawienia

Deeskalacje leczenia inhibitorem P2Y,, (np. zzamiang prasugrelu lub tikagreloru na klopidogrel) mozna rozwazy¢ w ramach alternatywnej strategii
DAPT, w szczeg6Inosci u pacjentéw z ACS uznanych za nieodpowiednich kandydatéw do przyjmowania lekéw silnie hamujacych ptytki. Deeskalacje
mozna przeprowadzic kierujac sie tylko oceng kliniczng lub na podstawie oceny czynnosci ptytek badz genotypowania CYP2C19, zaleznie od profilu
ryzyka pacjenta i dostepnosci odpowiednich metod

DAT z OAC i tikagrelorem lub prasugrelem mozna rozwazy¢ jako alternatywe TAT ztozonej z OAC, kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu u 0séb
z umiarkowanie zwiekszonym lub duzym ryzykiem zakrzepicy w stencie, niezaleznie od rodzaju uzytego stentu

Leczenie inwazyjne

U skutecznie zresuscytowanych pacjentéw po zewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia, stabilnych hemodynamicznie i bez uniesienia odcinka ST
w EKG nalezy rozwazy¢ odroczong angiografie (zamiast natychmiastowej)

Petng rewaskularyzacje nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z NSTE-ACS bez CS i z wielonaczyniowg CAD

Petng rewaskularyzacje podczas pierwszej PCI mozna rozwazy¢ u pacjentéw z NSTE-ACS z chorobg wielonaczyniowg

Podczas pierwszej PCI mozna rozwazy¢ rewaskularyzacje z wykorzystaniem oceny FFR zmian innych niz odpowiedzialne za NSTE-ACS

Gtéwne zmiany w zaleceniach
2015

Rozpoznanie

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h nalezy rozwazyc¢ uzycie

protokotu szybkiego wykluczenia i potwierdzenia z pobraniem krwi w 0 h
i 3. h, jesli test do oznaczania hs-cTn z walidowanym algorytmem 0 h/3 h
jest dostepny

Angiografie MDCT tetnic wiericowych nalezy rozwazy¢ jako alternatywe
dla koronarografii w celu wykluczenia ACS u pacjentdw z matym

do umiarkowanego prawdopodobieristwem CAD i w przypadku,

gdy oznaczenie troponin sercowych i/lub EKG nie sg rozstrzygajace

Nalezy rozwazy¢ monitorowanie rytmu do 24 h lub do czasu wykonania
PCI (zaleznie od tego, co bedzie pierwsze) u pacjentéw z NSTEMI
obcigzonych matym ryzykiem wystapienia zaburzen rytmu serca

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h nalezy rozwazy¢ u pacjentéw
2 NSTEMI obcigzonych umiarkowanym do duzego ryzykiem wystapienia
zaburzeni rytmu serca
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Gtéwne zmiany w zaleceniach, cd.

Ocena ryzyka

Leczenie farmakologiczne

Podawanie inhibitora P2Y,, w potgczeniu z kwasem acetylosalicylowym
przez >1 rok moze by¢ rozwazone po uwaznej ocenie ryzyka
niedokrwienia i krwawienia u danego pacjenta

rokowania

Nalezy rozwazy¢ korzystanie ze skal ryzyka GRACE w celu oszacowania

Mozna rozwazy¢ podanie biwalirudyny alternatywnie do UFH

Dotaczenie kolejnego leku przeciwzakrzepowego do kwasu
acetylosalicylowego w ramach rozszerzonej dtugoterminowej prewencji
wtérnej nalezy rozwazy¢ u pacjentéw obcigzonych duzym ryzykiem

zdarzen niedokrwiennych i bez zwiekszonego ryzyka powaznego lub
zagrazajacego zyciu krwawienia

Nowe rozdziaty
MINOCA

SCAD

QI w leczeniu NSTE-ACS

Nowe/zmienione koncepcje
algorytmy szybkiego potwierdzenia i wykluczenia
stratyfikacja ryzyka w odniesieniu do wczesnego postepowania inwazyjnego

definicja HBR

definicje bardzo duzego i duzego ryzyka niedokrwiennego
luki w danych naukowych i wynikajace z nich zapotrzebowanie na odpowiednie RCT

Skréty: ACS - ostre zespoty wieficowe, AF - migotanie przedsionkéw, BNP - peptyd natriuretyczny typu B, CAD - choroba wieficowa, CCTA - angiografia tetnic wieicowych
metoda tomografii komputerowej, CHA,DS,-VASc - zastoinowa niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tgtnicze, wiek >75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mézgu (2 pkt) - choroba
naczyniowa, wiek 65-74 lata, ptec (zefiska), CK - kinaza kreatynowa, CK-MB - izoforma MB kinazy kreatynowej, DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa, DAT - podwéjna
terapia przeciwzakrzepowa, EKG - elektrokardiogram/elektrokardiografia, ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu,

GP - glikoproteina, GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events, HBR - duze ryzyko krwawienia, h-FABP - sercowe biatko wigzace kwasy ttuszczowe, hs-cTn - troponina
sercowa oznaczona metodg wysokoczuta, MDCT - wielorzedowa tomografia komputerowa, MINOCA - zawat miesnia sercowego bez istotnych zwezen tetnic wieicowych,
NOAC - doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonistg witaminy K, NSTE-ACS - ostry zespt wieficowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI - zawat miesnia sercowego
bez uniesienia odcinka ST, NT-proBNP - N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B, OAC - doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI - przezskérna
interwencja wiericowa, QI - wskaznik jakosci, RCT - randomizowane kontrolowane badanie, SCAD - samoistne rozwarstwienie tetnic wiericowej, TAT - potrdjna terapia
przeciwzakrzepowa, UFH - heparyna niefrakcjonowana

u >30% pacjentéw, to charakterystyczne nie-
prawidtowosci obejmuja obnizenie odcinka ST,
przemijajace uniesienie odcinka ST i zmiany za-
Yamka T.6-810-13.22

Jesli standardowe odprowadzenia sa nieroz-
strzygajace, a u chorego wystepuja objawy pod-
miotowe lub przedmiotowe sugerujace utrzymu-
jace sie niedokrwienie mie$nia sercowego, nale-
zy zarejestrowac zapis z dodatkowych odprowa-
dzen: w niektérych sytuacjach zamkniecie gatezi
okalajacej lewej tetnicy wiericowej mozna wykry¢
jedynie na podstawie odprowadzen V.-V, a MI
prawej komory tylko w oparciuo V,,iV,; > U pa-
cjentéw z sugestywnymi objawami podmiotowy-
miiprzedmiotowymi stwierdzenie przetrwatego
uniesienia odcinka ST wskazuje na STEMI, kt6-
ry wymaga natychmiastowej reperfuzji.? Przy-
datne jest poréwnanie zapisu z poprzednimi,
w szczegblnosci u chorych z wezesniej istnieja-
cymi nieprawidtowosciami w EKG. Zaleca sie re-
jestracje kolejnych 12-odprowadzeniowych EKG
w przypadku utrzymujacych sie lub nawracaja-
cych objawéw albo w razie watpliwosci diagno-
stycznych. U pacjentéw z blokiem lewej odnogi
peczka Hisa (LBBB) swoiste kryteria EKG (kry-
teria Sgarbossy) moga by¢ pomocne w identyfi-
kacji kandydatéw do natychmiastowej koronaro-
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grafii.”*?* Chorych z wysoce prawdopodobnym
podejrzeniem utrzymujacego sie niedokrwienia
mieénia sercowego i LBBB powinno sie leczy¢
w sposéb analogiczny do pacjentéw ze STEMI,
niezaleznie od wczesniejszego wystepowania lub
nieobecnosci LBBB.? Natomiast chorzy stabilni
hemodynamicznie z bélem w klatce piersiowej
i LBBB s3 obciazeni jedynie nieznacznie wiek-
szym ryzykiem MI w poréwnaniu z pacjentami
bez LBBB. Dlatego tez wynik oznaczenia hs-cTn
T/1 przy przyjeciu nalezy koniecznie uwzgledni¢
przy podejmowaniu decyzji o natychmiastowym
wykonaniu koronarografii.*

U chorych z blokiem prawej odnogi peczka Hisa
(RBBB) uniesienie odcinka ST wskazuje na STEMI,
podczas gdy obnizenie odcinka ST w odprowa-
dzeniu I, aVL i V.-V, wskazuje na rozpoznanie
NSTE-ACS.” U pacjentéw z wystymulowanymi
pobudzeniami komorowymi zapis EKG czesto nie
jest pomocny w rozpoznaniu NSTE-ACS. Rozwi-
jaja sie nowe algorytmy EKG z wykorzystaniem
danych cyfrowych.?6% Ogélnie pozadane jest, aby
dokonac interpretacji EKG przy uzyciu teletran-
smisji w okresie przedszpitalnym.

Podkreslenia wymaga fakt, ze >50% pacjen-
tow zglaszajacych sie z ostrym bélem w klat-
ce piersiowej i LBBB na oddziat ratunkowy lub
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RYCINA 1. Algorytm diagnostyczny i triaz w ostrym zespole wieicowym. Wstepna ocena opiera sie na tacznej interpretacji danych wskazujacych na mate
prawdopodobierstwo i/lub duze prawdopodobierstwo, ktdre wynikaja z: obrazu klinicznego (tj. objawy podmiotowe, parametry zyciowe), 12-odprowadzeniowego
EKG i stezenia troponin sercowych okreslonego przy przyjeciu na oddziat ratunkowy i seryjnie, pozniej; ,inna przyczyna sercowa bélu” obejmuje m.in. zapalenie
miesnia sercowego, kardiomiopatie takotsubo lub zastoinowg niewydolno$¢ serca. ,Bél niesercowy” odnosi sie do chordb klatki piersiowej, takich jak zapalenie ptuc
lub dma optucnowa. Troponine sercowg i jej dynamike w kolejnych oznaczeniach powinno sie intepretowac jako marker ilosciowy: im wyzszy poziom wyjéciowo (0 h)

lub bezwzgledna zmiana w seryjnych oznaczeniach, tym wieksze prawdopodobieristwo wystepowania M. U pacjentw przyjetych z zatrzymaniem krazenia

lub niestabilnoscig hemodynamiczng o domniemanej przyczynie sercowo-naczyniowej powinno sie wykona¢ echokardiografie, ktérg zinterpretuja doswiadczeni
lekarze, natychmiast po wykonaniu 12-odprowadzeniowego EKG. Jesli wstepna ocena sugeruje rozwarstwienie aorty lub zatorowo$¢ ptucng, zaleca sie oznaczenie
dimeréw D i CCTA, zgodnie z odpowiednimi algorytmami.!2°-33 Przewodnik audio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

Skroty: CCTA - angiografia tetnic wiericowych metoda tomografii komputerowej, CPR - resuscytacja krazeniowo-oddechowa, EKG - elektrokardiogram/
elektrokardiografia, MI - zawat miesnia sercowego, NSTEMI - zawat miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, STEMI — zawat mie$nia sercowego z uniesieniem

odcinka ST

do jednostki zajmujacej sie diagnostyka bolu
w klatce piersiowej ostatecznie bedzie miato po-
stawione inne rozpoznanie niz MIL.?* Podobne
obserwacje odnosza sie do >50% chorych zgta-
szajacych sie na oddziat ratunkowy z ostrym bo-
lem w klatce piersiowej i RBBB, dlatego ci chorzy
réwniez powinni oczekiwac na wyniki oznacze-
nia hs-cTn T/1, ktére zlecono przy przyjeciu.?®

3.3.2. Biomarkery: troponina sercowa oznaczana
metoda wysokoczutg

Oznaczenie biomarkeréw stanowi uzupelnie-
nie oceny klinicznej i 12-odprowadzeniowego
EKG dla rozpoznania, stratyfikacji ryzyka i le-

czenia pacjentéw z podejrzeniem NSTE-ACS.
Pomiar biomarkera uszkodzenia kardiomiocy-
tow, preferencyjnie poziomu hs-cTn, jest obli-
gatoryjny u wszystkich pacjentéw z podejrze-
niem NSTE-ACS."3"%" Troponiny sercowe sa bar-
dziej czutymii swoistymi markerami uszkodze-
nia miesnia sercowego niz kinaza kreatynowa
(CK), jej izoforma sercowa (CK-MB) i mioglobi-
na.!3410:13.2930 Jegli obraz kliniczny odpowiada
niedokrwieniu mie$nia sercowego, wéwczas dy-
namiczny wzrost poziomu troponin sercowych
powyzej gérnej granicy zakresu wartosci referen-
cyjnych na poziomie 99. percentyla u zdrowej po-
pulacji wskazuje na MI. U chorych z MI poziomy
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metoda konwencjonalna

pg/l 1000

metoda wysokoczuta

patologiczna wiekszo$¢ POCT

0,030-0,040 CoV 10%
prawdopodobnie |

patologiczna
0,010 granica wykrywalnoscl

27774,

727 99. percentyl

niewykrywalna

» ng/l

patologiczna

10-20299. percentyl

1-52 granica wykrywalnosci

(PP PP e e eld

RYCINA 2.  SteZenie troponiny sercowej mierzonej metoda wysokoczuta. W metodach oznaczenia hs-cTn (po prawej) wyniki
podaje sie w ng/I i dostarczaja one identycznej informacji, co metody konwencjonalne (po lewej, podawane w pg/l), jesli stezenie
troponiny jest istotnie podwyzszone, np. >100 ng/I. W przeciwiedstwie do metod konwencjonalnych jedynie hs-cTn umozliwia
precyzyjne réznicowanie miedzy wartoscig ,prawidtowa” a tagodnie podwyzszong. Zatem hs-cTn pozwala zidentyfikowac znaczacy
odsetek pacjentéw z uprzednio niewykrywalnymi stezeniami troponin sercowych za pomocg metod konwencjonalnych, u ktérych
stezenia hs-cTn przekraczajg 99. percentyl, by¢ moze w zwiazku z AML. Przewodnik audio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

a  Granica wykrywalno$ci waha sie miedzy poszczegdlnymi metodami oznaczenia hs-cTn od 1 ng/I do 5 ng/I. Podobnie 99. percentyl
rézni sie w zaleznosci od metody oznaczenia hs-cTn; najczesciej zawiera sie w zakresie miedzy 10 ng/l a 20 ng/I.

Skréty: 772 - wartos¢ nieznana ze wzgledu na niezdolnos¢ metody do pomiaru parametru w prawidfowym zakresie,b-810-13.29-31
AMI - ostry zawat miesnia sercowego, CoV — wspdtczynnik zmiennosci, hs-cTn — troponina sercowa mierzona metoda wysokoczuta,

POCT - test przytdzkowy

troponin sercowych rosna szybko od wystapie-
nia objawéw (tj. zwykle w ciagu 1 h od poczatku
objawéw, jesli uzywa sie metod wysokoczutych)
i pozostaja podwyzszone réznie dtugo (zwykle
kilka dni)."*410-13:2930 Postep technologiczny do-
prowadzil do udoskonalenia metod oznaczania
troponin sercowych i poprawy mozliwosci wy-
krycia oraz ilo$ciowej oceny uszkodzenia kar-
diomiocytow.!346-81013.293034-36 Dane z duzych
wieloosrodkowych badan zgodnie wykazaty, ze
wysokoczule testy troponinowe wykazuja wiek-
sza dokladnosc¢ diagnostyczna w rozpoznaniu MI
przy przyjeciu, w poréwnaniu z metodami kon-
wencjonalnymi (RiCINA2), w szczeg6lnosci u pacjen-
téw zglaszajacych sie we wczesnym okresie od po-
czatku bolu w klatce piersiowej, a takze umozli-
wiaja szybsze ,potwierdzenie” oraz ,wyklucze-
nie” MI (zob. RozDZIAL 3.3.3 i TABELA3)."3/4/6-8.10-13,29,30,35,36
Ogolnie rzecz biorac, doktadnos¢ diagnostyczna
metod oznaczania hs-cTn T i hs-cTn I w odnie-
sieniu do wczesnego rozpoznania MI wydaje sie
poréwnywalna.’’#!
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3.3.2.1. Centralne laboratorium vs diagnostyka
przytézkowa
Wiekszos¢ testéw troponinowych wykonywa-
nych na automatycznych platformach w cen-
tralnym laboratorium nalezy do czutych
(tj. umozliwiajacych wykrycie troponin ser-
cowych u ~20-50% o0s6b zdrowych) albo wy-
sokoczutych (wykrycie troponin sercowych
u ~50-90% os6b zdrowych). Preferuje sie te-
sty wysokoczule w stosunku do mniej czulych,
gdyz wykazuja wieksza doktadnosé¢ diagno-
styczna przy jednakowo niskim koszcie ozna-
Czenia,!34,6-810-13,29,30,33,35,36

Wiekszosci obecnie stosowanych testéw przy-
16zkowych (POCT) nie mozna uznac za meto-
dy czule lub wysokoczule,*' zatem oczywista
korzys¢ wynikajaca z POCT, mianowicie krot-
szy czas konieczny do uzyskania wyniku, na-
lezy skonfrontowac z nizsza czulo$cia, mniej-
sza dokladnoscia diagnostyczna i mniejsza
ujemna wartoscia predykcyjna (NPV) tych te-
stow. Automatyczne metody oznaczenia podda-
no bardziej pogltebionej ocenie niz POCT i wy-
daje sie, ze obecnie powinny by¢ preferowa-
ne.13.4,6-8,10-13,29,30,33,35,36
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TABELA 3. Kliniczne implikacje wykorzystywania wysokoczutych metod oznaczania troponin sercowych

W poréwnaniu ze standardowymi metodami oznaczania troponin wysokoczute testy troponinowe:

maja wyzszg NPV dla AMI

skracaja ,niewidoczny” okres uwalniania troponin, prowadzac do wczedniejszego wykrycia AMI

skutkuja ~4% bezwzglednym i ~20% wzglednym wzrostem wykrywalnosci MI typu 1iodpowiadajagcym mu
zmniejszeniem liczby rozpoznar niestabilnej dfawicy

wiazg sie z dwukrotnym wzrostem wykrywalnosci MI typu 2

Poziomy hs-cTn powinno sie interpretowac jako ilosciowe markery uszkodzenia kardiomiocytéw (tj. im wyiszy

poziom hs-cTn, tym wieksze prawdopodobieristwo MI):

wzrosty powyzej pieciokrotnosci gérnej granicy referencyjnej maja wysoka (>90%) PPV dla ostrego MI typu 1

wzrosty do trzykrotno$ci gérnej granicy referencyjnej maja jedynie ograniczong (50-60%) PPV dla AMIi moga mie¢
wiele przyczyn

czestym zjawiskiem jest wykrywanie krazacych troponin sercowych u 0séb zdrowych

Wzrosty i/lub spadki poziomu troponin sercowych réznicuja ostre (jak w MI) i przewlekte uszkodzenie

kardiomiocytéw (im wyrazniejsza zmiana, tym wieksze prawdopodobieristwo AMI)

Skréty: AMI - ostry zawat migsnia sercowego, hs-cTn - troponina sercowa oznaczona metodg wysokoczuta, MI - zawat migsnia
sercowego, NPV - ujemna warto$¢ predykcyjna, PPV - dodatnia warto$¢ predykcyjna

TABELA 4. Stany zwigzane z uszkodzeniem kardiomiocytéw inne niz ostry zawat miesnia sercowego typu 1
(= wzrost poziomu troponin sercowych)

tachyarytmie

niewydolnos¢ serca

stany nagte w nadcisnieniu tetniczym

stan krytyczny (np. wstrzas, sepsa, oparzenia)

zapalenie mig$nia sercowego?

kardiomiopatia takotsubo

zastawkowa wada serca (np. stenoza aortalna)

rozwarstwienie aorty

zatorowos¢ ptucna, nadcisnienie ptucne

niewydolno$¢ nerek z towarzyszaca chorobg serca

ostre zdarzenie neurologiczne (np. udar mézgu lub krwawienie podpajeczynéwkowe)

sttuczenie serca lub procedury kardiologiczne (CABG, PCI, ablacja, stymulacja, kardiowersja, biopsja
endomiokardialna)

niedoczynno$¢ i nadczynnos$c tarczycy

choroby naciekowe (np. skrobiawica, hemochromatoza, sarkoidoza, twardzina)

kardiotoksycznos¢ lekéw lub trucizn (np. doksorubicyna, 5-fluorouracyl, herceptyna, jady wezy)

ekstremalny wysitek wytrzymatosciowy

Rabdomioliza

Pogrubiong czcionkg wyrézniono najczestsze stany.
a Obejmuje zajecie miesnia w przebiegu zapalenia wsierdzia lub osierdzia.

Skréty: CABG - pomost(owanie) aortalno-wiericowe, PCI - przezskérna interwencja wieficowa

Poniewaz techniki diagnostyczne podlegaja ~ wania POCT w chwili, gdy szeroko zweryfikowa-
stalemu udoskonalaniu, a aspekty wykonaw- ne, wysokoczule POCT stang sie ogélnodostep-
cze zaleza nie tylko od metody diagnostycznej, ne.*? Jak niedawno wykazano, pierwsze POCT
ale i od samego szpitala, istotng kwestiag pozo- umozliwiajace oznaczenie hs-cTn I charaktery-
staje ponowna ocena pierwszenstwa wykony- zowata poré6wnywalna charakterystyka wydaj-
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nosci do obserwowanej przy oznaczaniu hs-cTn
I/T w laboratorium centralnym.*4*

Liczne patologie serca inne niz MI moga powo-
dowac uszkodzenie kardiomiocytéw i - wtérnie —
wzrost poziomu troponin sercowych (1asetA4). Naj-
czestsze z nich to tachyarytmie, niewydolnogé
serca, stany nagle w nadci$nieniu tetniczym,
stany terminalne, zapalenie mie$nia sercowe-
go, kardiomiopatia takotsubo i zastawkowe wady
serca. U starszych pacjentéw z niewydolnoscia
nerek podwyzszone poziomy troponin serco-
wych nie musza zasadniczo wynikac z uposle-
dzonego klirensu i by¢ traktowane jako niegroz-
ne zjawisko, poniewaz to wlasnie stany kardio-
logiczne, takie jak przewlekle zespotly wierico-
we (CCS) lub choroba nadci$nieniowa, wydaja sie
w powyzszej sytuacji najistotniejszymi czynni-
kami prowadzacymi do wzrostu poziomu tropo-
nin sercowych.*>* Inne stany zagrozenia zycia
przebiegajace z bélem w klatce piersiowej, ta-
kie jak rozwarstwienie aorty i zatorowos¢ ptuc-
na, réwniez moga sie wigzac ze wzrostem ste-
zenia troponin sercowych i nalezy je rozwazy¢
jako rozpoznanie réznicowe (TABELA4).

3.3.2.2. Inne biomarkery

Wéréd licznych dodatkowych biomarkeréw oce-
nianych w celu rozpoznania NSTE-ACS jedynie

CK-MB, biatko C wiazace miozyne*® i kopepty-
na’’*® moga mie¢ znaczenie kliniczne w szcze-
gélnych sytuacjach, o ile uzyje sie ich w pota-
czeniu z oznaczeniem troponin sercowych T/I.
W poréwnaniu z troponinami sercowymi CK-
-MB wykazuje szybszy spadek po MI, co moze

stanowi¢ dodatkowa wartoé¢ z punktu widze-
nia okreélenia czasu dokonania sie uszkodze-
nia mie$nia sercowego oraz wykrycia wczesne-
go dorzutu MI.' Z drugiej strony nalezy podkres-
li¢ ograniczony stan wiedzy na temat najlepsze-
go sposobu rozpoznania wczesnego dorzutu MI.
Zaleca sie przeprowadzenie szczegdtowej oce-
ny klinicznej obejmujacej charakterystyke bolu

w klatce piersiowej (z uwzglednieniem tych sa-
mych elementéw, co przy pierwszym zdarzeniu),
wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG w celu

wykrycia nowych zmian odcinka ST lub odwr6-
cenia zatamka T, a takze seryjny pomiar tropo-
nin sercowych T/I i CK/CK-MB. Biatko C wig-
zace miozyne wykazuje ilosciowa przewage nad

troponing sercowa i moze by¢ przydatnym para-
metrem oznaczanym alternatywnie lub w uzu-
pelnieniu do troponiny sercowej.** Kopeptyna,
bedaca C-konicowym fragmentem prohormo-
nu wazopresyny, moze stanowi¢ ilosciowe od-
zwierciedlenie endogennego stresu w licznych
stanach chorobowych, w tym w MI. Poniewaz
stres ten wydaje sie osiagac najwyzszy poziom

w poczatkowym okresie MI u wiekszosci pacjen-
téw, wartos¢ dodana kopeptyny w uzupelnieniu
do konwencjonalnych (mniej czutych) testéw
troponinowych jest znaczaca.***">3 Dlatego tez
rutynowe wykorzystanie kopeptyny - jako do-
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datkowego biomarkera — w celu wczesnego wy-
kluczenia MI zaleca sie w coraz rzadziej spoty-
kanych przypadkach niedostepnosci pomiaru

hs-cTn. Kopeptyna nie ma natomiast istotnej

wartosci dodanej w osrodkach wykorzystuja-
cych jeden z dobrze zweryfikowanych szybkich

protokoléw wczesnego rozpoznawania MI, opar-
tych na hs-cTn.*748515254-58 Inne szeroko dostep-
ne parametry laboratoryjne, takie jak oszacowa-
na wielko$¢ przesaczania ktebuszkowego (eGFR),
glukoza, peptyd natriuretyczny typu B (BNP)

dostarczaja dodatkowych danych rokowniczych

i dlatego moga by¢ pomocne w stratyfikacji ry-
zyka.”? Ocene dimeru D zaleca sie u pacjentéw
ambulatoryjnych/przebywajacych na oddziale

ratunkowym z matym lub posrednim prawdo-
podobienistwem klinicznym zatorowoéci ptuc-
nej lub u ktérych rozpoznanie zatorowosci ptuc-
nej uznano za nieprawdopodobne, w celu ogra-
niczenia potrzeby wykonania zbednych badan
obrazowych i napromieniania. Ocena dimeréw D

stanowi kluczowy element diagnostyki w razie

podejrzenia zatorowosci ptucne;j.?* ¢

3.3.3. Algorytmy szybkiego , potwierdzenia” i ,,wyklu-
czenia”

Ze wzgledu na wieksza czutosc i doktadnos¢ dia-
gnostyczna wysokoczutych metod oznaczania
troponin w wykrywaniu MI przy przyjeciu, od-
step czasowy do kolejnego oznaczenia tych bio-
markeréw mozna skrocic, stosujac powyzsze me-
tody. Wydaje sie to istotnie zmniejszaé opdznie-
nie w ustaleniu rozpoznania i tym samym prze-
ktada¢ na krétszy pobyt pacjenta na oddziale
ratunkowym oraz na mniejsze koszty.!>6.61-6 Za-
leca sie stosowanie algorytmu 0 h/1 h (najlepsza
opcja, z pobraniem krwi wyjsciowo i po 1. h) lub
algorytmu 0 h/2 h (druga najlepsza opcja, z po-
braniem krwi wyjsciowo i po 2. h) — rvcnas. Al-
gorytmy te pochodza z duzych wieloosrodko-
wych badan diagnostycznych, w ktérych pod-
dano je rzetelnej weryfikacji, z systemem cen-
tralnego potwierdzania rozpoznania koncowe-
go dla wszystkich aktualnie dostepnych metod
oznaczenia hs-c¢Tn.?¥35363%6769 Optymalne war-
tosci progowe dla wykluczenia MI ustalono tak,
by zapewni¢ minimalng czulo$¢ metody i 99%
NPV. Optymalne wartosci progowe do potwier-
dzenia MI okreslono natomiast tak, by minimal-
na dodatnia warto$¢ predykcyjna (PPV) meto-
dy wynosita 70%. Algorytmy opracowano w du-
zych kohortach zrédlowych, a nastepnie pod-
dano weryfikacji w obszernych niezaleznych
kohortach walidacyjnych. Alternatywnie po-
winno sie rozwazy¢ uzycie poprzedniego algo-
rytmu ESC 0 h/3 h,""° chociaz w 3 niedawnych
duzych badaniach diagnostycznych zasugerowa-
no, ze w algorytmie ESC 0 h/3 h relacja skutecz-
nosci do bezpieczenstwa jest mniej korzystna
niz w szybszych protokotach wykorzystujacych
nizsze stezenia troponin do wykluczenia MI, jak
w algorytmie ESC 0 h/1h.”""® Co wiecej, bardzo



podejrzenie NSTE-ACS

v

v :

0Oh ' Jub niski Ki
stezenie hs-cTn bardzo ' 'UPMiskie ) wysokie
Th niskie: | i inne lub

| brak 1hA 1ha

|

obserwacja
\
hs-cTn po 3 h + echokardiografia
decyzja wypis do domu 4 A przyjecie na oddziat 4 a przyjecie do CCU
dodatkowe
badania
RYCINA3.  Algorytm 0 h/1 h wykluczenia i potwierdzenia z uzyciem wysokoczutych metod oznaczania troponin sercowych

u stabilnych hemodynamicznie pacjentéw przyjetych na oddziat ratunkowy z powodu podejrzenia ostrego zespotu wiericowego bez
uniesienia odcinka ST. 0 hi 1 h odnosz3 sie do czasu uptywajacego od pierwszego badania krwi. NSTEMI mozna wykluczy¢ przy
przyjeciu, jesli stezenie hs-cTn jest bardzo niskie. NSTEMI mozna réwniez wykluczy¢ poprzez kombinacje niskich wyjsciowych pozioméw
hs-cTn i braku istotnego wzrostu hs-cTn w ciggu 1 h (bez 1 hA). Duze prawdopodobieristwo NSTEMI wystepuie, jesli stezenie hs-cTn
przy przyjeciu jest co najmniej umiarkowanie podwyzszone lub wykazuje wyrazny wzrost w ciagu 1. h (1 ha)."6-810-13.29-31.33 \Wartosci
odciecia sg swoiste dla metody (zob. TABELA3) i okreSlone w taki sposdb, by spetnia¢ zdefiniowane wezesniej kryteria czutosci

i swaistosci dla NSTEML. Przewodnik audio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

a Do zastosowania wyfgcznie, jesli CPO >3 h.

Skroty: CCU - jednostka intensywnej opieki kardiologicznej specjalizujacej sie w leczeniu choroby wieficowej, CCTA - angiografia
tetnic wieicowych metoda tomografii komputerowej, CPO — poczatek bélu w klatce piersiowej, hs-cTn - troponina sercowa
oznaczona metodg wysokoczuta, NSTE-ACS - ostry zespét wieficowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI - zawat mie$nia sercowego

bez uniesienia odcinka ST

wysoki poziom bezpieczenstwa i duza skutecz-
nos¢é obowiazujacego algorytmu ESC 0 h/1h po-
twierdzono ostatnio w 3 badaniach oceniajacych
rzeczywiste wprowadzanie w zycie tego algoryt-
mu, z uwzglednieniem 1 randomizowanego kon-
trolowanego badania (RCT).567374

Algorytmy 0 h/1 hi 0 h/2 h opieraja sie na
2 koncepcjach: wedtug pierwszej stezenie hs-cTn
stanowi zmiennga ciagla, a prawdopodobien-
stwo MI zwieksza sie wraz ze wzrostem warto-
$ci hs-cTn;?>363968.697576 z90dnie z druga z nich
wczesne bezwzgledne zmiany poziomu hs-cTn
po 1hlub 2 h mozna traktowac jako zastepcze
dla bezwzglednych zmian stwierdzanych po 3h
lub 6 h i dostarczajace dodatkowej wartosci dia-
gnostycznej w stosunku do oznaczenia troponin
sercowych przy przyjeciu.?3:363%68.697576 Warto-
$ci odciecia stezen hs-cTn w ramach algorytmoéw
0h/1hi0h/2h sa swoiste dla metody (TaseLA5).>
35,36,39,68,697576N'PV dla MI u pacjentéw, u ktérych
na tej podstawie wykluczono MI przekracza-
ta 99% w kilku duzych kohortach walidacyj-
nych.3363%68.6377W potaczeniu z ocena kliniczna

izmianami w EKG algorytmy 0 h/1hi0Oh/2h
umozliwiaja identyfikacje odpowiednich kan-
dydatéw do wczesnego wypisu ze szpitala oraz
dalszej diagnostykiileczenia w warunkach am-
bulatoryjnych. Nawet po wykluczeniu MI pla-
nowe nieinwazyjne lub inwazyjne obrazowanie
moze by¢ wskazane na podstawie oceny klinicz-
nej. Inwazyjna koronarografia (ICA) pozostaje
nadal najlepsza opcja u pacjentéw obcigzonych
duzym prawdopodobienistwem klinicznym nie-
stabilnej dlawicy piersiowej, nawet po wyklu-
czeniu rozpoznania NSTEMI. Natomiast testy
obcigzeniowe z obrazowaniem lub angiografia
tetnic wienncowych metoda tomografii kompute-
rowej (CCTA) beda stanowity najlepsze rozwig-
zanie u pacjentéw obciazonych matym lub po-
$rednim prawdopodobienistwem klinicznym nie-
stabilnej dtawicy piersiowej. Zadne badanie nie
jest konieczne u chorych z jednoznacznie usta-
lonym alternatywnym rozpoznaniem.

PPV dla MI u pacjentéw spelniajacych kry-
teria ,potwierdzenia” wynosi ~70-75%.3>36:3%6%
U wiekszo$ci chorych z tej grupy z rozpoznaniem
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TABELA5. Swoiste dla metody wartosci odciecia w ng/l obowiazujace w algorytmach 0 h/1hi0h/2h

Algorytm 0 h/1h Bardzo niskie Niskie Brak 1hA Wysokie 1hA

hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 >52 >5

hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <5 <2 >64 >6

hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 >120 >12

hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 >50 >15

hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 >30 >6

hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <2 <1 >40 >4

hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 <4 <3 =90 >20

hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 >60 >8

Algorytm 0 h/2 h Bardzo niskie Niskie Brak 2hA Wysokie 2hA

hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <14 <4 >52 >10

hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <6 <2 >64 >15

hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <8 <7 >120 >20

hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <5 >50 >20

hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 do okreslenia do okreslenia >30 do okreslenia
hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 do okreslenia do okreslenia =40 do okreslenia
hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 do okreslenia do okreslenia =90 do okreslenia
hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 do okreslenia do okreslenia =60 do okreslenia

Przedstawione tu warto$ci odciecia sg niezalezne od wieku i czynnosci nerek. Oceniano zoptymalizowane wartosci odcigcia dla pacjentéw w wieku >75 lat i chorych
zniewydolnoscig nerek, jednak nie wykazano spéjnie, ze zapewniajg one lepszg rownowage miedzy bezpieczeristwem i skuteczno$cig w poréwnaniu z uniwersalnymi
wartosciami odciecia.* %% Trwaja prace nad algorytmami dla dodatkowych metod.35-37:3%.40.68,69.75-84

Skréty: hs-cTn - troponina sercowa oznaczona metoda wysokoczuta

innym niz MI wystepowaly okolicznosci zwykle
wskazujace na konieczno$é¢ wykonania ICA lub
rezonansu magnetycznego serca (CMR) w celu
precyzyjnego ustalenia rozpoznania, w tym
kardiomiopatii takotsubo i zapalenia mie$nia
sercowego.?>36:3968.697576 Tak wiec w znakomitej
wiekszo$ci pacjenci z grupy ,,potwierdzenia” sa
kandydatami do wykonania wczesnej ICA i przy-
jecia do jednostki intensywnej opieki kardio-
logicznej specjalizujacej sie w leczeniu choroby
wiencowej (CCU).

Powyzsze algorytmy nalezy zawsze wyko-
rzystywac w polaczeniu ze szczegélowa ocena
kliniczna i wykonaniem 12-odprowadzeniowe-
go EKG, a powtérne badania krwi sg konieczne
w przypadku utrzymujacego sie lub nawracaja-
cego bolu w klatce piersiowej. Ta sama zasada
odnosi sie do algorytmu 0 h/2 h. Wartosci od-
ciecia sa swoiste dla metody i zostaly przedsta-
wione w TABELIS. Trwaja badania, ktérych celem
bedzie okreslenie tych wartosci dla innych wy-
sokoczutych testéw troponinowych.

3.3.4. Obserwacja

Pacjenci niezakwalifikowani do kategorii ,,po-
twierdzenia” ani ,wykluczenia” MI wymagaja
obserwacji. Stanowia oni niejednorodna gru-
pe, w ktérej zwykle konieczne jest trzecie ozna-
czenie troponiny sercowej po 3 h i wykona-
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nie echokardiografii w ramach kolejnych eta-
péw diagnostyki.®> ICA nalezy rozwazy¢ u pa-
cjentéw z wysokim podejrzeniem klinicznym
NSTE-ACS (np. ze znaczacym wzrostem pozio-
mu troponin sercowych w okresie od przyjecia
do 3. h), natomiast u chorych z matym lub po-
$rednim prawdopodobienstwem tego rozpozna-
nia w oparciu o ocene kliniczna, powinno sie roz-
wazy¢ po przeniesieniu z oddziatu ratunkowego
na oddzial szpitalny nieinwazyjne obrazowanie
z uzyciem CCTA lub wykonanie badania obcia-
zeniowego (echokardiografii obciazeniowej, po-
zytonowej emisyjnej tomografii, tomografii emi-
syjnej pojedynczego fotonu [SPECT] badz CMR,
w celu wykrycia cech ACS [obrzek, p6zne wzmoc-
nienie po podaniu gadoliny, ubytek perfuzji itd.]).
Nie zaleca sie dalszych badan diagnostycznych,
jesli zidentyfikowano alternatywne przyczyny
wzrostu stezenia troponin sercowych w posta-
ci szybkiej czestosci rytmu komér w przebiegu
migotania przedsionkéw (AF) lub stanu nagte-
go w nadci$nieniu tetniczym.

3.3.4.1. Zastrzeienia do stosowania szybkich

algorytméw

W stosunku do kazdego z algorytméw obowia-

zuja 3 gléwne zastrzezenia:

1) Algorytmy powinno sie stosowac wytacznie
w powigzaniu ze wszystkimi dostepnymi da-



nymi klinicznymi z uwzglednieniem szczeg6-
towej oceny charakteru bélu w klatce piersio-
wej oraz EKG.

2) Algorytmy ESC 0 h/1hi0h/2h odnosza sie
do wszystkich pacjentéw, niezaleznie od czasu
uptywajacego od poczatku bélu w klatce pier-
siowej. Bezpieczenstwo (wyrazone ilosciowo
przez NPV) i czulos¢ sa bardzo duze (>99%)
z uwzglednieniem podgrupy chorych zglasza-
jacych sie bardzo wczesnie (np. <2 h).%° Jed-
nak biorac pod uwage zalezno$¢ uwalniania
troponiny od czasu i niewielka liczbe pacjen-
téw przyjetych <1 h od poczatku bélu w klatce
piersiowej reprezentowana w poprzednich ba-
daniach, nalezy rozwazy¢ wykonanie dodat-
kowego oznaczenia stezenia troponin serco-
wych po 3 h u chorych zglaszajacych sie w cza-
sie <1 h od poczatku bélu i zakwalifikowanych
do grupy ,wykluczenia”.

3) Jako ze opisano p6zne wzrosty poziomu tro-
ponin sercowych u ~1% pacjentéw, powinno
sie dazy¢ do seryjnych badan troponin ser-
cowych, jesli podejrzenie kliniczne jest na-
dal istotne albo kazdorazowo w razie nawro-
tu bolu w klatce piersiowej.?>36.39.68.69.75.76,86

3.3.4.2. Czynniki wptywajace na stezenie troponin

sercowych

U pacjentéw zgtaszajacych sie z podejrzeniem

NSTE-ACS, poza wystepowaniem badz niewy-

stepowaniem MI, 4 zmienne kliniczne wplywa-

ja na stezenie hs-cTn:¥36:39.69.79,87-93

1) wiek (w duzym stopniu jako substytut wcze-
$niej istniejacej choroby serca)

2) niewydolnosé nerek (w duzej mierze jako sub-
stytut wczesniej istniejacej choroby serca)

3) czas od poczatku bélu w klatce piersiowej

4) ptec.

Wplyw wieku (réznice stezenia miedzy osoba-
mi zdrowymi bardzo mtodymi a osobami zdro-
wymi w bardzo podesztym wieku moga siega¢
300%), niewydolnosci nerek (r6znice stezen mie-
dzy osobami poza tym zdrowymi z bardzo wy-
sokimi wartosciami eGFR a chorymi z bardzo
niskimi warto$ciami tego parametru moga sie-
gac 300%) i czasu od poczatku bélu w klatce pier-
siowej (>300%) jest znaczacy, natomiast wptyw
plci — nieduzy (~40%)."3:36:3%.6379.88-93 Do czasu
stworzenia narzedzi technologii informacyjne;j
umozliwiajacych uwzglednienie wptywu wszyst-
kich 4 zmiennych postugiwanie sie jednolitymi
warto$ciami odciecia stezen troponin sercowych
powinno pozostaé standardem we wczesnym
rozpoznawaniu MI.33:36:39.68,69.75,76

3.3.4.3. Praktyczne wskazéwki dotyczace sposobu
wprowadzania algorytmu ESCO h/1h

Majac na uwadze maksymalne zwiekszenie bez-
pieczenstwa i realnej mozliwos$ci przeprowa-
dzenia procesu diagnostycznego, zesp6t pie-
legniarski powinien zasadniczo pobra¢ préb-
ki krwi w kierunku hs-cTn wyj$ciowo i po 1. h,

niezaleznie od dostepnosci innych szczegéto-
wych danych klinicznych i wynikéw aktualnie
toczacych sie badan. Wiaze sie to z wykonywa-
niem zbednych pomiaréw troponin sercowych
u by¢ moze 10-15% chorych z bardzo matymi
stezeniami troponin wyjs$ciowo i czasem od po-
czatku bolu w klatce piersiowej przekraczaja-
cym 3 h, ale w istotnym stopniu utatwia pro-
ces diagnostyczny i tym samym przyczynia sie
do dalszego zwiekszenia bezpieczenistwa pacjen-
téw. Udokumentowanie godziny O pobrania krwi
pozwala na precyzyjne okreslenie okna czaso-
wego (+10 min) dla pobrania krwi po 1 h. Jesli
pobranie krwi po 1 h (10 min) nie jest mozli-
we, nalezy je wykona¢ po 2 h i zastosowac algo-
rytm ESCOh/2 h.

3.3.4.4. Unikanie nieporozumien: czas do podjecia
decyzji = czas od pobrania krwi + czas do uzyskania
wyniku

Korzystanie z algorytmu ESC 0 h/1 h jest nie-
zalezne od lokalnego czasu uptywajacego od po-
brania krwi do uzyskania wyniku badania. Go-
dziny 0 i 1 odnosza sie do punktu czasowego,
w ktérym pobrano krew (RYCINA4).

Korzysci kliniczne i ekonomiczne z algoryt-
mu ESC 0 h/1 h w stosunku do algorytmu ESC
0 h/3 h1lub innych algorytméw z drugim pobra-
niem krwi nastepujacym p6zniej niz po 1. h jest
zatem niezalezna od lokalnego czasu koniecz-
nego do uzyskania wyniku badania od momen-
tu pobrania krwi.®!

3.3.5. Obrazowanie nieinwazyjne

3.3.5.1. Ocena czynnos$ciowa

Echokardiografia przezklatkowa powinna by¢
rutynowo dostepna na oddziatach ratunko-
wych i w jednostkach zajmujacych sie diagno-
styka bolu w klatce piersiowej oraz wykonana/
zintepretowana przez doswiadczonych lekarzy
uwszystkich pacjentéw podczas hospitalizacji
z powodu NSTE-ACS. Ta metoda obrazowania
jest przydatna do identyfikacji nieprawidtowo-
$ci sugerujacych niedokrwienie mieénia serco-
wego lub martwice (tj. odcinkowa hypokineze
lub akineze). W razie braku istotnych zaburzen
ruchomosci $cian uposledzona perfuzja mie-
$nia sercowego stwierdzona w echokardiografii
kontrastowej lub ostabiona czynno$¢ regional-
na zobrazowana przy uzyciu metody pomiaru
odksztalcenia i szybkosci odksztalcania moga
zwiekszy¢ wartos¢ diagnostyczna i prognostycz-
na konwencjonalnej echokardiografii.?**¢ Co
wiecej, echokardiografia moze utatwi¢ identy-
fikacje alternatywnych patologii zwigzanych
z bélem w klatce piersiowej, takich jak ostre
rozwarstwienie aorty, ptyn w osierdziu, steno-
za aortalna, kardiomiopatia przerostowa, wy-
padanie platka zastawki mitralnej lub poszerze-
nie prawej komory sugerujace ostra zatorowos¢
plucna. Podobnie echokardiografia stanowi me-
tode diagnostyczna z wyboru u pacjentéw z po-
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RYCINA 4. (Czas pobrania krwi i podejmowania decyzji klinicznych w przypadku uzycia algorytmu ESC0O h/1 h. 0 hi1h odnosza sie do punktow czasowych,

w ktdrych pobrano krew. Czas ,obrotu badania” obejmuije okres od pobrania krwi do przekazania wyniku badania klinicyscie. Zwykle wynosi ~1 h, jesli uzywa sie
automatycznej platformy w laboratorium centralnym. W tym czasie nastepuje transport probéwki z krwig do laboratorium, skanowanie prébki, wirowanie,
zdeponowanie 0socza w automatycznej platformie, wykonanie samego badania i przekazanie jego wyniku do szpitalnego systemu informacyjnego / dokumentacji
elektronicznej pacjenta. Czas ,,obrotu badania” jest identyczny w przypadku zastosowania metody hs-cTn i konwencjonalnej w sytuacji, gdy w obu metodach
wykorzystuje sie automatyczng platforme. Dodanie lokalnego czasu ,obrotu badania” do czasu pobrania krwi okresla najwczesniejszy punkt czasowy, w ktérym
mozna podja¢ decyzje kliniczne na podstawie stezenia hs-cTn, np. dla punktu czasowego 0 h czas do podjecia decyzji wynosi 1 h, jesli lokalny czas ,obrotu badania”
wynosi 1 h. W przypadku pobrania krwi po 1 h wyniki badania bedg znane po 2 h (1 h + 1 h), jesli lokalny czas ,obrotu badania” wynosi 1 h. Istotne zmiany stezenia
hs-cTn po 1 h zaleza od metody i umieszczono je w TABELL. Przewodnik audlio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

Skroty: CPO - poczatek bélu w klatce piersiowej, CPR - resuscytacja krazeniowo-oddechowa, ECG -

elektrokardiogram/elektrokardiografia, hs-cTn - troponina

sercowa oznaczona metodg wysokoczuta, MACE — powazne niekorzystne zdarzenia sercowo-naczyniowe, MI — zawat miesnia sercowego

dejrzeniem kardiogennego podloza stwierdza-
nej u nich niestabilnosci hemodynamicznej.’s"’
Ocena czynnosci skurczowej lewej komory (LV),
najpézniej przy wypisie ze szpitala, jest istot-
na w ustaleniu rokowania, a echokardiografia
(podobnie jak inne metody obrazowania) moze
takich danych dostarczy¢.

U pacjentéw bez zmian niedokrwiennych
w 12-odprowadzeniowym EKG i z prawidto-
wym stezeniem hs-cTn, u ktérych béle w klatce
piersiowej nie nawracaja przez kilka godzin, ob-
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razowanie obciazeniowe mozna wykonac pod-
czas hospitalizacji lub krétko po wypisie. Obra-
zowanie obciazeniowe jest preferowane w sto-
sunku do wysitkowego EKG ze wzgledu na wiek-
sza doktadno$¢ diagnostyczna pierwszej z tych
metod.” Rozliczne badania wykazaty, ze pra-
widlowe echokardiogramy obcigzeniowe z ob-
ciazeniem wysitkiem lub dobutamina badz di-
pirydamolem maja duzg NPV dla niedokrwie-
nia i wiaza sie z bardzo korzystnym rokowa-
niem.”>'"" Co wiecej, echokardiografia obciaze-


https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842

niowa wykazata wieksza wartos$¢ prognostyczna
w stosunku do wysitkowego EKG.""" Jesli okno
akustyczne nie jest odpowiednie do oceny regio-
nalnych zaburzen kurczliwosci §cian, zaleca sie
uzycie kontrastu echokardiograficznego w celu
zwiekszenia doktadnosci tej oceny i utatwienia
identyfikacji niedokrwienia.?101-103

CMR moze oceni¢ zaréwno perfuzje, jak
i nieprawidlowosci ruchomosci $cian, a pacjen-
ci z ostrym bolem w klatce piersiowej i prawi-
dtowym CMR obciazeniowym maja bardzo do-
bre rokowanie kréotko- i srednioterminowe.'®*
Dodatkowo CMR umozliwia wykrycie tkanki
bliznowatej (poprzez ocene péznego wzmocnie-
nia po podaniu gadoliny) i umozliwia jej rézni-
cowanie z niedawno przebytym MI (poprzez ob-
razowanie T,-zalezne w celu okresélenia obsza-
ru obrzeku mieénia).’® Ponadto CMR moze uta-
twié ré6znicowanie m.in. MI, zapalenia mie$nia
sercowego lub kardiomiopatii takotsubo.”® W nie-
dawnym randomizowanym badaniu u pacjentéw
z niejasnym rozpoznaniem NSTEMI poczatko-
wo wykonane obrazowanie metoda CMR ogra-
niczyto potrzebe ICA i pozwolilo ustali¢ rozpo-
znanie u znaczacego odsetka pacjentéw.'®

Podobnie w odniesieniu do SPECT wykaza-
no uzyteczno$é tej metody dla stratyfikacji ry-
zyka u chorych z ostrym bélem w klatce pier-
siowej sugerujacym ACS. Spoczynkowa scyn-
tygrafia miesnia sercowego, poprzez identyfi-
kacje trwatych ubytkéw perfuzji wskazujacych
na martwice mie$nia sercowego, moze by¢ po-
mocna w wyjsciowej selekcji pacjentéw zgtasza-
jacych sie z bolem w klatce piersiowej bez zmian
w EKG czy podwyzszonych pozioméw troponin
sercowych.’® Obrazowanie obcigzeniowe w sko-
jarzeniu ze spoczynkowym i/lub jedynie obrazo-
wanie obcigzeniowe moga przyczynic sie do lep-
szej oceny niedokrwienia, a prawidlowy wynik
badania wiaze sie z bardzo korzystnym roko-
waniem.'®1” Metody obrazowania w spoczyn-
ku i w czasie obciazenia zwykle nie sa szeroko
dostepne w oddziatach calodobowej pomocy,
a niektére z nich (np. SPECT) wiazg sie z istot-
na ekspozycja na promieniowanie.

3.3.5.2. Ocena anatomiczna

CCTA umozliwia wizualizacje tetnic wienico-
wych, a prawidlowy obraz tomografii kompu-
terowej (CT) wyklucza CAD. CCTA wykazuje
duza NPV w odniesieniu do wykluczenia ACS
(poprzez wykluczenie CAD), a chorzy zgtasza-
jacy sie na oddzial ratunkowy z matym lub po-
$rednim prawdopodobienstwem ACS przed te-
stem i prawidlowym wynikiem CCTA maja bar-
dzo dobre rokowanie.”® W 7 RCT oceniono CCTA
w pordéwnaniu ze standardowa opieka prowadzo-
na w ramach wstepnej selekcji pacjentéw obcia-
zonych matym lub posrednim ryzykiem, zgta-
szajacych sie na oddziat ratunkowy z ostrym bo-
lem w klatce piersiowej bez cech niedokrwienia
w EKG i z prawidlowymi oznaczeniami pozio-

mu troponin sercowych,'”’ przy czym w wiek-
szoéci badan stosowano jedynie konwencjonal-
ne, mniej czule testy troponinowe.!’"""> W okre-
sie obserwacji wynoszacym 1-6 mies. nie stwier-
dzono zgondéw, a metaanaliza wykazata poréw-
nywalne wyniki dla obu modeli opieki (tj. brak
réznicy pod wzgledem czestosci MI, powtér-
nych wizyt na oddziale ratunkowym lub po-
nownych hospitalizacji) oraz redukcje kosztéw
ponoszonych przez oddziat ratunkowy, a takze

skrécenie czasu pobytu na oddziale w przypad-
ku wykonywania CCTA."" Niemniej w zadnym

z tych badan nie stosowano wysokoczulych me-
tod oznaczenia troponin sercowych, ktére réw-
niez wplywaja na skrdcenie czasu hospitalizacji.
W randomizowanym badaniu, w ktérym stan-
dard opieki obejmowat oznaczenie hs-cTn, wy-
konanie CCTA nie wptywalo juz na usprawnie-
nie przeptywu chorych," a ponadto wiazato sie

z czestszym wykonywaniem inwazyjnej angio-
grafii.”" W przeciwienstwie do tych obserwacji,
w ostatnio przeprowadzonym randomizowanym

badaniu dotyczacym chorych z niepewnym roz-
poznaniem NSTEMI poczatkowe obrazowanie

za pomoca CCTA ograniczalo potrzebe wyko-
nania ICA."% Podobne wyniki zaobserwowano

w subanalizie badania Very EaRly vs Deferred In-
vasive Evaluation using Computerized Tomogra-
phy (VERDICT), w ktdrej wstepne obrazowanie

za pomoca CCTA u pacjentéw z NSTE-ACS miato

90,9% NPV, chociaz warto$éc ta nie byta w pel-
ni miarodajna ze wzgledu na relatywnie duza

grupe chorych, ktérych z okreslonych przyczyn

nalezato wykluczy¢ z analizy."® Tak wiec CCTA
mozna wykorzystaé¢ w celu wykluczenia CAD,
aw zwiazku z tym jest mniej uzytecznym bada-
niem u pacjentéw z rozpoznang CAD. Do innych

czynnikéw ograniczajacych wartosé CCTA nale-
za nasilone zwapnienia (wysoki wskaznik uwap-
nienia) i przyspieszona lub niemiarowa czyn-
nosc serca; dodatkowo badanie to nie jest obec-
nie szeroko dostepne w ramach 24-godzinnego

dyzuru. Ponadto nie weryfikowano dotad uzy-
cia CCTA w trybie ostrym u pacjentéw ze sten-
tamilub po CABG. Co istotne, obrazowanie me-
toda CT moze faktycznie wykluczy¢ inne przy-
czyny ostrego bélu w klatce piersiowej, miano-
wicie ostra zatorowo$¢ ptucna i rozwarstwie-
nie aorty, ktére nieleczone wiaza sie z wysoka

$miertelnoécia.

3.4. Rozpoznanie réznicowe

Wéré6d niewyselekcjonowanych pacjentéw zgta-
szajacych sie z ostrym bélem w klatce piersio-
wej na oddziat ratunkowy mozna oczekiwaé
nastepujacych czestosci wystepowania choréb:
5-10% — STEMI, 15-20% - NSTEMI, 10% — nie-
stabilna dlawica piersiowa, 15% - inne przy-
czyny sercowe i 50% — choroby pozaserco-
we. 3363969798793 Szereg patologii serca, jak row-
niez patologii pozasercowych, moze imitowac
NSTE-ACS (TABELAG).
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TABELA 6. Rozpoznania réznicowe ostrych zespotéw wiericowych w przypadku ostrego bélu w klatce piersiowej

Przyczyna sercowa

Przyczyna ptucna

Przyczyna

Przyczyna

Przyczyna

zapalenie osierdzia
i miesnia sercowego

zatorowos¢ ptucna

naczyniowa

rozwarstwienie
aorty

zotadkowo-jelitowa

zapalenie przetyku,
refluks lub skurcz

wrzéd trawienny,
zapalenie btony
$luzowej zotadka

ortopedyczna

choroby migsniowo-
-szkieletowe

zaburzenia lekowe

kardiomiopatie? odma optucnowa

(prezna)

objawowy tetniak
aorty

zapalenie trzustki

uraz klatki piersiowej  pétpasiec

tachyarytmie zapalenie oskrzeli,

zapalenie ptuc

udar mézqu

zapalenie pecherzyka
76tciowego

uraz/zapalenie niedokrwistos¢

miesni

ostraniewydolno$¢  zapalenie optucnej

zapalenie chrzastek

serca zebrowych

stany nagte patologie szyjnego
w nadci$nieniu odcinka kregostupa
tetniczym

stenoza aortalna

kardiomiopatia
takotsubo

skurcz tetnicy
wiericowej

uraz serca

Pogrubiong czcionka zaznaczono czeste i/lub istotne rozpoznania réznicowe.

a Kardiomiopatie: rozstrzeniowa, przerostowa i restrykcyjna moga powodowac dtawice piersiowg lub dyskomfort w klatce piersiowej.

Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego

zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca sie oparcie rozpoznania i wstepnej stratyfikacji krétkoterminowego ryzyka na tacznej ocenie danych klinicznych,
objawéw podmiotowych, parametréw zyciowych, innych odchylen w badaniu fizykalnym, EKG i wynikéw badan

laboratoryjnych z uwzglednieniem hs-cTn?

Klasa? Poziom®

Zaleca sie oznaczenie troponin sercowych za pomocg wysokoczutych metod natychmiast po przyjeciu i uzyskanie wynikéw

w ciggu 60 min od pobrania krwi?10-13.29-31.34

Zaleca sie wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG w ciggu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastowa

interpretacje badania przez doswiadczonego lekarza®'

Zaleca sie wykonanie dodatkowego 12-odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawdéw lub watpliwosci diagnostycznych

Zaleca sie uzycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jedli test do oznaczenia hs-cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1 h jest

dostepny30,33,35,36,39,53,69,75,76

Wykonanie dodatkowych testdw po 3 h zaleca sie, jesli dwa pierwsze oznaczenia troponin sercowych wedtug algorytmu

0 h/1h sg nierozstrzygajace, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS®

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca sie uzycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjsciowo (0) i po 2. h,

jeslitest do oznaczania hs-cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostepny?339.75.78:84

Zaleca sie rejestracje zapisu z dodatkowych odprowadzen EKG (V

3R’

V. V5-V,) W razie podejrzenia utrzymujgcego sig

niedokrwienia, jesli zapis ze standardowych odprowadzer jest nierozstrzygajacy

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h nalezy rozwazy¢ uzycie protokotu szybkiego wykluczenia i potwierdzenia
zpobraniem krwiw 0 hi 3. h, jesli wysokoczuty (lub czuty) test do oznaczania troponin sercowych z walidowanym

algorytmem 0 h/3 h jest dostepny’®7

Nalezy rozwazy¢ korzystanie z uznanych skal ryzyka w celu oszacowania rokowania

IIa C

W ramach wstepnej diagnostyki nie zaleca sie rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkeréw, takich jak h-FABP lub
kopeptyna, jako uzupetnienie hs-cTn?7.48:51.52:54.118
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Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego
zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST, cd

Zalecenie

Obrazowanie

U pacjentéw po zatrzymaniu krazenia lub z niestabilno$ciag hemodynamiczng o domniemanej przyczynie sercowo-
-naczyniowej zaleca sie wykonanie echokardiografii przez doswiadczonego lekarza, natychmiast po 12-odprowadzeniowym

EKG

Klasa? PoziomP

U pacjentéw bez nawrotu bélu w klatce piersiowej, z prawidtowym EKG i prawidtowymi poziomami troponin sercowych
(preferencyjnie wysokoczutych), u ktérych nadal podejrzewa sie ACS, zaleca sie przeprowadzenie nieinwazyjnego badania
obcigzeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowanego niedokrwienia lub wykonanie CCTA przed

decyzja o postepowaniu inwazyjnym?92:98,101,105-108

Wykonanie echokardiografii zaleca sie w celu oceny regionalnej i globalnej czynno$ci LV oraz potwierdzenia lub wykluczenia

alternatywnych rozpoznan¢

Wykonanie CCTA zaleca sie jako alternatywe dla ICA w celu wykluczenia ACS, jesli prawdopodobiefistwo CAD jest mate lub
umiarkowane oraz gdy oznaczenia troponin sercowych i/lub wyniki EKG s prawidtowe lub nierozstrzygajgce0*18.110-114

Monitorowanie

Ciggte monitorowanie rytmu serca zaleca sie do czasu rozpoznania lub wykluczenia NSTEMI C
Zaleca sie przyjecie pacjentéw z NSTEMI do oddziatu intensywnego nadzoru C
Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zaleznosci od tego, co bedzie pierwsze) zaleca sie u pacjentéw C
2 NSTEMI obcigzonych matym ryzykiem zaburzeri rytmu serca?

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca sie u pacjentéw z NSTEMI obcigzonych zwiekszonym ryzykiem zaburzen C
rytmu serca®

Mozna rozwazy¢ monitorowanie rytmu serca w niestabilnej dfawicy u wybranych pacjentéw w przypadku braku C

przedmiotowych lub podmiotowych objawéw utrzymujacego sie niedokrwienia (np. w razie podejrzenia skurczu tetnicy
wiericowej lub objawéw towarzyszacych sugerujacych zdarzenia arytmiczne)

QN oo

o

klasa zalecer
poziom wiarygodnosci danych

Nie dotyczy pacjentéw wypisanych w tym samym dniu, u ktérych wykluczono NSTEMI.
Jesli pacjent nie spetnia zadnego z nastepujacych kryteridw: niestabilno$¢ hemodynamiczna, powazne arytmie, LVEF <40%, nieskuteczna reperfuzja, dodatkowe

krytyczne zwezenia tetnic wiericowych w gtéwnych naczyniach, powiktania zwigzane z przezskérng rewaskularyzacja lub >140 pkt w skali ryzyka GRACE (jesli je oceniano).
Jesli pacjent spetnia =1z powyzszych kryteridw.

Skréty: 0 h - czas pierwszego pobrania krwi, 1h,2h,3h-1,2, 3 h po pierwszym pobraniu krwi, ACS - ostre zespoty wieficowe, CAD - choroba wiericowa,

CCTA - angiografia tetnic wieficowych metoda tomografii komputerowej, EKG - elektrokardiogram/elektrokardiografia, ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne,
GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events, h-FABP — sercowe biatko wigzace kwasy ttuszczowe, hs-cTn - troponina sercowa oznaczona metoda wysokoczuta,
ICA - inwazyjna koronarografia, LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, NSTEMI - zawat migs$nia sercowego bez uniesienia odcinka ST,

PCI - przezskérna interwencja wierficowa

Choroby, ktére zawsze powinno sie uwzgledni¢
w diagnostyce réznicowej NSTE-ACS ze wzgle-
du na stan zagrozenia zycia, ale i mozliwo$c ich
leczenia, obejmuja rozwarstwienie aorty, za-
torowo$¢ plucna i odme oplucnowa prezna.
Echokardiografie powinno sie pilnie wykona¢
u wszystkich pacjentéw z niestabilnoscia he-
modynamiczna, ktéra moze wynikac z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Ostatnio czesciej
uwzglednia sie kardiomiopatie takotsubo w roz-
poznaniu réznicowym i zwykle wiaze sie to z ko-
nieczno$ciag wykonania koronarografii w celu
wykluczenia ACS."

Badanie radiologiczne klatki piersiowej zale-
ca sie u wszystkich chorych, u ktérych diagno-
ze NSTE-ACS uznano za nieprawdopodobna,
w celu rozpoznania zapalenia ptuc, odmy optuc-
nowej, ztaman zeber lub innych choréb klatki
piersiowej. Udar mézgu moze przebiegaé
ze zmianami w EKG, zaburzeniami kurczliwo-
$ci §cian miesnia sercowego i uszkodzeniem
kardiomiocytéw (= wzrost stezenia troponin
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sercowych). Wiekszos¢ pacjentéw zglaszajacych
sie na oddziat ratunkowy z ostrym bélem w klat-
ce piersiowej ma pozasercowe przyczyny tych
dolegliwogci.?36:3263.79.87-93 W wielu przypadkach
wystepuje bol miesniowo-szkieletowy, czyli o ta-
godnym, samoograniczajacym sie charakterze
i niezwiazany z koniecznoscia hospitalizacji.
Charakterystyka bélu w klatce piersiowej jest
do pewnego stopnia pomocna we wczesnej iden-
tyfikacji takich chorych.

4. Ocenaryzyka i punkty kornncowe

4.1. Wskazniki elektrokardiograficzne (surLEMENT)
4.2. Biomarkery

Poza uzytecznoscia diagnostyczna, wyjsciowe
poziomy troponin sercowych dostarczaja — obok
zmiennych klinicznych i EKG - dodatkowych
informacji dotyczacych krétko- oraz dlugoter-
minowej $miertelno$ci. Podczas gdy hs-cTn Til
maja poréwnywalna doktadnos¢ diagnostyczna,
hs-cTn T wykazuje wieksza warto$¢ prognostycz-
na. ™ Seryjne pomiary sa uzyteczne z punktu
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Zalecenia dotyczace oznaczania biomarkeréw w celu oceny rokowania

Zalecenie Klasa? Poziom®

Poza oznaczeniami w celach diagnostycznych dodatkowo zaleca sie seryjne pomiary hs-cTn
w celu oceny rokowania'213.119.120

Nalezy rozwazy¢ pomiary stezeri BNP lub NT-proBNP w surowicy w celu uzyskania Ila B
informacji dotyczacej rokowania'?" 125126

Nie zaleca sie oznaczania dodatkowych biomarkerdw, takich jak sSrodkowy fragment
propeptydu natriuretycznego typu A, biatko C-reaktywne oznaczone metoda wysokoczutg,
$rodkowy fragment pro-adrenomeduliny, GDF-15, kopeptyna i h-FABP w celu rutynowej
oceny ryzyka lub rokowania®® 27,129

Skale stuzace do stratyfikacji ryzyka w NSTE-ACS

Nalezy rozwazy¢ korzystanie ze skal ryzyka GRACE w celu oszacowania rokowania'*’-3? Ila

Mozna rozwazy¢ korzystanie ze skal ryzyka przeznaczonych do oceny korzysci i ryzyka IIb
zwigzanych z réznym czasem trwania DAPT'*3154

mIm

W celu oszacowania ryzyka krwawienia u pacjentéw poddanych koronarografii mozna IIb
rozwazy¢ korzystanie z odpowiednich skal '°>15¢

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: BNP - peptyd natriuretyczny typu B, DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa, GDF-15 - czynnik réznicowania wzrostu 15,
GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events, h-FABP - sercowe biatko wigzace kwasy ttuszczowe, hs-cTn - troponina sercowa
oznaczona metodg wysokoczuta, NSTE-ACS - ostry zesp6t wiericowy bez uniesienia odcinka ST, NT-proBNP - N-koricowy fragment

propeptydu natriuretycznego typu B

widzenia identyfikacji szczytowych pozioméw
troponin sercowych i tym samym, stratyfikacji

ryzyka u pacjentéw z ustalonym rozpoznaniem

MI. Im wyzsze poziomy hs-cTn, tym wieksze ry-
zyko zgonu.”’*'? Jednak dane dotyczace opty-
malnych punktéw czasowych do wykonania se-
ryjnych pomiaréw hs-cTn sa ograniczone.
U wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS powinno

sie réwniez okresli¢ stezenie kreatyniny w su-
rowicy oraz eGFR, gdyz te parametry obciazaja
rokowanie i stanowia kluczowe sktadowe skali

ryzyka The Global Registry of Acute Coronary
Events (GRACE; zob. rozziat43). Podobnie pepty-
dy natriuretyczne (BNP i N-konicowy fragment
propeptydu natriuretycznego typu B [NT-
-proBNP]) dostarczaja danych prognostycznych
w odniesieniu do ryzyka zgonu, ostrej niewydol-
nosci serca, a takze ryzyka wystapienia AF,
w uzupelnieniu do troponin sercowych.” Do-
datkowo ocena obecno$ci i stopnia nasilenia ob-
cigzenia hemodynamicznego za pomoca pomia-
ru stezenn BNP lub NT-proBNP u pacjentéw
z CAD i zajeciem pnia lewej tetnicy wieficowej

lub z tréjnaczyniowa CAD bez NSTE-ACS moze

utatwi¢ Kardiogrupie kwalifikacje tych chorych

do PCI lub CABG jako strategii rewaskularyza-
cji z wyboru."”?"?* Takie podejscie wymaga jed-
nak potwierdzenia w randomizowanych bada-
niach i dotad nie bylo oceniane u pacjentéw
z NSTE-ACS. Podobnie peptydy natriuretyczne

dostarczaja uzupelniajacych danych progno-
stycznych do tych, ktére wynikaja z oznaczenia

troponin sercowych.”?""16 Inne biomarkery, ta-
kie jak wysokoczute biatko C-reaktywne, srod-
kowy fragment proadrenomeduliny, czynnik
réznicowania wzrostu 15 (GDF-15), sercowe bial-
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ko wigzace kwasy ttuszczowe (h-FABP) i kopep-
tyna réwniez moga wykazywac pewna wartosc
rokownicza,* "2 jednak jak dotad nie stwier-
dzono, by ocena tych markeré6w wplywata ko-
rzystnie na postepowanie u chorego, a ich war-
to$¢ dodana do oceny ryzyka obliczonego za po-
moca skali GRACE i/lub w oparciu o BNP/NT-
-proBNP wydaje sie marginalna. Obecnie nie za-
leca sie rutynowego stosowania tych markeréw
w celach prognostycznych.

4.3. Kliniczne skale oceny ryzyka (SuPLEMENT)

Opracowano duza liczbe modeli prognostycz-
nych, ktérych celem jest oszacowanie ryzyka
zgonu z jakiejkolwiek przyczyny badz zltozo-
nego ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
lub MI. Modele te wprowadzono do klinicznych
skal ryzyka, wérdd ktérych skale ryzyka GRACE
charakteryzuje najwieksza zdolnos¢ dyskry-
minacyjna.”*"®> Nalezy jednak zwrécié¢ uwage
na fakt istnienia kilku skal ryzyka GRACE, z kt6-
rych kazda odnosi sie do innych grup pacjen-
tow i stuzy przewidywaniu innych zdarzen kon-
cowych.”*®° Modele skali ryzyka GRACE pod-
dano walidacji zewnetrznej z uzyciem danych
obserwacyjnych."? Bardziej szczegétowe infor-
macje dotyczace skal ryzyka GRACE przedsta-
Wiono w ROZDZIALE 4.3 SUPLEMENTU, W TABELI UZUPEENIAJACE) 1
ina RYCINIEUZUPEENIAJACE] 3. Nomogram umozliwiajacy
obliczenie punktacji w oryginalnej skali ryzyka
GRACE, ktora okresla ryzyko wewnatrzszpital-
nego zgonu, przedstawiono na RYCINIE UZUPEENTAJACE 3,
adlainnych skal ryzyka GRACE dostepne sg kal-
kulatory ryzyka online: https://www.outcomes-
-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
dla skali ryzyka GRACE 1.0 i www.outcomes-


https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
https://www.outcomes-umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx
http://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html

-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html dla
skali ryzyka GRACE 2.0.

Ze wzgledu na to, ze celem stosowania ska-
li ryzyka GRACE jest prognozowanie wystapie-
nia klinicznych punktéw konicowych, istnie-
je mozliwos¢ stratyfikacji pacjentéw wedtug
oszacowanego ryzyka przysztych zdarzen nie-
dokrwiennych. Ocene ryzyka oparta na skali
ryzyka GRACE uznano za nadrzedna w stosun-
ku do (subiektywnej) oceny ryzyka wystapienia
zgonu lub MI dokonywanej przez lekarza "4
Co wiecej — wiadomo, ze realizacja standardu
opieki zgodnej z wytycznymi wykazuje odwrot-
ny zwiazek z oszacowanym ryzykiem u chore-
go z NSTE-ACS' - tzw. paradoks ryzyka lecze-
nia.** Opieka ukierunkowana na realizacje
wytycznych wiaze sie z proporcjonalnie wieksza
poprawa przezywalnosci wéréd chorych obcigzo-
nych wiekszym wyjsciowym ryzykiem, dlatego
obiektywna ocena ryzyka moze utatwic¢ identyfi-
kacje pacjentéw z NSTE-ACS, ktérzy potencjalnie
skorzystaja z interwencji medycznych odpowied-
nich do poziomu tego ryzyka."*'* Australijski re-
jestr The Australian GRACE Risk score Interven-
tion Study (AGRIS)" i aktualnie prowadzone ba-
danie The UK GRACE Risk score Intervention
Study (UKGRIS)'" po raz pierwszy ocenity/oce-
niaja w sposéb randomizowany wptyw korzy-
stania ze skali ryzyka GRACE na punkty kon-
cowe u pacjentéw z NSTE-ACS. Badanie AGRIS
z randomizacja grupowa nie wykazato zadnej
dodatkowej wartosci, ktéra wigzataby sie z ru-
tynowym stosowaniem skali ryzyka GRACE,
w szczegblnosci w odniesieniu do prowadzenia
terapii ukierunkowanej na realizacje wytycz-
nych. W duzym stopniu ttumaczyla to wieksza
w stosunku do oczekiwanej efektywnos¢ dzia-
lania szpitali stanowiacych grupe kontrolna.
Ze wzgledu na czasowa redukcje wezesnej $mier-
telnosci z powodu NSTE-ACS™® istotna kwestia
jest przewidywanie ryzyka dlugoterminowe-
go. Zgony we wczesnym okresie po NSTE-ACS
w wiekszym stopniu wynikaja z niedokrwienia/
zdarzen zwigzanych z zakrzepica, podczas gdy
w p6zniejszym czasie bardziej prawdopodobnie
wiaza sie z progresja miazdzycy i przyczynami
niesercowo-naczyniowymi.'?-52

4.4. Ocenaryzyka krwawienia

Powazne zdarzenia krwotoczne wigza sie
ze zwiekszona $miertelnoscia w NSTE-ACS."’
W celu oszacowania ryzyka krwawienia opra-
cowano skale takie jak Can Rapid risk strati-
fication of Unstable angina patients Suppress
ADverse outcomes with Early Implementa-
tion of the ACC/AHA guidelines (CRUSADE;
https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-
-mi-bleeding-risk) oraz The Acute Catheriza-
tion and Urgent Intervention Triage strategY
(ACUITY). Generalnie obie powyzsze skale ce-
chuje akceptowalna wartos¢ predykcyjna dla po-
waznego krwawienia u pacjentéw z ACS podda-

nych koronarografii, przy czym skala CRUSADE
wykazuje najwieksza moc dyskryminacyjna.”>>"%’

Zmiany w praktyce postepowania interwen-
cyjnego w postaci stosowania dostepu promie-
niowego w celu wykonania koronarografiii PCI,
podobnie jak zmiany dotyczace leczenia przeciw-
zakrzepowego, moga modyfikowac wartos¢ pre-
dykcyjna skal ryzyka. Ponadto nie ustalono war-
tosci predykcyjnej tych skal u pacjentéw leczo-
nych zachowawczo lub otrzymujacych doustne
leki przeciwkrzepliwe (OAC). Biorac pod uwage
wymienione ograniczenia, mozna rozwazy¢ sto-
sowanie skali CRUSADE w celu ilosciowej oce-
ny ryzyka krwawienia u chorych poddanych ko-
ronarografii.

Alternatywnie do powyzszych skal mozna
ocenié¢ ryzyko krwawienia wedtug The Acade-
mic Research Consortium for High Bleeding Risk
(ARC-HBR; 18eLA7)."*8 Ta uzgodniona definicja pa-
cjentéw obciazonych duzym ryzykiem krwawie-
nia (HBR) powstata niedawno w celu zapewnie-
nia jednolitej stratyfikacji ryzyka w badaniach
klinicznych oceniajacych bezpieczenstwo i sku-
tecznoé¢ urzadzen oraz schematéw stosowania
lekéw u pacjentéw poddanych PCL"*® Zapropo-
nowana skala ARC-HBR odzwierciedla pragma-
tyczne podejscie, ktére uwzglednia najnowsze
badania obejmujace pacjentéw obciagzonych HBR,
uprzednio wykluczanych z udziatu w badaniach
klinicznych dotyczacych czasu trwania lub in-
tensywnosci podwdjnej terapii przeciwplytko-
wej (DAPT; 1aBLA7).15% 16" Ocena ryzyka krwawie-
nia oparta na kryteriach ARC-HBR moze jed-
nak okazac sie trudna do zastosowania w ruty-
nowej praktyce klinicznej ze wzgledu na szcze-
gotowosé kilku kryteriéw; ponadto skali tej nie
poddano dotad walidacji.

4.5. Zintegrowana ocena ryzyka niedokrwienia

i krwawienia

Powazne zdarzenia krwotoczne wplywaja nieko-
rzystnie na rokowanie, podobnie jak spontanicz-
ne powiktania niedokrwienne.'*'%* Przez wywa-
zenie ryzyka niedokrwienia vs krwawienia dla ja-
kiegokolwiek schematu leczenia przeciwzakrze-
powego skale ryzyka moga okazac sie pomocne

w optymalizowaniu czasu terapii przeciwzakrze-
powej, a takze jej intensywnosci, tak by u kon-
kretnego chorego uzyska¢ maksymalna ochro-
ne przed niedokrwieniem przy zminimalizowa-
nym ryzyku krwawienia. Opracowano swoiste

skale ryzyka dla pacjentéw stosujacych DAPT
po PCI, zaréwno w przypadku CCS, jak i ACS.
Jak dotad nie oceniono zadnej skali ryzyka u cho-
rych wymagajacych dtugoterminowego leczenia

przeciwkrzepliwego. Skale DAPT i The PREdic-
ting bleeding Complications In patients under-
going Stent implantation and subsEquent Dual

Anti Platelet Therapy (PRECISE-DAPT) opra-
cowano w celu utatwienia podejmowania decy-
zji dotyczacych czasu trwania DAPT.3"* Skala

PRECISE-DAPT ma zastosowanie przy wypisie
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TABELA7. Gtéwne i mniejsze kryteria duzego ryzyka krwawienia w czasie przezskérnej interwencji wieicowej wedtug Academic Research
Consortium for High Risk (ryzyko krwawienia jest duze, jesli s spetnione >1 kryterium gtéwne lub 2 kryteria mniejsze)

Gtéwne Mniejsze

przewidywane stosowanie dtugoterminowej OAC? wiek >75 lat

ciezka lub schytkowa CKD (eGFR <30 ml/min/1,73 m?) umiarkowana CKD (eGFR 30-59 ml/min/1,73 m?)

hemoglobina <11 g/dI hemoglobina 11-12,9 g/dl u mezczyzn lub 11-11,9 g/dl u kobiet

samoistne krwawienie wymagajace hospitalizacji i/lub przetoczenia krwi w ciggu samoistne krwawienie wymagajace hospitalizacji i/lub
ostatnich 6 mies. albo kiedykolwiek, jedli sie powtarza przetoczenia krwi w ciggu ostatnich 12 mies. niespetniajace
gtéwnego kryterium

umiarkowanego stopnia lub ciezka matoptytkowo$¢® w wyjsciowych badaniach przewlekte stosowanie doustnych niesterydowych lekéw
(liczba ptytek <100=10°/1) przeciwzapalnych lub sterydéw

przewlekta skaza krwotoczna kazdy udar niedokrwienny mézgu (przebyty kiedykolwiek)

niespetniajacy gtéwnego kryterium

marsko$¢ watroby z nadci$nieniem wrotnym

czynny nowotwor ztosliwy< (z wytaczeniem nowotworu zto$liwego skéry innego niz
czerniak) w ciggu ostatnich 12 mies.

samoistne krwawienie $rédczaszkowe (przebyte kiedykolwiek)

pourazowe krwawienie Srédczaszkowe przebyte w ciggu ostatnich 12 mies.
obecnos¢ malformacji tetniczo-zylnej wewnatrzczaszkowej

umiarkowany lub ciezki udar niedokrwienny mdzgu¢ w ciggu ostatnich 6 mies.

niedawny powazny zabieg chirurgiczny lub powazny uraz w ciggu 30 dni przed PCI
powazny, nieodraczalny zabieg chirurgiczny na DAPT

a Wyklucza to stosowanie dawek dziatajacych ochronnie na naczynia.'s2

b Wyjsciowo stwierdzang matoptytkowos¢ definiuje sie jako matoptytkowos¢ przed PCIL.

¢ Czynny nowotwdr ztosliwy definiuje sie jako rozpoznany w ciggu ostatnich 12 mies. i/lub nadal wymagajacy leczenia (z uwzglednieniem zabiegu chirurgicznego,
chemioterapii lub radioterapii).

d >5pktw skali ryzyka National Institutes of Health Stroke Scale

Skréty: CKD - przewlekta choroba nerek, DAPT - podwéjna terapia przeciwptytkowa, eGFR - oszacowana wielkos$¢ przesaczania ktebuszkowego, OAC - doustne leczenie/
leki przeciwkrzepliwe, PCI - przezskdrna interwencja wieficowa
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chorego, natomiast skala DAPT stuzy do osza-
cowania ryzyka krwawienia po uptywie roku
od pierwotnego zdarzenia (stanowiacego wska-
zanie do DAPT). Przydatnos$¢ skali PRECISE-
-DAPT oceniono retrospektywnie wsr6d pacjen-
téw, ktérych zrandomizowano do réznie diu-
gich okreséw DAPT (n = 10,081), w celu okresle-
nia wptywu dtugiego (12-24 mies.) badz krot-
kiego (3-6 mies.) okresu terapii na krwawienie
i niedokrwienie, uwzgledniajac wyjsciowe ry-
zyko krwawienia.” U pacjentéw obciazonych
HBR w oparciu o skale PRECISE-DAPT (tj. uzy-
skujacych >25 pkt w tej skali) przedtuzona DAPT
wiazala sie z brakiem korzysci w odniesieniu
do zdarzen niedokrwiennych przy znaczacym
ryzyku powiktan krwotocznych.””* Natomiast
dluzsza terapia u chorych bez HBR (tj. uzysku-
jacych <25 punktéw w skali PRECISE-DAPT)
nie prowadzila do zwiekszenia ryzyka krwa-
wienia i wigzatla sie z istotna redukcja czesto-
$ci ztozonego punktu konicowego obejmujace-
go MI, pewnga zakrzepice w stencie, udar mé-
zgu oraz ponowna rewaskularyzacje tej samej
tetnicy. Te obserwacje potwierdzaja sie w ana-
lizach ograniczonych do ACS. Nalezy jednak za-
znaczy¢, ze u wiekszosci uczestnikéw badania
DAPT skladala sie z kwasu acetylosalicylowe-

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/2020

go i klopidogrelu. Walidacja zewnetrzna skali
PRECISE-DAPT - u 4424 pacjentéw z ACS pod-
danych PClileczonych prasugrelem lub tikagre-
lorem - wykazatla niewielka warto$¢ predykcyj-
na tej skali dla powaznego krwawienia w okre-
sie $rednio 14-miesiecznej obserwacji (statysty-
ka ¢ = 0,653)."> Ponadto zadnego z tych modeli
predykcyjnych ryzyka nie poddano prospektyw-
nej ocenie w RCT, dlatego tez ich warto$¢ z punk-
tu widzenia poprawy wynikéw leczenia pacjen-
téw pozostaje niejasna. Badanie DAPT podda-
no walidacji w ograniczonym stopniu, z anali-
za retrospektywna u 1970 pacjentéw i oblicze-
niem wyniku w innym punkcie czasowym (6 vs
12 mies.) niz w kohorcie zrédtowej, wykorzysta-
nej do opracowania skali.'®®

5. Farmakoterapia

5.1. Leczenie przeciwzakrzepowe

Leczenie przeciwzakrzepowe jest obligatoryj-
ne u pacjentéw z NSTE-ACS, zaréwno podda-
nych leczeniu inwazyjnemu, jak i nieobjetych
taka terapia. Decyzje dotyczace wyboru lekéw,
ich taczenia, momentu podania a takze czasu
trwania terapii zaleza od wielu czynnikéw we-
wnetrznych oraz zewnetrznych (procedural-
nych; rvcinas). Co istotne, zaréwno powiktania



charakterystyka obraz kliniczny choroby inne leki aspekty
pacjenta Ccs wspétistniejgce wskazania do proceduralne
wiek Vs CKD doustnego leczenia PCIvs CABG
ptec ACS cukrzyca przeciwkrzepliwego dostep udowy vs
rasa (NSTE-ACS/STEMI) PAD rézne interakcje promieniowy
wywiad zdarzen niewydolnos$¢ serca miedzylekowe postepowanie
niedokrwiennych inwazyjne vs

lub krwotocznych zachowawcze

ryzyko zdarzen niedokrwiennych ryzyko krwawienia

RYCINA5.  Czynniki determinujace leczenie przeciwzakrzepowe w chorobie wiericowe]. Zmienne wewnetrzne (pola niebieskie:
charakterystyka pacjenta, obraz Kliniczny i choroby wspétistniejace) oraz zewnetrzne (pola z6tte: inne leki i aspekty proceduralne)
wptywajace na wybor, dawkowanie i czas trwania leczenia przeciwzakrzepowego

Skroty: ACS - ostre zespoty wieicowe, CABG - pomost(owanie) aortalno-wiericowe, CCS — przewlekte zespoty wieicowe,
CKD - przewlekfa choroba nerek, NSTE-ACS - ostry zespot wieficowy bez uniesienia odcinka ST, PAD - choroba tetnic obwodowych,
PCI - przezskdrna interwencja wieficowa, STEMI - zawat mie$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST
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RYCINA 6. Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentow z ostrym zespotem wieicowym bez uniesienia odcinka ST: docelowe
punkty dziatania lekow. Leki podawane drogg doustng zaznaczono na czarno, a leki podawane preferencyjnie
pozajelitowo — na czerwono. Abcyksymab (w nawiasie) nie jest juz dostepny

Skréty: ADP — adenozynodifosforan, ASA — kwas acetylosalicylowy, DAPT — podwdjna terapia przeciwptytkowa, FXa — czynnik
krzepniecia Xa, GP - glikoproteina, TxA, — tromboksan A,, UFH — heparyna niefrakcjonowana, VKA - antagonista witaminy K

Zalecenia dotyczace stosowania lekéw prze-
ciwkrzepliwych i przeciwptytkowych oraz ich
dawkowania (podczas i po NSTE-ACS) podsu-
mowano na RYCINIE6 i W TABELI8.

niedokrwienne, jak i krwotoczne istotnie rzu-
tuja na wyniki leczenia pacjentéw z NSTE-ACS
iich catkowite ryzyko zgonu."”’ Dlatego tez wy-
boér terapii powinien w réwnym stopniu co ry-
zyko niedokrwienia uwzgledniac¢ ryzyko krwa-
wienia u danego pacjenta.
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TABELA 8. Schematy dawkowania lekdw przeciwptytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia
odcinka ST

I. Leki przeciwptytkowe

kwas Dawka nasycajaca 150-300 mg p.o. lub 75-250 mg i.v. (jesli podanie doustne jest niemozliwe), a nastepnie dawka
acetylosalicylowy  podtrzymujgca 75-100 mg 1xdz. p.o.

Inhibitory receptora P2Y,, (p.o. lub i.v.)

klopidogrel Dawka nasycajaca 300-600 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujgca 75 mg 1xdz. Nie ma koniecznosci specjalnej
modyfikacji dawki u pacjentéw z CKD

prasugrel Dawka nasycajaca 60 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujaca 10 mg 1xdz. U pacjentdw z masa ciata <60 kg zaleca sie
dawke podtrzymujacg 5 mg 1xdz. U chorych w wieku =75 lat prasugrel nalezy stosowac ostroznie, ale jesli leczenie uzna sie
za konieczne, nalezy go podawa¢ w dawce 5 mg 1xdz. Nie ma koniecznosci specjalnej modyfikacji dawki u pacjentéw z CKD.
Przebyty udar mézgu jest przeciwwskazaniem do stosowania prasugrelu

tikagrelor Dawka nasycajaca 180 mg p.o., a nastepnie dawka podtrzymujgca 90 mg 2 xdz. Nie ma koniecznosci specjalnej modyfikacji
dawki u pacjentéw z CKD

kangrelor 30 pg/kg i.v. w bolusie, a nastepnie 4 ug/kg/min we wlewie przez =2 h lub w czasie trwania procedury (w zaleznosci od tego, co

bedzie trwato dtuzej)
Inhibitory receptora GP IIb/IIIa (i.v.)

abcyksymab 0,25 mg/kg i.v. w bolusie i 0,125 pug/kg/min we wlewie (maks. 10 yg/min) przez 12 h

eptyfibatyd 180 pg/kg w podwdjnym bolusie i.v. (podanym w 10-minutowym odstepie), a nastepnie 2,0 yg/kg/min we wlewie
kontynuowanym do 18 h

tirofiban 25 pg/kg w bolusie i.v. przez 3 min, a nastepnie 0,15 pg/kg/min we wlewie kontynuowanym do 18 h

II. Leki przeciwkrzepliwe (stosowane przed i podczas PCI)

UFH 70-100 U/kg w bolusie i.v., jesli nie planuje sie podania inhibitora GP IIb/IIIa, nastepnie wlew i.v. do czasu zabiegu
inwazyjnego. Dawka 50-70 U/kg w bolusie i.v. z inhibitorami GP IIb/IIIa

enoksaparyna 0,5 mg/kg w bolusie i.v.

biwalirudyna 0,75 mg/kg w bolusie i.v., a nastepnie 1,75 mg/kg/h we wlewie do 4 h po wykonaniu procedury, jesli jest to klinicznie
uzasadnione

fondaparynuks 2,5mg/d podskérnie (jedynie przed PCI)

II1. Doustne leki przeciwkrzepliwe®

rywaroksaban Bardzo mata dawka podtrzymujgca 2,5 mg 2 xdz. (w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym) w ramach dtugoterminowego

rozszerzonego leczenia przeciwzakrzepowego w prewencji wtérnej u pacjentéw z CAD

a Wszystkie schematy dawkowania odnosza sie do dawek odpowiednich lekéw podawanych w celu ochrony przed zakrzepica w uktadzie tetniczym.
b Weczesdci Il podano dawkowanie rywaroksabanu w prewencji wtérnej u pacjentéw z CAD. Obszerne podsumowanie dawkowania OAC (NOAC i VKA) w ramach leczenia
zpodaniem petnej dawki przeciwkrzepliwej zawarto w dokumencie: The 2018 European Heart Rhythm Association Practical Guide on the use of NOACs in patients with AF.1®

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, CAD - choroba wieficowa, CKD - przewlekta choroba nerek, GP - glikoproteina, i.v. - dozyInie, NOAC - doustny lek przeciwkrzepliwy
niebedacy antagonistg witaminy K, OAC - doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI - przezskérna interwencja wiericowa, p.o. - doustnie, UFH - heparyna
niefrakcjonowana, VKA - antagonisci witaminy K

5.1.1. Leki przeciwptytkowe i wstepne leczenie
5.1.1.1. Leki przeciwptytkowe i podwéjna terapia 75-100 mg 1 xdz."

przeciwptytkowa Na podstawie wynikéw badan III fazy PLA-
Aktywacja ptytek krwi i kaskady krzepniecia  Telet inhibition and patient Outcomes (PLA-
odgrywaja kluczowa role w poczatkowej fazie ~ TO) oraz TRial to Assess Improvement in The-
idalszym przebiegu NSTE-ACS. Dlatego tez do-  rapeutic Outcomes by Optimizing Platelet In-
statecznie silne zahamowanie plytek i (ograni-  hibitioN with Prasugrel-Thrombolysis In My-

ja zasadno$¢ uznania za dawke podtrzymujaca

w

2

czone czasowo) leczenie przeciwkrzepliwe sa
niezbedne u pacjentéw z NSTE-ACS, w szcze-
golnosci tych poddanych rewaskularyzacji mie-
$nia sercowego za pomoca PCI. Kwas acetylosali-
cylowy uznaje sie za podstawe leczenia prowa-
dzacego do zahamowania syntezy tromboksa-
nu A, (RvCINAG), co zwykle w pelni nastepuje przy
dawce leku >75 mg/d. Podawanie kwasu acetylo-
salicylowego rozpoczyna sie od dawki nasyca-
jacej i kontynuuje w ramach leczenia podtrzy-
mujacego (1ABELAS). Obecne dowody potwierdza-
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ocardial Infarction 38 (TRITON-TIMI 38)"70171
DAPT obejmujaca kwas acetylosalicylowy i sil-
ny inhibitor receptora P2Y,, (tikagrelor lub pra-
sugrel) stanowi zalecany standard leczenia u pa-
cjentéw z NSTE-ACS. Klopidogrel, ktéry cha-
rakteryzuje sie stabszym i zmiennym hamowa-
niem plytek,"”>"* powinno sie stosowaé jedynie
w razie przeciwwskazan do leczenia prasugre-
lem badz tikagrelorem, niedostepnosci tych le-
kéw lub ich ztej tolerancji ze wzgledu na nieak-
ceptowalne HBR. Inhibitory P2Y,, ré6znia sie



TABELA 9. Inhibitory receptora P2Y,, stosowane u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Podanie p.o.

Podaniei.v.

kangrelor

klopidogrel prasugrel

tikagrelor

klasa leku tienopirydyna tienopirydyna cyklopentylo- analog tréjfosforanu
-triazolopirymidyna adenozyny
odwracalnos¢ dziatania nieodwracalne nieodwracalne odwracalne odwracalne
bioaktywacja tak (prolek, zalezna tak (prolek, zalezna od CYP, nie? nie
od CYP, dwuetapowa) jednoetapowa)
dawka poczatkowa dawka nasycajagca dawka nasycajaca 60 mg, dawka nasycajaca 180 mg, 30 pg/kg w bolusie i.v.,

600 mg, dawka dawka podtrzymujaca

dawka podtrzymujaca

4 pg/kg/min we wlewie i.v.

podtrzymujaca 75 mg 10 (5) mg 2x90 (60) mg w czasie PCI
poczatek dziatania opdzniony: 2-6 h szybki: 0,5-4 h szybki: 0,5-2 h natychmiastowy: 2 min
koniec dziatania 3-10dni 5-10 dni 3-4dni 30-60 min
opdznienie operacji 5 dni 7 dni 5dni bez istotnego opéZnienia

niewydolno$¢ nerek

bez modyfikacji dawki bez modyfikacji dawki

bez modyfikacji dawki

bez modyfikacji dawki

dializy lub CrCl <15 ml/min

ograniczone dane ograniczone dane

ograniczone dane

ograniczone dane

a Poabsorpcji jelitowej tikagrelor nie wymaga dalszego metabolizmu, by hamowac czynno$¢ ptytek. Co istotne, metabolit tikagreloru (AR-C124910XX) réwniez jest

aktywny.

Skréty: CrCl - klirens kreatyniny, CYP - cytochrom P450, i.v. - dozylnie, PCI - przezskérna interwencja wieficowa

miedzy soba wlasciwosciami farmakokinetycz-
nymi i farmakodynamicznymi. TABELA9 zawiera
podsumowanie kluczowych cech dostepnych le-
kéw podawanych droga doustna i dozylna (i.v.).
W celu uzyskania bardziej szczegétowych danych
na temat najnowszych badan z DAPT odsytamy
Czytelnikéw do dokumentu z 2017 r., w ktérym
przedstawiono stanowisko ESC dotyczace sto-
sowania DAPT w CAD.'®

Danych dotyczacych bezposredniego poréwna-
nia prasugrelu i tikagreloru dostarczylo otwarte
randomizowane badanie Intracoronary stenting
and Antithrombotic regimen-Rapid Early Action
for Coronary Treatment (ISAR-REACT) 5.7 Ba-
danie to objeto 4018 pacjentéw z ACS (NSTE-ACS
i STEMI), u ktérych zaplanowano postepowa-
nie inwazyjne. Leczenie prasugrelem vs tika-
grelorem wiazalo sie z istotna redukcja czesto-
$ci ztozonego punktu koricowego obejmujacego
zgon, MI1ub udar mézgu (6,9 vs 9,3%, P = 0,006)
bez wzrostu czestosci powiktan krwotocznych
(4,8 vs 5,4%, P = 0,46). Ograniczeniami badania —
obok wielu innych - byt otwarty charakter pré-
by, a takze brak wystarczajacych danych dotycza-
cych chorych leczonych zachowawczo lub podda-
nych CABG, ktére w wiekszym stopniu wyr6z-
niono w badaniu PLATO.""

Dodatkowo w przypadku tikagreloru wiecej
pacjentéw przerywalo przyjmowanie leku z po-
wodu dziatan niepozadanych. Faktyczna stra-
tegia leczenia byta PCI u >80% randomizowa-
nych pacjentéw, czyli, konsekwentnie, prasu-
grel powinien stanowi¢ preferowany inhibitor
P2Y , u pacjentéw z NSTE-ACS kwalifikowa-
nych do PCI. Potencjalna korzysc z prasugrelu
w poréwnaniu z tikagrelorem lub klopidogrelem

moze wynikac z poprawy czynnosci $§rédbton-
ka przez prasugrel.'”> Zalecane algorytmy i czas

trwania terapii, podobnie jak opcje przedtuzone-
go leczenia (>12 mies.) u pacjentéw z NSTE-ACS,
przedstawiono na RYCINIE?.

5.1.1.2. Wstepna terapia

Wstepna terapia okresla strategie, wedtug kto-
rej preparaty przeciwptytkowe, zwykle inhibi-
tor receptora P2Y,,, podaje sie przed koronaro-
grafia i w sytuacji, gdy anatomia tetnic wierico-
wych nie jest znana."”® Chociaz przestanki do ta-
kiego leczenia w NSTE-ACS moga sie wydawac

oczywiste — uzyskanie dostatecznego zahamo-
wania ptytek w czasie wykonywania PCI - bra-
kuje prowadzonych na szeroka skale randomi-
zowanych badan, ktére potwierdzatyby zasad-
noé¢ rutynowej strategii wstepnego leczenia

klopidogrelem lub silnymi inhibitorami recep-
tora P2Y,, — prasugrelem i tikagrelorem. Ran-
domizowane badanie Comparison of Prasugrel

at the Time of Percutaneous Coronary Interven-
tion or as Pretreatment at the Time of Diagnosis

in Patients with Non-ST Elevation Myocardial

Infarction (ACCOAST)"” wykazato brak korzy-
ci ze wstepnej terapii u pacjentéw z NSTE-ACS

w odniesieniu do zdarzen niedokrwiennych, na-
tomiast istotnie wieksze ryzyko krwawienia przy

poczatkowym leczeniu prasugrelem. Zbiezne

z tymi wynikami okazaly sie dane obserwacyjne

dotyczace poczatkowego leczenia tikagrelorem,
prasugrelem i klopidogrelem u 64 857 pacjentéw
z NSTE-ACS, pochodzace z rejestru Swedish Co-
ronary Angiography and Angioplasty (SCAAR)."”®

W tym obszernym zestawieniu danych na temat
poczatkowego leczenia autorzy stwierdzaja, ze
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NSTE-ACS

leczenie przeciwkrzepliwe ¢
w trakcie PCI lub enoksaparyna lub

ryzyko krwawienia

mate bardzo duze

1 mies.

czas trwania
leczenia

3 mies.

6 mies.

12 mies.

leki
przeciwzakrzepowe

[A]= kwas acetylosalicylowy
[€]=klopidogrel
[P]=prasugrel

IR = rywaroksaban

= tikagrelor ryzyko zdarzen niedokrwiennych

RYCINA7. Algorytm leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z ostrym zespotem wiericowym bez uniesienia odcinka ST, bez migotania przedsionkéw, poddanych

przezskérnej interwencji wiericowej. HBR traktuje sie jako zwiekszone ryzyko samoistnego krwawienia w trakcie DAPT (np. liczba punktéw w skali PRECISE-DAPT 25 lub

ARC-HBR'™#). Kolory odnoszg sie do klas zaleceri ESC (zielony = klasa I, 26ty = klasa Ila, pomaraficzowy = klasa IIb). Bardzo HBR definiuje sie jako niedawne krwawienie -
w ciagu ostatniego miesigca i/lub planowany nieodraczalny zabieg operacyjny. Przewodnik audio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

a Klopidogrel w czasie 12-miesiecznej DAPT, jesli pacjent nie kwalifikuje sie do leczenia prasugrelem lub tikagrelorem albo w razie deeskalacji DAPT z konwersja
do klopidogrelu (klasa IIb).
Klopidogrel lub prasugrel, jesli pacjent nie kwalifikuje sie do leczenia tikagrelorem.

¢ Klasa Ila wskazania do DAT lub DAPT przez >12 mies. u pacjentéw obcigzonych duzym ryzykiem zdarzen niedokrwiennych (definicje — zob. TABELA11) | bez
2wiekszonego ryzyka powaznego krwawienia (= wywiad krwawienia wewnatrzczaszkowego lub udaru niedokrwiennego mézgu, wywiad innej patologii
wewnatrzczaszkowej, niedawno przebyte krwawienie z przewodu pokarmowego lub niedokrwisto$¢ spowodowana prawdopodobna utratg krwi przez przewdd
pokarmowy, inna patologia zotadka lub jelit zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem krwawienia, niewydolno$¢ watroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, skrajnie
podeszty wiek lub zespdt kruchosci, niewydolnos¢ nerek wymagajaca dializ lub z eGFR <15 ml/min/1,73 m?). Wskazanie klasy Ib do DAT lub DAPT przez >12 mies.
u pacjentow z umiarkowanie zwigkszonym ryzykiem zdarzen niedokrwiennych (definicje — zob. TABELA 11) i bez zwiekszonego ryzyka powaznego krwawienia

Skroty: A - kwas acetylosalicylowy, ARC-HBR - Academic Research Consortium - High Bleeding Risk, C - klopidogrel, DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa,

DAT - podwajna terapia przeciwzakrzepowa (tu: kwas acetylosalicylowy + rywaroksaban), eGFR - oszacowana wielko$¢ przesaczania ktebuszkowego, HBR - duze
ryzyko krwawienia, NSTE-ACS - ostry zespét wieicowy bez uniesienia odcinka ST, P - prasugrel, PCI - przezskdrna interwencja wieficowa, PRECISE-DAPT - PREdicting
bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy, R — rywaroksaban, T - tikagrelor, UFH - heparyna
niefrakcjonowana

takie podejscie u chorych z NSTE-ACS nie tyl- ISAR-REACT 5 pokazalto wyzszo$¢ strategii wy-
ko nie wiazato sie z poprawa wynikéw w kon-  boru prasugrelu z odroczeniem nasycenia lekiem
tekscie zdarzen niedokrwiennych, ale réwniez  do czasu poznania anatomii tetnic wiencowych
mialo zwigzek z istotnym zwiekszeniem ryzy- u pacjentéw z NSTE-ACS nad strategia wyboru
ka incydentéw krwotocznych. W nawiazaniu  tikagreloru, zakladajaca rutynowe wstepne na-
do danych dotyczacych wstepnego leczenia ti-  sycenie tym lekiem."” Co istotne, w badaniu tym
kagrelorem, niedawno opublikowane badanie  nie stwierdzono wyraznej korzysci wynikaja-
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cej ze strategii wstepnego podania leku (w tym
przypadku tikagreloru).

W oparciu o dostepne dowody'*'”” nie zaleca
sie rutynowego wstepnego podawania inhibi-
tora receptora P2Y,, u pacjentéw z NSTE-ACS,
nieznang anatomia tetnic wiencowych i zapla-
nowanym wczesnym postepowaniem inwazyj-
nym. W przypadku chorych kwalifikowanych
do odroczonej strategii inwazyjnej mozna roz-
wazy¢ poczatkowe leczenie inhibitorem recep-
tora P2Y,, w wybranych przypadkach i zaleznie
od ryzyka krwawienia u danego pacjenta.

Zalecany standard leczenia silnymi inhibito-
rami receptora P2Y,, (tikagrelorem lub prasugre-
lem) wiaze sie z wyborem lekéw o szybkim po-
czatku dzialania (TABeLA9), co umozliwia podanie
ich dawek nasycajacych po wykonaniu diagno-
stycznej koronarografii i bezposrednio przed PCI.
Warto zaznaczy¢, Ze rutynowa strategia poczat-
kowego nasycenia lekami moze okaza¢ sie szko-
dliwa dla znaczacego odsetka pacjentéw z roz-
poznaniem innym niz NSTE-ACS (np. z rozwar-
stwieniem aorty lub powiklaniami krwotoczny-
mi obejmujacymi krwawienie wewnatrzczasz-
kowe) i moze spowodowac zwiekszenie ryzyka
krwawienia lub opézZnienie wykonania proce-
dur u chorych kierowanych do CABG po diagno-
stycznej angiografii.

5.1.2. Leczenie przeciwkrzepliwe w okresie
okotozabiegowym
Okotozabiegowe leczenie u pacjentéw z NSTE-ACS
sklada sie z leczenia przeciwkrzepliwego, ktére-
go celem jest zahamowanie powstawania i dzia-
tania trombiny (RvCINA6). Leczenie przeciwkrze-
pliwe zaleca sie u wszystkich pacjentéw w po-
taczeniu z terapia przeciwplytkowa podczas le-
czenia inwazyjnego NSTE-ACS."”? 1ABLA8 zawiera
przeglad odpowiednich lekéw i ich dawkowania
u pacjentéw z NSTE-ACS. Heparyna niefrakcjo-
nowana (UFH) stanowi standard leczenia cho-
rych z NSTE-ACS z uwagi na swdj korzystny
profil ryzyka i bezpieczenistwa. Zasadniczo po-
winno sie unikaé zamiany lekéw przeciwkrze-
pliwych miedzy soba (w szczegélnosci UFH i he-
paryny drobnoczasteczkowej [LMWH]), z wyjat-
kiem dotaczania UFH do fondaparynuksu w ra-
zie kwalifikacji do PCI pacjenta leczonego wcze-
$niej fondaparynuksem.”*¢1%°

Leki przeciwkrzepliwe powinno sie odsta-
wi¢ natychmiast po PCI z wyjatkiem swoistych
wskazan klinicznych, takich jak potwierdzona
obecnosc tetniaka LV ze skrzepling lub AF z ko-
niecznoscia leczenia przeciwkrzepliwego, ktére
w stanie ostrym zwykle zapewnia UFH.

Terapia uzupelniajaca (np. inhibitory gliko-
protein [GP] IIb/IIla) oraz aspekty procedural-
ne (dostep promieniowy vs udowy) podlegaty
zmianom w ostatnich latach. W przeciwienstwie
do starszych badan niedawne i wspélczesne ba-
dania odzwierciedlaja dazenie do wywazonego
ibardziej selektywnego stosowania inhibitoréw

GP IIb/IIa, zaréwno z biwalirudyna, jak i z UFH.
Szczegbdtowego przegladu tych badan dokonano

w licznych metaanalizach.?*?%* Niedawna meta-
analiza, obejmujaca badanie Minimizing Adver-
se Haemorrhagic Events by TRansradial Access

Site and Systemic Implementation of angioX
(MATRIX),"” wykazata brak istotnej korzysci

ze stosowania biwalirudyny vs UFH w odniesie-
niu do zdarzen niedokrwiennych.?” Stosowanie

biwalirudyny wiazalo sie ze znaczacym zwiek-
szeniem ryzyka zakrzepicy w stencie i istotnym

zmniejszeniem ryzyka krwawienia, co odniesio-
no do nieproporcjonalnego stosowania inhibi-
toréw GP IIb/IIla, podawanych gtéwnie z UFH.
W niedawnym badaniu The Swedish Web-system

for Enhancement and Development of Evidence-
-based care in Heart disease Evaluated Accor-
ding to Recommended Therapies (VALIDATE-
-SWEDEHEART)?" poréwnano UFH z biwali-
rudyna w warunkach wykorzystania dostepu

promieniowego i ograniczonego uzycia inhibi-
toréw GP IIb/IIla. Por6wnanie obu lekéw w tym

badaniu wykazato podobne ryzyko niedokrwie-
nia oraz krwawienia. Inna metaanaliza, zaktu-
alizowana z uwzglednieniem wynikéw badania

VALIDATE-SWEDEHEART, potwierdzita poréw-
nywalng czestos¢ zgonu z jakiejkolwiek przy-
czyny i zdarzen niedokrwiennych po PCIw ACS

przy stosowaniu biwalirudyny vs UFH.?® Istotny
zwiazek miedzy terapig biwalirudyna a zmniej-
szeniem ryzyka krwawienia stwierdzono jedy-
nie przy nieproporcjonalnym uzyciu inhibito-
réw GP IIb/IIla w potaczeniu z UFH.

Podsumowujac, w oparciu o wspomniane wy-
zej badania UFH jest zalecana jako gtéwny lek
przeciwkrzepliwy przy PCL. Za sprawa krotkie-
go okresu péttrwania i korzystnych wynikéw
niektérych badan, w wybranych przypadkach
mozna rozwazy¢ uzycie biwalirudyny alterna-
tywnie do UFH. W celu uzyskania informacji
na temat bardziej szczegétowej charakterysty-
kiihistorycznego podsumowania starszych ba-
dan (z nieproporcjonalnym stosowaniem inhibi-
toréw GP IIb/IIla) poréwnujacych UFH z biwa-
lirudyna odsytamy do wytycznych ESC/EACTS
z 2018 r. dotyczacych rewaskularyzacji mie$nia
sercowego.?”

Cewnikowanie tetnic wienicowych mozna wy-
kona¢ u pacjentéw po okresie leczenia zacho-
wawczego, w ktérym istnieje mozliwo$¢ stoso-
wania fondaparynuksu. Taki schemat leczenia
opiera sie na badaniu The Fifth Organization to
Assess Strategies in Acute Ischemic Syndromes
(OASIS-5).2¢ Poniewaz ze stosowaniem fonda-
parynuksu wiazal sie istotny problem w posta-
ci powstawania skrzepliny w cewniku, w przy-
padku kwalifikacji chorego do PCI konieczne
jest podanie pelnej dawki UFH, aby zapobiec
temu powiklaniu.

Enoksaparyne (LMWH z przewidywalng za-
lezno$cia dawka-efekt i - w poréwnaniu z UFH -
zwiazana z mniejszym ryzykiem matoptytkowo-
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$ci wywolanej przez heparyne [HIT]) powinno
sie rozwazyc jako lek przeciwkrzepliwy podczas
PCI u pacjentéw wstepnie leczonych enoksapa-
ryna podskérnie. Korzys¢ z terapii tym lekiem
w poréwnaniu z UFH, w postaci redukeji $mier-
telnosci i czestosci powiktan krwotocznych, wy-
kazano w metaanalizie obejmujacej pacjentéw
z NSTE-ACS,"”* jednak brakuje duzych ukierun-
kowanych badan poréwnujacych enoksaparyne
z UFH w NSTE-ACS.

5.1.3. Okotointerwencyjne leczenie przeciwptytkowe
Leki stosowane w ramach okolointerwencyjnej
farmakoterapii przeciwpltytkowej obejmuja kan-
grelor i inhibitory GP IIb/IIla (abciksimab, ep-
tifibatyd i tirofiban). Wiekszo$¢ badan ocenia-
jacych inhibitory GP IIb/Illa u pacjentéw z ACS
poddanych PCI pochodzilto sprzed ery rutyno-
wej DAPT z wczesnym rozpoczeciem DAPT i po-
daniem nasycajacej dawki inhibitora receptora
P2Y,,.2%52" Obecnie, w zwigzku z rutynowym
stosowaniem silnych doustnych inhibitoréw
receptora P2Y,,, nie ma przekonujacych dowo-
déw na dodatkowa korzys¢ z rutynowego uzy-
cia inhibitoréw GP IIb/IIla w poczatkowej fazie
u pacjentéw z NSTE-ACS kierowanych do koro-
narografii.'®®'®? Tym bardziej w sytuacji silnego
zahamowania plytek tikagrelorem lub prasu-
grelem i ograniczonych danych z randomizo-
wanych badan dotyczacych inhibitoréw GP IIb/
I1Ia nie mozna zaleca¢ rutynowego podawania
tych lekéw. Niemniej ich zastosowanie nalezy
rozwazy¢ w sytuacjach ratunkowych (bail-out)
lub w razie powiktan zakrzepowych i mozna roz-
wazy¢ w przypadku PCI duzego ryzyka u pacjen-
téw niepoddanych wstepnemu leczeniu inhibi-
torami receptora P2Y,, (w celu uzyskania bar-
dziej szczegdtowych informacji — zob. wytycz-
ne ESC/EACTS z 2018 r. dotyczace rewaskula-
ryzacji mieénia sercowego).?”®

Kangrelor jest bezposrednim, odwracalnym,
krétko dziatajacym inhibitorem receptora P2Y
ktéry oceniano podczas PCI wykonywanych
w CCS, a takze w ACS, w ramach badan klinicz-
nych poréwnujacych kangrelor z klopidogre-
lem, przy czym badane leki podawano przed PCI
(Cangrelor versus Standard Therapy to Achie-
ve Optimal Management of Platelet Inhibition
[CHAMPION]) lub po PCI (CHAMPION PLAT-
FORM i CHAMPION PHOENIX)."®-"®7 Meta-
analiza tych badan wykazala korzys¢ ze stoso-
wania kangreloru w odniesieniu do powaznych
niedokrwiennych punktéw konicowych, réwno-
wazona przez wzrost czesto$ci mniej powaznych
powiktan krwotocznych."* Co wiecej, korzys¢
z kangreloru w aspekcie niedokrwiennych punk-
téw koncowych byta stabiej wyrazona w bada-
niu CHAMPION PCI z wczeséniejszym podaniem
klopidogrelu, a dane dotyczace stosowania kan-
greloru w polaczeniu z tikagrelorem lub prasu-
grelem s ograniczone. Biorac pod uwage udo-
kumentowana skutecznos$¢ kangreloru w zapo-
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bieganiu zakrzepicy w stencie w czasie i po wy-
konaniu zabiegu u pacjentéw, ktérzy dotad nie
otrzymali inhibitora receptora P2Y,,, podanie
tego leku mozna rozwazy¢ na podstawie indy-
widualnej oceny u pacjentéw z NSTE-ACS nie-
leczonych inhibitorem receptora P2Y ,, podda-
nych PCI (w celu uzyskania bardziej szczegd-
lowych informacji zob. wytyczne ESC/EACTS
z 2018 r. dotyczace rewaskularyzacji mie$nia
sercowego).’"®

5.1.4. Leczenie po interwencji i terapia podtrzymujaca
Po PCI w NSTE-ACS zaleca sie DAPT zlozona
z silnego inhibitora receptora P2Y,, w potacze-
niu z kwasem acetylosalicylowym zasadniczo
przez okres 12 mies., niezaleznie od rodzaju sten-
tu, o ile nie wystepuja przeciwwskazania.”0"71182
W szczegdlnych sytuacjach klinicznych DAPT
mozna skrdci¢ (<12 mies.), przedtuzy¢ (>12 mies.,
zob. RYCINA7 1 TABELE10 1 11) lub modyfikowa¢ schemat
jej stosowania (zamiana lek6w w ramach DAPT,
deeskalacja DAPT), a decyzje te zaleza od indywi-
dualnej oceny klinicznej, na ktéra wptywa ryzy-
ko niedokrwienia i krwawienia u danego pacjen-
ta, a takze wystepowanie niekorzystnych zda-
rzen, chor6b wspoélistniejacych, pozostate leki
przyjmowane przez chorego i dostepnosc¢ prepa-
ratéw przeciwplytkowych. Szczegétowy opis od-
powiednich ilicznych badan, w ktérych poréw-
nano rézne czasy trwania DAPT (w szczegélno-
$ci 3-6 vs 12 mies. u pacjentéw z NSTE-ACS), za-
warto w uaktualnionym stanowisku ESC doty-
czacym stosowania DAPT w CAD z 2017 r.'% oraz
w niedawnych publikacjach badan.?%2%° U cho-
rych z NSTE-ACS, po implantacji stentu, obcia-
zonych HBR (np. 225 w skali PRECISE-DAPT lub
spelniajacych kryteria ARC-HBR) powinno sie
rozwazy¢ zaprzestanie terapii inhibitorem re-
ceptora P2Y,, po 3-6 mies.”" U pacjentéw ob-
cigzonych bardzo duzym ryzykiem krwawie-
nia definiowanym jako przebyty epizod krwa-
wienia w ostatnim miesiacu lub planowany za-
bieg chirurgiczny w niedtugiej przyszlosci, bez
mozliwosci jego odroczenia, nalezy rozwazy¢ te-
rapie kwasem acetylosalicylowym i klopidogre-
lem przez 1 miesiac.

W 4 niedawnych badaniach (n = 29 089) ocenia-
no korzysé ze skrécenia DAPT do 1-3 mies.?082"
Ich uczestnikami byli pacjenci obciazeni ma-
tym lub umiarkowanym ryzykiem niedokrwie-
niaimalym ryzykiem krwawienia, u ktérych za-
stosowano wczesna monoterapie klopidogrelem/
tikagrelorem. Czestos¢ wszystkich zdarzen krwo-
tocznych zmniejszyta sie, a jednoczesnie stwier-
dzono korzystny trend w odniesieniu do redukcji
czestosci zdarzen niedokrwiennych obejmu-
jacych MI. Co istotne, u >50% chorych stwier-
dzano ACS jako kryterium wiaczenia do bada-
nia. W wyrézniajacym sie badaniu The Ticagre-
lor With Aspirin or Alone in High-Risk Patients
After Coronary Intervention (TWILIGHT)?" ana-
lizowano wptyw tikagreloru w monoterapii vs ti-



TABELA10. Opcje leczenia w ramach rozszerzonej podwéjnej terapii przeciwzakrzepowej lub przeciwptytkowej

Lek Dawka Wskazanie NNT (niedokrwienne  NNH (krwotoczne
punkty koricowe) punkty koricowe)
Schematy DAT w ramach rozszerzonego leczenia uwzgledniajace kwas acetylosalicylowy 75-100 mg 1xdz.
rywaroksaban (badanie 2,5mg 2xdz. pacjenci z CAD lub objawowa PAD 77 84
COMPASS) obcigzeni duzym ryzykiem zdarzen
niedokrwiennych
Schematy DAPT w ramach rozszerzonego leczenia uwzgledniajace kwas acetylosalicylowy 75-100 mg 1xdz.
klopidogrel (badanie DAPT) 75mg/d po MI u pacjentdw, ktérzy tolerowali 63 105
DAPT przez rok
prasugrel (badanie DAPT) 10 mg/d (5 mg/d po PCIz powodu MIu pacjentéw, ktorzy 63 105
u pacjentéw o masie tolerowali DAPT przez rok
ciata <60 kg lub
w wieku >75 lat)
tikagrelor (badanie 60/90 mg 2xdz. po MI u pacjentéw, ktérzy tolerowali 84 81

PEGASUS-TIMI 54)

DAPT przez rok

Leki (w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym 75-100 mg/d) w ramach rozszerzonego leczenia DAPT podano w kolejnosci alfabetycznej. Wskazéwki i definicje
duzego/umiarkowanie zwiekszonego ryzyka oraz ryzyka krwawienia - zob. TABELA 8 i RYCINA7. NNT odnosi sie do pierwotnych niedokrwiennych punktéw koricowych
w odpowiednich badaniach, a NNH - do kluczowych punktéw koricowych dotyczacych bezpieczefstwa (krwawienia). Warto$ci NNT i NNH z badania DAPT w przypadku

klopidogrelu i praugrelu s takie same.

Skréty: CAD - choroba wieficowa, COMPASS - Cardiovascular OutcoMes for People using Anticoagulation StrategieS, DAPT - podwéjna terapia przeciwptytkowa,
DAT - podwéjna terapia przeciwzakrzepowa, MI - zawat migsnia sercowego, NNH - number needed to harm, NNT - number needed to treat, PAD - choroba tetnic
obwodowych, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, PEGASUS-TIMI 54 - Prevention of Cardiovascular Events in Patients With Prior Heart Attack Using Ticagrelor
Compared to Placebo on a Background of Aspirin-Thrombolysis in Myocardial Infarction 54

TABELA11. Kryteria ryzyka zwigzanego z rozszerzeniem

Duze ryzyko zakrzepowe (klasa IIa)

Ztozona CAD i =1 kryterium

leczenia o drugi lek przeciwzakrzepowy

Umiarkowanie zwiekszone ryzyko
zakrzepowe (klasa IIb)

Nieztozona CAD i =1 kryterium

Czynniki zwiekszajgce ryzyko

cukrzyca wymagajaca farmakoterapii

cukrzyca wymagajaca farmakoterapii

kolejny MI w wywiadzie

kolejny MI w wywiadzie

kazda wielonaczyniowa CAD

choroba z zajeciem wielu tozysk
naczyniowych (CAD + PAD)

choroba z zajeciem wielu tozysk naczyniowych (CAD + PAD)

CKD z eGFR 15-59 ml/min/1,73 m?

przedwczesna (<45. rz.) CAD lub przyspieszony przebieg CAD (nowa zmiana w ciggu 2 lat)

wspétistniejgca uktadowa choroba zapalna (np. zakazenie ludzkim wirusem niedoboru odpornosci, toczen

uktadowy rumieniowaty, przewlekte zapalenie stawdw)

CKD z eGFR 15-59 ml/min/1,73 m?

Aspekty techniczne

implantacja >3 stentéw

leczenie =3 zmian

catkowita dtugos¢ stentéw >60 mm

ztozona rewaskularyzacja w wywiadzie (pien lewej tetnicy wieficowej, stentowanie bifurkacji zimplantacja
>2 stentow, przewlekte catkowite zamkniecie tetnicy, stentowanie ostatniego droznego naczynia)

zakrzepica w stencie podczas leczenia przeciwptytkowego w wywiadzie

Zgodnie z zaleceniami wytycznych, pacjentéw z CAD przyporzadkowuje sie do dwdch réznych grup ryzyka (duze vs umiarkowanie zwiekszone ryzyko zakrzepowe lub
niedokrwienne). Przyporzadkowanie pacjentéw do grupy ztozonej vs nieztozonej CAD opiera sie na indywidualnej ocenie klinicznej wynikajacej z wywiadu sercowo-
-naczyniowego pacjenta i/lub wiedzy na temat anatomii jego tetnic wiericowych. Wybér i podziat czynnikéw zwiekszajacych ryzyko oparto zaréwno na dowodach z badan
klinicznych dotyczacych przedtuzonego leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentow z CAD,'6221221% jak i na danych z powigzanych rejestrow.?26-230

Skréty: CAD - choroba wiericowa, CKD - przewlekta choroba nerek, eGFR - oszacowana wielkos¢ przesaczania ktebuszkowego, MI - zawat migsnia sercowego,

PAD - choroba tetnic obwodowych
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kagreloru z kwasem acetylosalicylowym na wy-
stapienie klinicznie istotnego krwawienia wsréd
pacjentéw obcigzonych HBR lub duzym ryzy-
kiem zdarzen niedokrwiennych, ktérych podda-
no PCI, zgodnie z kryteriami wlaczenia do bada-
nia. Chorzy ci nie byli jednak faktycznie obcia-
zeni HBR, biorac pod uwage aktualne kryteria
HBR i czesto$¢ zdarzen (krwotocznych) w okre-
sie obserwacji. W $wietle powyzszych danych
chorzy ci stanowili kohorte mniejszego ryzyka
krwawienia oraz niedokrwienia, cho¢ >% spo-
$réd nich mialo rozpoznany ACS. Po 3 mies. le-
czenia tikagrelorem z kwasem acetylosalicylo-
wym pacjenci, u ktérych nie wystapito powazne
krwawienie lub zdarzenie niedokrwienne, kon-
tynuowali leczenie tikagrelorem i byli randomi-
zowani do przyjmowania kwasu acetylosalicylo-
wego lub placebo przez rok. Czesto$¢ wystepo-
wania pierwotnego punktu konicowego obejmu-
jacego krwawienie typu 2, 3 lub 5 wedlug Ble-
eding Academic Research Consortium (BARC)
byta istotnie mniejsza w przypadku niestoso-
wania kwasu acetylosalicylowego (4,0 vs 7,1%;
HR 0,56; 95% CI 0,45-0,68; P <0,001), z istot-
na interakcja z rozpoznaniem ACS przy przyje-
ciu. Badanie nie miato dostatecznej mocy sta-
tystycznej dla ztozonego punktu koncowego
obejmujacego zgon z jakiejkolwiek przyczyny,
MI niezakonczony zgonem lub udar niezakon-
czony zgonem; jakkolwiek przy dalszym testo-
waniu hipotezy réwnowaznosci nie stwierdzo-
no danych na zwiekszenie ryzyka niedokrwie-
nia.”"" Nalezy zwrdci¢ uwage na niewielka rze-
czywista czestos¢ zdarzen niedokrwiennych
w badaniu TWILIGHT w poréwnaniu z innymi
badaniami zajmujacymi sie chorymi duzego ry-
zyka, poddanymi PCI.

W przeciwienstwie do powyzszego i w oparciu
o wyniki badan DAPT oraz badania Prevention
of Cardiovascular Events in Patients With Prior
Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Pla-
cebo on a Background of Aspirin-Thrombolysis
in Myocardial Infarction (PEGASUS-TIMI 54)
u pacjentéw z ACS, ktérzy tolerowali DAPT bez
powiktan krwotocznych, powinno sie rozwa-
zy¢ przedtuzony do >12 mies. schemat DAPT
w przypadku duzego ryzyka zakrzepowego i bra-
ku zwiekszonego ryzyka powaznego lub zagra-
zajacego zyciu krwawienia; taki schemat moz-
na rozwazy¢ u chorych z umiarkowanie zwiek-
szonym ryzykiem zakrzepowym (zob. RYCINA7
oraz TABELE10 i 1).2'2213 Co istotne, dawka tika-
greloru 60 mg 2 x dz. byla lepiej tolerowana
niz 90 mg 2 xdz.2"*?" i zostala uznana w wie-
lu (cho¢ nie wszystkich) krajach jako wlasciwa
w tym wskazaniu.

Zamiany miedzy doustnymi inhibitorami re-
ceptora P2Y , sa czeste, a ich powodem moga
by¢ powiktania krwotoczne (lub obawa przed
ich wystapieniem), dziatania niepozadane inne
niz krwawienie (np. dusznos¢ po tikagrelorze,
reakcje alergiczne) a takze czynniki spoteczno-
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-ekonomiczne.?'2" W wybranych przypadkach
mozna rozwazac zamiane miedzy doustnymi
inhibitorami receptora P2Y ,. W celu uzyska-
nia bardziej szczegélowych informacji na temat
tego zagadnienia odsytamy do miedzynarodowe-
go konsensusu ekspertéw dotyczacego zamiany
terapii hamujacych receptor ptytkowy P2Y,,%"
i do uaktualnionego stanowiska ESC dotycza-
cego DAPT z 2017 r.'%°

Jako alternatywny schemat leczenia u pacjen-
téw z NSTE-ACS mozna rozwazy¢ deeskalacje
DAPT (zamiane silnych lekéw, takich jak prasu-
grel lub tikagrelor, na klopidogrel).?'6?"7 Nalezy
jednak zwréci¢ uwage na potencjalne zwieksze-
nie ryzyka niedokrwienia, jakie niesie ze soba
uniwersalny schemat deeskalacji terapii hamu-
jacej inhibitor P2Y,, po PCI, w szczegélnosci je-
$li zamiana nastepuje we wczesnym okresie
(<30 dni) od zdarzenia niedokrwiennego. W rze-
czywistosci brakuje duzych ukierunkowanych
badan dotyczacych uniwersalnej i niekontrolo-
wanej deeskalacji DAPT, a dostepne dane na te-
mat jednolitego schematu deeskalacji leczenia
sa sprzeczne.’'®2" Na podstawie wynikéw bada-
nia The Testing Responsiveness to Platelet In-
hibition on Chronic Aniplatelet Treatment for
Acute Coronary Syndromes (TROPICAL-ACS)
i badania POPULAR Genetics??’??' mozna roz-
wazy¢ deeskalacje DAPT prowadzona w oparciu
o ocene czynnosci ptytek (TROPICAL-ACS: pa-
cjenci z NSTE-ACS i STEMI) lub o genotypowa-
nie ukierunkowane na CYP2C19 (POPULAR
Genetics: pacjenci ze STEMI) u wybranych cho-
rych z NSTE-ACS jako alternatywe dla 12-mie-
siecznego silnego hamowania ptytek. W szcze-
gblnosci dotyczytoby to chorych uznanych
za nieodpowiednich kandydatéw do terapii
utrzymujacej stan silnego zahamowania ptytek.
W celu uzyskania dalszych informacji odsyla sie
czytelnika do uaktualnionego, uzgodnionego
stanowiska ekspertéw dotyczacego czynnosci
plytek i wykonywania badan genetycznych
w celu prowadzenia leczenia inhibitorami recep-
tora P2Y,, po PCI.?%

Niedawno opublikowano dane na temat no-
wej strategii podwojnej terapii przeciwzakrze-
powej (DAT) obejmujacej hamowanie czynni-
ka Xa za pomoca bardzo malej dawki rywaro-
ksabanu (2,5 mg 2 xdz.) i podawanie kwasu
acetylosalicylowego; taki schemat powinno sie
rozwazy¢ jako opcje leczenia w ramach terapii
podtrzymujacej po uptywie 12 mies. od ACS
z PCI. W badaniu The Cardiovascular Outco-
Mes for People using Anticoagulation Strate-
gieS (COMPASS)'6322% dotyczacym prewencji
wtérnej oceniono bardzo malg dawke rywa-
roksabanu (2,5 mg 2 x dz.) w potaczeniu z kwa-
sem acetylosalicylowym vs monoterapie kwa-
sem acetylosalicylowym lub rywaroksabanem
5 mg 2 xdz. Terapia rywaroksabanem 2,5 mg
2 xdz. z kwasem acetylosalicylowym w dawce
100 mg 1 xdz. zmniejszata ryzyko ztozonego



Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST, bez migotania
przedsionkéw, poddanych przezskérnej interwencji wieficowej

Zalecenia Klasa®  Poziom®
Leczenie przeciwptytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca sie u wszystkich pacjentéw bez przeciwwskazan w poczatkowej doustnej
dawce nasycajacej 150- 300 mg (lub 75-250 mg i.v.) i dawce podtrzymujacej 75-100 mg 1= dz. w ramach leczenia
dtugoterminowego'7*-1%!

Zaleca sie podawanie inhibitora receptora P2Y,, w potaczeniu z kwasem acetylosalicylowym, nieprzerwanie przez 12 mies.,
o ile nie wystepuja przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia.!7¢171.182

Dostepne opcje:

» prasugrel u pacjentéw dotad nieleczonych inhibitorem P2Y,,, zakwalifikowanych do PCI (60 mg - dawka nasycajqca,
10 mg/d - dawka standardowa, 5 mg/d u pacjentéw w wieku >75 lat lub z masa ciata <60 kg)'""

« tikagrelor niezaleznie od planowanej strategii leczenia (inwazyjnej lub zachowawczej) (180 mg - dawka nasycajaca, 90 mg
2xdz.)70

« klopidogrel (300-600 mg - dawka nasycajaca, 75 mg - dzienna dawka), jedynie gdy prasugrel lub tikagrelor sg
niedostepne, nietolerowane lub przeciwwskazane'®?'%3

Nalezy rozwazy¢ podanie prasugrelu preferencyjnie wzgledem tikagreloru u pacjentéw z NSTE-ACS zakwalifikowanych do PCI'7*

Nalezy rozwazy¢ podanie antagonistow GP IIb/IIIa jako leczenie ratunkowe w przypadku stwierdzenia braku powrotu Ila
przeptywu (no-reflow) lub powiktania zakrzepowego

Mozna rozwazy¢ podanie kangreloru u pacjentéw dotad nieleczonych inhibitorem receptora P2Y,,, poddanych PCI'¢41¢7 1Ib

nI h h

Wstepne leczenie inhibitorem receptora P2Y,,mozna rozwazy¢ u pacjentow z NSTE-ACS bez HBR, u ktérych nie planuje sie IIb
wdrozenia wczesnej strategii inwazyjnej

Nie zaleca sie leczenia antagonistami GP IIb/IIIa u pacjentéw z nieznang anatomia tetnic wierficowych 8189

Nie zaleca sig rutynowego wstepnego leczenia inhibitorem receptora P2Y,, u pacjentéw z nieznang anatomia tetnic
wieAcowych, jesli zaplanowano u nich wczesne postepowanie inwazyjne!7*177.178.190.191

Okotozabiegowe leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo zaleca sie u wszystkich pacjentéw w potaczeniu z leczeniem
przeciwptytkowym z chwilg ustalenia rozpoznania, a w szczegélnosci podczas procedur rewaskularyzacyjnych,
uwzgledniajac ryzyko niedokrwienia i krwawienia'¥21%3

U pacjentéw poddawanych PCI zaleca sie podawanie UFH (w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciata podczas PCI: 70-100
1U/kg lub 50-70 IU/kg w potaczeniu z inhibitorem GP IIb/IIIa; aktywowany czas krzepniecia w przedziale 250-350 s lub
200-250s, jedli podano inhibitor GP IIb/I11a)

W przypadkach leczenia zachowawczego lub ograniczen logistycznych zwigzanych z transferem chorego na zabieg PCI
w wymaganym terminie zaleca sie podanie fondaparynuksu. W takich sytuacjach zaleca sie tez podanie pojedynczego
bolusa UFH w czasie PCI'¢3

Zaleca sie, aby wybor leczenia przeciwkrzepliwego dostosowany byt zaréwno do ryzyka niedokrwienia, jak i ryzyka
krwawienia oraz do profilu skutecznosci i bezpieczeistwa wybranego leku

Nalezy rozwazy¢ podanie enoksaparyny (i.v.) u pacjentéw poczatkowo leczonych enoksaparyng podskérng'®*°s IIa
Nalezy rozwazy¢ odstawienie lekéw przeciwkrzepliwych podawanych pozajelitowo natychmiast po wykonaniu procedury Ila C
inwazyjnej

Mozna rozwazy¢ podanie biwalirudyny alternatywnie do UFH/197.198 IIb

Nie zaleca sie zamiany miedzy UFH a LMWH'¢

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: GP - glikoproteina, HBR - duze ryzyko krwawienia, i.v. - dozylnie, LMWH - heparyna drobnoczasteczkowa, NSTE-ACS - ostry zesp6t wieficowy bez uniesienia
odcinka ST, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, UFH - heparyna niefrakcjonowana

niedokrwiennego punktu koricowego, $miertel-  ryzyka bezwzglednego stwierdzono u chorych
nosé catkowita (bez osiagniecia wartosci progo-  duzego ryzyka, w tym z cukrzyca lub z choro-
wej P wedlug procedury Hochberga) i $miertel-  ba z zajeciem wielu tozysk naczyniowych (CAD
no$¢ sercowo-naczyniowa, jednoczesnie zwiek-  plus choroba tetnic obwodowych [PAD]). Tak
szajac ryzyko powaznych powiklan krwotocz-  wiec terapie rywaroksabanem (2,5 mg 2 xdz.)
nych, bez istotnego zwiekszenia ryzyka krwa- ~w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym
wien $miertelnych, wewnatrzczaszkowychlub ~ 75-100 mg/d powinno sie rozwazy¢ u pacjen-
w krytycznych lokalizacjach. Wieksza redukcje  téw obciazonych duzym ryzykiem zakrzepo-
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Zalecenia dotyczace leczenia po interwencji wieficowej i leczenia podtrzymujacego u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia
odcinka ST

Zalecenie Klasa? Poziom®

U pacjentéw z NSTE-ACS leczonych poprzez implantacje stentu do tetnicy wierficowej zaleca sie wprowadzenie DAPT
zinhibitorem receptora P2Y,, (oprécz kwasu acetylosalicylowego) przez 12 mies., o ile nie ma przeciwwskazania takiego jak
nadmierne ryzyko krwawienia'’®171.225

Przedtuzenie leczenia przeciwzakrzepowego

Dotaczenie kolejnego leku przeciwzakrzepowego do kwasu acetylosalicylowego w ramach rozszerzonej dtugoterminowej JIE]
prewencji wtérnej nalezy rozwazy¢ u pacjentéw obcigzonych duzym ryzykiem zdarzeri niedokrwiennych i bez zwiekszonego
ryzyka powaznego lub zagrazajgcego zyciu krwawienia (opcje — zob. TABELE 9 j 11)162.212.213.214.223

Dotaczenie kolejnego leku przeciwzakrzepowego do kwasu acetylosalicylowego w ramach rozszerzonej dtugoterminowej IIb
prewencji wtérnej mozna rozwazy¢ u pacjentédw z umiarkowanie zwiekszonym ryzykiem zdarzen niedokrwiennych i bez
zwiekszonego ryzyka powaznego lub zagrazajacego zyciu krwawienia (opcje - zob. TABELE 9 j 11)162.212.213.214.223

U pacjentéw z ACS bez przebytego udaru mézgu/ przemijajacego napadu niedokrwiennego, obcigzonych duzym ryzykiem 1Ib
niedokrwiennym i matym ryzykiem krwawienia, ktdrzy przyjmuja kwas acetylosalicylowy i klopidogrel, mozna rozwazy¢

podanie matej dawki rywaroksabanu (2,5 mg 2 x dz. przez okoto rok) po zakoriczeniu leczenia przeciwkrzepliwego

podawanego pozajelitowo??

Skrécenie leczenia przeciwzakrzepowego

Po implantacji stentu w przypadku duzego ryzyka krwawienia (np. =25 pkt w skali PRECISE-DAPT lub spetnione kryteria Ila
ARC-HBR) nalezy rozwazy¢ zaprzestanie leczenia inhibitorem receptora P2Y,, po 3 mies.'>4226

Po implantacji stentu u pacjentéw poddanych DAPT nalezy rozwazy¢ odstawienie kwasu acetylosalicylowego po 3-6 mies.,  Ila
w zaleznosci od réwnowagi miedzy ryzykiem niedokrwienia a ryzykiem krwawienia?°¢.20.227

Deeskalacje leczenia inhibitorem receptora P2Y,, (np. z zamiang prasugrelu lub tikagreloru na klopidogrel) mozna rozwazy¢ = IIb
w ramach alternatywnej strategii DAPT, w szczegdlnosci u pacjentéw uznanych za nieodpowiednich kandydatéw

do przyjmowania lekow silnie hamujacych ptytki. Deeskalacje mozna przeprowadzic¢ jedynie na podstawie oceny klinicznej

lub kierujac sie oceng czynnosci ptytek badZ genotypowaniem CYP2C19, w zaleznosci od profilu ryzyka pacjenta

i dostepnosci odpowiednich metod?'¢.220.221

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACS - ostre zespoty wieficowe, ARC-HBR - Academic Research Consortium - High Bleeding Risk, DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa, NSTE-ACS - ostry
zesp6t wiericowy bez uniesienia odcinka ST, PRECISE-DAPT - PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti
Platelet Therapy

Zalecenia dotyczace podawania lekéw przeciwniedokrwiennych w ostrej fazie ostrego zespotu wieicowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasa? Poziom®

Azotany podawane podjezykowo lub iv. oraz wczesne rozpoczecie leczenia B-adrenolitykiem zaleca sie u pacjentéw
z utrzymujgcymi sie objawami niedokrwienia i bez przeciwwskazan do stosowania tych lekéw

Zaleca sie kontynuowanie przewlektej terapii p-adrenolitykiem, o ile u pacjenta nie wystepuje jawna niewydolno$¢ serca

Azotany podawane iv. zaleca sie u pacjentéw z niekontrolowanym nadcisnieniem tetniczym lub przedmiotowymi
objawami niewydolnosci serca

U pacjentéw z podejrzeniem/potwierdzeniem dtawicy naczynioskurczowej nalezy rozwazy¢ podanie blokeréw kanatu
wapniowego i azotan6w, a unika¢ podawania B-adrenolitykdw??!

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: i.v. - dozylnie
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wym i bez zwiekszonego ryzyka powaznego
lub zagrazajacego zyciu krwawienia, a mozna
rozwazy¢ u pacjentéw z umiarkowanie zwiek-
szonym ryzykiem zakrzepowym (kryteria wy-
boru chorych i definicje ryzyka niedokrwienia
oraz krwawienia — zob. RYCINA7 oraz TABELE10 1 11).
Rywaroksaban oceniano réwniez w badaniu
Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular Events
in Addition to Standard Therapy in Subjects with
Acute Coronary Syndrome 2 — Thrombolysis In
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Myocardial Infarction 51 (ATLAS ACS 2 TIMI 51)
na tle leczenia klopidogrelem. Badanie wykaza-
1o redukcje czestosci zdarzen niedokrwiennych
i $miertelnosci sercowo-naczyniowej réwnole-
gle ze zwiekszeniem ryzyka krwawienia.?”* Bra-
kuje natomiast analogicznych danych dotycza-
cych leczenia tikagrelorem lub prasugrelem, dla-
tego trudno byloby ekstrapolowa¢ wyniki po-
wyzszego badania na wspélczesna praktyke sto-
sowania silnych inhibitoréw receptora P2Y,,.
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https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf

TABELA12. Sugerowane strategie zmniejszania ryzyka krwawienia zwigzanego z przezskérng interwencja wieficowg

* Nalezy stosowac dawki leku przeciwkrzepliwego dostosowane do masy ciata i czynnosci nerek pacjenta
(w szczeg6lnosci u kobiet i 0séb starszych)

* Dostep przez tetnice promieniowa jest standardowym dostepem naczyniowym

* Inhibitory pompy protonowej nalezy stosowac u pacjentéw na DAPT obcigzonych wiekszym niz przecietne ryzykiem
krwawienia z przewodu pokarmowego (tj. owrzodzenie zotgdka lub jelit albo krwawienie w wywiadzie, doustne
leczenie przeciwkrzepliwe, przewlekte stosowanie niesterydowych lekéw przeciwzapalnych/kortykosterydéw) lub
spetniajgcych =2 z ponizszych kryteriow:

a) wiek =65 lat

b) dyspepsja

¢) refluks zotagdkowo-przetykowy
d) zakazenie Helicobacter pylori

e) przewlekte spozywanie alkoholu

U pacjentéw na OAC:
a) nalezy przeprowadzac PCI bez przerywania terapii VKA lub NOAC
b) u pacjentédw na VKA - nie nalezy podawac¢ UFH, jesli INR >2,5

) upacjentéw na NOAC, niezaleznie od czasu ostatniego podania NOAC, nalezy doda¢ mata dawke leku
przeciwkrzepliwego podawanego pozajelitowo (np. enoksaparyne 0,5 mg/kg lub UFH 60 IU/kg)

» Zaleca sie podawanie kwasu acetylosalicylowego, jednak nalezy unika¢ wstepnego leczenia inhibitorami receptora P2Y,,

* Inhibitory GP IIb/IIIa nalezy podawac jedynie jako leczenie ratunkowe lub w razie powiktari okotozabiegowych

Skréty: DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa, GP - glikoproteina, INR - miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, i.v. - dozylnie,
NOAC - doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonista witaminy K, OAC - doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI - przezskérna

interwencja wieicowa, UFH - heparyna niefrakcjonowana, VKA - antagonista witaminy K

5.2. Leczenie farmakologiczne niedokrwienia
(SUPLEMENT)

5.2.1. Wspomagajace leczenie farmakologiczne
(SUPLEMENT)

5.2.2. Azotany i B-adrenolityki (SUPLEMENT)

5.3.Prowadzenie doustnej terapii przeciwptytkowej
u pacjentéw wymagajacych dtugoterminowego
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego
5.3.1. Pacjenci z migotaniem przedsionkéw bez mecha-
nicznych protez zastawkowych lub umiarkowanej i cigz-
kiej stenozy mitralnej, poddani przezskérnej interwencji
wienicowej lub leczeni zachowawczo (SUPLEMENT)
U 6-8% pacjentéw poddanych PCl istniejg wska-
zania do dtugoterminowej OAC, ktéra powinno
sie kontynuowa¢ réwniez podczas procedury,
gdyz przerwanie leczenia i terapia pomostowa
lekami przeciwkrzepliwymi podawanymi poza-
jelitowo moga prowadzi¢ do zwiekszenia czesto-
$ci epizodéw zakrzepowo-zatorowych oraz krwa-
wien.???23* Nie wiadomo, czy u chorych podda-
nych PCI i stosujacych NOAC bezpiecznym roz-
wigzaniem jest stosowanie w ramach terapii
pomostowej lekéw przeciwkrzepliwych podawa-
nych pozajelitowo, czy raczej kontynuowanie le-
czenia NOAC bez dodatkowego leczenia przeciw-
krzepliwego podawanego pozajelitowo, to ostat-
nie nie jest natomiast potrzebne, jesli miedzy-
narodowy wspélczynnik znormalizowany (INR)
wynosi >2,5 u chorych leczonych antagonistami
witaminy K (VKA).?*-% Strategie minimalizo-
wania powiktan zwiazanych z PCI u pacjentéw
przyjmujacych OAC zawarto w TABELL 12.

Zasady postepowania u chorych z NSTE-ACS
poddanych PCliwymagajacych dtugoterminowe;j

OAC oparto na danych uzyskanych z analiz pod-
grup z RCT (zob. TABELAT3 1 ROZDZIAL 5.3.1 SUPLEMENTU).238-242

Ogolnie u pacjentéw z AF bez mechanicz-
nych protez zastawkowych lub umiarkowane;j
badz ciezkiej stenozy mitralnej dowody prze-
mawiaja za stosowaniem raczej NOAC niz VKA
ze wzgledu na bezpieczenstwo terapii NOAC
(tj. mniejsze ryzyko krwawienia). DAT zlozona
z NOAC w dawce rekomendowanej w prewen-
¢ji udaru mézgu i pojedynczej terapii przeciw-
plytkowej (SAPT; preferencyjnie — klopidogre-
lu, wybranego w >90% przypadkéw w dostep-
nych badaniach) zaleca sie jako standardowa
strategie leczenia do 12 mies., po krétkim okre-
sie (do 1 tyg.) potréjnej terapii przeciwzakrze-
powej (TAT) - z NOAC i DAPT (rvcinag). Chociaz
zadnego z dostepnych RCT nie planowano pod
katem identyfikacji subtelnych ré6znic w zdarze-
niach niedokrwiennych, liczbowo wieksze ry-
zyko zakrzepicy w stencie lub MI obserwowa-
ne w niektérych badaniach moze réwnowazy¢
wieksze ryzyko krwawienia, co skutkuje neu-
tralnym wynikiem pod wzgledem powaznych
zdarzen sercowo-naczyniowych (MACE) lub
$miertelnosci ogolnej.?324* Odmiennie niz za-
ktada standardowa strategia, u pacjentéw ob-
ciazonych HBR DAT nalezy skréci¢ do 6 mies.
i odstawi¢ po tym czasie terapie przeciwplyt-
kowa. Natomiast u chorych z duzym ryzykiem
niedokrwiennych incydentéw wieicowych po-
winno sie przedtuzyé TAT do 1 mies., a nastep-
nie stosowa¢ DAT przez okres do 12 mies. Obec-
nie istnieja ograniczone dane przemawiajace
za uzyciem OAC z tikagrelorem lub prasugre-
lem w ramach terapii podwdjnej po PCI, alter-
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TABELA 13.

wymagajacych leczenia przeciwkrzepliwego i przeciwptytkowego

Randomizowane kontrolowane badania dotyczace pacjentéw z ostrymi zespotami wieficowymi bez uniesienia odcinka ST,

RCT ] Poréwnanie Pierwotny punkt koncowy Drugorzedowe punkty
WOEST?*? 573 DAT (VKA + C) przez 12 mies. vsTAT ~ mniej krwawied wedtug TIMI MI + udar mézgu + rewaskularyzacja
(VKA +A+C) przez 12 mies. przy DAT vs TAT po roku (HR 0,36;  naczynia odpowiedzialnego za MI
95% CI0,26-0,50) +zakrzepica w stencie: brak réznicy
$miertelno$¢ catkowita nizsza przy DAT vs
TAT po roku (HR 0,39; 95% CI0,16-0,93)
ISAR-TRIPLE?*® 614 6 tyg. TAT (VKA + A+ C), anastepnie  zgon + MI + zakrzepica w stencie  zgon sercowy + MI + zakrzepica w stencie
DAT (VKA + A) vs 6 mies. TAT (VKA +udar mézgu lub powazne +udar moézgu: brak réznicy; powazne
+A+(Q) krwawienie wedtug TIMI krwawienia wedtug TIML: brak réznicy
po 9 mies.: brak réznicy
PIONEER AF-PCI**® 2124 DAT (rywaroksaban, 15 mg/d + C mniej istotnych klinicznie zgon sercowo-naczyniowy + MI + udar
przez 12 mies.) vs zmodyfikowana krwawien przy DAT (HR 0,59; moézgu: brak réznicy; nizsza Smiertelno$¢
TAT (rywaroksaban 2,5 mg 2 x dz. 95% CI0,47-0,76) lub catkowita + mniej ponownych
+A+Cprzez1,6lub 12 mies.)vsTAT ~ zmodyfikowanej TAT (HR 0,63, hospitalizacji przy DAT (HR 0,79; C10,69-
(VKA+A+Cprzez1,6lub12mies.)  95% CI0,50-0,80) vs TAT 0,94) lub zmodyfikowanej TAT (HR 0,75;
C10,62-0,90) vs TAT
RE-DUAL PCI23¢ 2725  TAT(VKA+A+C)do 3 mies. vs DAT mniej powaznych lub istotnych MI + udar mézgu + zatorowos¢
(dabigatran 110 lub 150 mg 2 xdz. klinicznie, innych niz powazne systemowa, zgon, nieplanowa
+ClubT) krwawien przy DAT 110 mg (HR rewaskularyzacja: brak réznicy
0,52; 95% C10,42-0,63) lub DAT
150 mg (HR 0,72; 95% CI 0,58-
0,88) vs TAT
AUGUSTUS?! 4614 DAT1 (apiksaban5mg2xdz.+Club  mniej powaznych lub istotnych mniej zgon6w + hospitalizacji przy
Tlub P) vs DAT2 (VKA+ ClubTlubP)  klinicznie, innych niz powazne apiksabanie (HR 0,83; 95% CI0,74-0,93)
vs TAT1 (apiksaban 5 mg 2 xdz. krwawien przy DAT1 (HR 0,69; . )
+A+ClubTlub P) vs TAT2 (VKA 95% C10,58-0,81) vsinne brak roznicy przy kwasie
+A+ClubTlubP) schematy acetylosalicylowym
ENTRUST-AFPCI»" 1506  DAT (edoksaban 60 mg+ClubTlub  powazne lub istotne klinicznie, zgon sercowo-naczyniowy + udar mézgu

P) vs TAT (VKA+A+ Club Tlub P)

inne niz powazne krwawienia -
nie mniejsza skutecznos¢ miedzy
DAT a TAT (HR 0,83; 95% C1 0,65-

+zatorowo$¢ systemowa + MI
+zakrzepica w stencie - brak réznicy
miedzy DAT a TAT

1,05; P=0,0010 dla nie mniejszej

skutecznosci)

Skréty: A - kwas acetylosalicylowy, AF - migotanie przedsionkéw, AUGUSTUS - Antithrombotic Therapy after Acute Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fibrillation,

C - klopidogrel, CI - przedziat ufnosci, DAT - podwdjna terapia przeciwzakrzepowa, ENTRUST-AF PCI - EdoxabaN TReatment versUS VKA in paTients with AF undergoing PCI,

HR - hazard wzgledny, ISAR-TRIPLE - Triple Therapy in Patients on Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Implantation, MI - zawat miesnia sercowego, OAC - doustne
leczenie/leki przeciwkrzepliwe, P - prasugrel, PIONEER AF-PCI - Open-Label, Randomized, Controlled, Multicenter Study Exploring Two Treatment Strategies of Rivaroxaban
and a Dose-Adjusted Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy in Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo Percutaneous Coronary Intervention, RCT - randomizowane
kontrolowane badanie, RE-DUAL PCI - Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic Therapy with Dabigatran versus Triple Therapy with Warfarin in Patients with Nonvalvular
Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary Intervention, T - tikagrelor, TAT - potrdjna terapia przeciwzakrzepowa, TIMI - Thrombolysis in Myocardial Infarction,
VKA - antagonista witaminy K, WOEST - What is the Optimal antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral anticoagulation and coronary StenTing
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natywnie do TAT.?"2* Po stentowaniu tetnic
wiencowych mozna rozwazyé DAPT zlozona
z kwasu acetylosalicylowego i tikagreloru lub
prasugrelu, bez OAC, jako alternatywe dla TAT
u pacjentéw z NSTE-ACS obciazonych duzym
ryzykiem niedokrwienia i wspoélistniejacym
AF z jednym (innym niz pte¢) czynnikiem ry-
zyka udaru mézgu, w okresie pierwszych 4 tyg.
W ramach oceny potrzeby kontynuowania te-
rapii lekiem przeciwplytkowym po uptywie
12 mies. w badaniu AFIRE zrandomizowano
2236 pacjentéw z AF leczonych PCI lub CABG
przez ponad rok wczesniej lub z udokumen-
towana CAD do otrzymywania rywaroksaba-
nu w monoterapii badz terapii ztozonej z ry-
waroksabanu i jednego leku przeciwptytkowe-
g0.24¢ Monoterapia rywaroksabanem (15 mg
1xdz. lub 10 mg 1x dz. przy klirensie kreaty-
niny (CrCl) 15-49 ml/min) okazala sie nie gor-
sza niz terapia zlozona w aspekcie pierwotnego
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punktu koncowego dotyczacego skutecznosci,
ktéry obejmowal udar, zatorowos¢ systemowa,
MI, niestabilng dtawice piersiowa wymagajaca
rewaskularyzacjilub zgon z jakiejkolwiek przy-
czyny (HR 0,72; 95% CI 0,55-0,95).

Ponadto stwierdzono wyzszo$é monoterapii
rywaroksabanem dotyczaca pierwotnego punk-
tu koricowego w odniesieniu do bezpieczenstwa,
czyli ryzyka wystapienia powaznego krwawie-
nia (HR 0,59; 95% CI 0,39-0,89).

U pacjentéw z NSTE-ACS leczonych zacho-
wawczo dostepne dane wskazuja na przewage
DAT nad TAT, ze stosowaniem pojedynczego
leku przeciwptytkowego (najczesciej klopidogre-
lu) przez >6 mies.”” W opublikowanym rejestrze
ryzyko krwawienia bylo zwiekszone przy TAT
w poréwnaniu z terapig VKA i pojedynczym le-
kiem przeciwplytkowym po 90 dniach, ale nie
po roku; nie stwierdzono ré6znic pod wzgledem
wystapienia zdarzen niedokrwiennych.?*?



czas od

rozpoczecia pacjenci z AF poddani PCIz powodu NSTE-ACS

leczenia
standardowa strategia duze ryzyko krwawienia duze ryzyko zdarzen
niedokrwiennych
Ao tyg. —F————m i
(w szpitalu)
potréjna terapia
1 mies. T T $ ””””” -
podwdjna terapia
(N)OAC + SAPT
3 mies. N -
podwdjna terapia
emies. L[ L ,,,,,,,,,, - (N)OAC + SAPT -
tylko
(N)OAC
L1 2 T
v

RYCINA 8. Algorytm leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentow z ostrym zespotem wieicowym bez uniesienia odcinka ST

i z migotaniem przedsionkéw, poddanych przezskdrnej interwencji wieicowej lub leczonych zachowawczo. Kolory: zielony (klasa I)
i 26tty (klasa I1a) oznaczaja klasy zalecert. OAC: preferencja dla NOAC wzgledem VKA jako standardowej strategii i we wszystkich
innych scenariuszach przy braku przeciwwskazan. W ramach schematow TAT, a takze DAT, zaleca sie nastepujace dawki NOAC:

1) apiksaban 5 mg 2 dz.24!

2) dabigatran 110 mg lub 150 mg 2 x dz.23¢

3) edoksaban 60 mg/d

4) rywaroksaban 15 mg lub 20 mg/d.>°

Redukcje dawki NOAC zaleca sie u pacjentéw z niewydolnoscia nerek, a mozna rozwazy¢ u chorych z ARC-HBR (zob. TABELA7)."58

SAPT: preferencja dla inhibitora receptora P2Y,, wzgledem ASA. Tikagrelor mozna rozwazy¢ u pacjentéw obcigzonych duzym ryzykiem
zdarzen niedokrwiennych i matym ryzykiem krwawienia. Leczenie >1 mies. ztozone z OAC + DAPT (TAT) mozna rozwazy¢ — do 6 mies.
uwybranych chorych z duzym ryzykiem zdarzeri niedokrwiennych (11a C). Leczenie >12 mies. ztozone z OAC + SAPT mozna rozwazy¢

uwybranych pacjentéw z duzym ryzykiem zdarzen niedokrwiennych. ARC-HBR - zob. TABELA7 i dodatkowo liczba punktow w skali
PRECISE-DAPT >25. Duze ryzyko zakrzepowe lub ryzyko zdarzen niedokrwiennych zdefiniowano w TABELL 1. Przewodnik audlio

dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

Skroty: AF — migotanie przedsionkow, ARC-HBR — Academic Research Consortium-High Bleeding Riks, ASA — kwas acetylosalicylowy,
DAPT - podwajna terapia przeciwptytkowa, DAT — podwojna terapia przeciwzakrzepowa, NOAC — doustny lek przeciwkrzepliwy
niebedacy antagonistg witaminy K, NSTE-ACS - ostry zespot wieAicowy bez uniesienia odcinka ST, OAC - doustne leczenie/leki
przeciwkrzepliwe, PCI - przezskorna interwencja wieicowa, PRECISE-DAPT - PREdicting bleeding Complications In patients
undergoing Stent Implantation and SubsEquent Dual Anti Platelet Therapy, SAPT — pojedyncza terapia przeciwptytkowa,

TAT - potrdjna terapia przeciwzakrzepowa, VKA — antagonista witaminy K

Dodatkowo terapia warfaryna z klopidogre-
lem skutkowata nieistotna redukcja czestosci po-
waznych krwawienn w poréwnaniu z TAT, a tak-
ze nieistotna redukcja czestosci MI lub zgonu
sercowo-naczyniowego.”* W randomizowanym
badaniu Antithrombotic Therapy after Acute
Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fibrilla-
tion (AUGUSTUS)*! u ~23% wtaczonych pa-
cjentéw rozpoznano ACS leczony zachowaw-
czo. U tych chorych stosowanie apiksabanu spo-
wodowalo istotna redukcje czestosci zdarzen
krwotocznych w poréwnaniu z VKA (HR 0,44;

95% CI 0,28-0,68) i zgonu lub hospitalizacji
(HR 0,71; 95% CI 0,54-0,92), nie stwierdzo-
no natomiast istotnych réznic pod wzgledem
zgonu lub zdarzen niedokrwiennych (HR 0,71;
95% CI 0,46-1,09). Stosowanie kwasu acetylo-
salicylowego w poréwnaniu z placebo wigza-
1o sie z silnym trendem w kierunku wiekszej
czestosci incydentéw krwawienia (HR 1,49;
95% CI 0,98-2,26), jednak przy braku istot-
nych réznic dotyczacych zgonu czy hospitali-
zacji (HR 1,16; 95% CI 0,90-1,51) lub zdarzen
niedokrwiennych (HR 1,01; 95% CI 0,66-1,55).
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Zalecenia dotyczace kojarzenia lekéw przeciwptytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentéw z ostrym zespotem wiericowym bez uniesienia
odcinka ST, wymagajacych przewlektego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

Zalecenie Klasa? Poziom®

Prewencje udaru mézgu zaleca sie u pacjentéw z AF i =1 innym niz pte¢ czynnikiem ryzyka udaru w skali CHA,DS,-VASc
(=1 pkt u mezczyzn lub >2 pkt u kobiet). U pacjentéw z >2 czynnikami ryzyka innymi niz ptec zaleca sie OAC?>>2>

U pacjentéw z 1 czynnikiem ryzyka udaru mézgu innym niz pte¢ nalezy rozwazy¢ OAC, leczenie mozna indywidualizowac¢
w oparciu o korzy$¢ kliniczng netto z uwzglednieniem wartosci i preferencji chorego?60-263

Weczesng ICA nalezy rozwazy¢ u pacjentéw obcigzonych HBR, niezaleznie od ekspozycji na OAC, w celu przyspieszenia Ila C
kwalifikacji do sposobu leczenia (zachowawczego vs PCI vs CABG) i ustalenia optymalnego schematu leczenia
przeciwzakrzepowego

Pacjenci poddani stentowaniu tetnic wieficowych
Leczenie przeciwkrzepliwe

Podczas PCI zaleca sie dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo, niezaleznie od czasu podania
ostatniej dawki kazdego NOAC i jesli INR wynosi <2,5 u pacjentéw leczonych VKA

U pacjentéw ze wskazaniami do OAC za pomoca VKA w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym i/lub klopidogrelem
nalezy starannie regulowa¢ dawkowanie VKA z docelowym INR 2,0-2,5 i czasem utrzymywania INR w zakresie
terapeutycznym >70%?36.238-241

Nalezy rozwazy¢ nieprzerwane leczenie przeciwkrzepliwe za pomoca VKA lub NOAC w okresie okotozabiegowym

Leczenie przeciwptytkowe

U pacjentdw z AF i =1 pkt w skali CHA,DS,-VASc u mezczyzn i >2 pkt u kobiet, po krétkim okresie TAT (do 1 tyg. od ostrego
zdarzenia) zaleca sie DAT jako standardowa strategie z uzyciem NOAC w dawce rekomendowanej w prewencji udaru mézgu
i pojedynczego doustnego leku przeciwptytkowego (preferencyjnie klopidogrelu)?38-241.244.245

Zaleca sie okotozabiegowa DAPT ztozong z kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu do 1 tyg.238-241.244.245

Zaleca sie zakoniczenie leczenia przeciwptytkowego po 12 mies. u chorych otrzymujgcych OAC?36-23%.246

U pacjentéw leczonych VKA (np. 0s6b z mechanicznymi protezami zastawkowymi) nalezy rozwazy¢ stosowanie samego
klopidogrelu w wybranych przypadkach (=3 pkt w skali HAS-BLED lub spetnione kryteria ARC-HBR i mate ryzyko zakrzepicy
w stencie) przez okres do 12 mies.?*

Jesli stosuje sie rywaroksaban, a obawy zwigzane z HBR przewazaja nad tymi, ktére dotycza zakrzepicy w stencie lub udaru
niedokrwiennego mézgu, nalezy rozwazy¢ podawanie rywaroksabanu w dawce 15 mg 1xdz. preferencyjnie wzgledem
dawki 20 mg 1xdz., w czasie gdy jednocze$nie prowadzona jest SAPT lub DAPT40.245

U pacjentéw obcigzonych HBR (=3 pkt w skali HAS-BLED) nalezy rozwazac stosowanie dabigatranu w dawce 110 mg 2 xdz.
preferencyjnie wzgledem dawki 150 mg 2= dz., w czasie gdy jednocze$nie prowadzona jest SAPT lub DAPT, w celu
ograniczenia ryzyka krwawienia?3

U pacjentéw leczonych OAC nalezy rozwazy¢ stosowanie kwasu acetylosalicylowego w potaczeniu z klopidogrelem przez Ila C
okres dtuzszy niz tydziei i do 1 mies. w przypadku duzego ryzyka niedokrwiennego lub innych anatomicznych/
proceduralnych cech, ktére przewazajg nad ryzykiem krwawienia (zob. TABELA11)

DAT (ztozong z OAC i tikagreloru lub prasugrelu) mozna rozwazy¢ jako alternatywe dla TAT (ztozonej z OAC, kwasu IIb C
acetylosalicylowego i klopidogrelu) u pacjentédw z umiarkowanie zwiekszonym lub duzym ryzykiem zakrzepicy w stencie,
niezaleznie od rodzaju uzytego stentu

Nie zaleca sie stosowania tikagreloru lub prasugrelu jako czesci TAT C

Pacjenci leczeni zachowawczo

Nalezy rozwazy¢ podawanie jednego leku przeciwptytkowego w potaczeniu z OAC do roku?*2# Ila

U pacjentéw z AF mozna rozwazy¢ podawanie apiksabanu w dawce 5 mg 2x dz. i SAPT (klopidogrel) przez =6 mies.2#:24 IIb

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: AF - migotanie przedsionkéw, ARC-HBR — Academic Research Consortium-High Bleeding Risk, CABG — pomost(owanie) aortalno-wiericowe, CHA,DS,-VASc - zastoinowa
niewydolnos¢ serca, nadciénienie tetnicze, wiek >75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mézgu (2 pkt) - choroba naczyniowa, wiek 65-74 lata, ptec (zefiska), DAPT - podwéjna terapia
przeciwptytkowa, DAT - podwdjna terapia przeciwzakrzepowa, HAS-BLED - nadcisnienie tetnicze, nieprawidtowa czynnos¢ nerek i watroby (kazde po 1 pkt), udar mézgu,
krwawienia lub sktonno$ci do krwawienia w wywiadzie, niestabilno$¢ INR, podeszty wiek (>65 lat), stosowanie lekéw i naduzywanie alkoholu (kazde po 1 pkt), HBR - duze
ryzyko krwawienia (zob. TABELA7), ICA - inwazyjna koronarografia, INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, NOAC - doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy
antagonistg witaminy K, OAC - doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, SAPT - pojedyncza terapia przeciwptytkowa, TAT - potréjna
terapia przeciwzakrzepowa, VKA - antagonisci witaminy K
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5.3.2. Pacjenci wymagajacy terapii antagonistami
witaminy K lub kwalifikowani do pomostowania
aortalno-wieficowego
U chorych z koniecznoscia zastosowania tera-
pii VKA (np. u pacjentéw z mechanicznymi pro-
tezami zastawkowymi) zaleca sie DAT zlozona
z VKA i SAPT (preferencyjnie — klopidogrelu)
po krétkotrwalym wewnatrzszpitalnym okre-
sie TAT (z kwasem acetylosalicylowym i klopi-
dogrelem).?** W poréwnaniu z TAT (obejmuja-
ca VKA plus kwas acetylosalicylowy plus klo-
pidogrel) DAT (VKA plus klopidogrel) wiazata
sie z tendencja do redukcji czestosci powazne-
go krwawienia wedtug Thrombolysis In Myocar-
dial Infarction (TIMI; OR 0,58; 95% CI 0,31-1,08)
w metaanalizie sieciowej, nie stwierdzono na-
tomiast istotnej réznicy pod wzgledem MACE
(OR 0,96; 95% CI0,60-1,46).24

CABG u pacjent6éw przyjmujacych pelne lecze-
nie przeciwkrzepliwe wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem krwawienia, dlatego w przypadkach
niepilnych zaleca sie przerwanie terapii VKA
przed CABG. W razie pilnej operacji konieczne
jest podanie koncentratu 4 inaktywowanych
czynnikéw zespotu protrombiny (25 IU/kg) i do-
ustnej witaminy K w celu szybkiego i trwalego
przywrécenia hemostazy w okresie operacji.?”
Doswiadczenia z pilnymi powaznymi zabiegami
chirurgicznymi u chorych leczonych NOAC sa
ograniczone, niemniej w celu normalizacji hemo-
stazy sugeruje sie zastosowanie koncentratu ak-
tywowanych czynnikéw zespotu protrombiny.?*
Czynniki odwracajace dziatanie NOAC moga sta-
nowi¢ dodatkowa opcje postepowania u takich
pacjentéw.”* W przypadku planowanego CABG
zaleca sie 48-godzinna przerwe w terapii NOAC
(dtuzsza przerwa moze by¢ konieczna u chorych
z niewydolnoscia nerek). U pacjentéw z ACS
i ustalonym wskazaniem do OAC powinno sie
przywrdcié to leczenie po CABG mozliwie naj-
szybciej, po uzyskaniu hemostazy, potencjalnie
w skojarzeniu z SAPT, nalezy natomiast unika¢
TAT. Informacje dotyczace terapii przeciwzakrze-
powej i CABG mozna znalez¢ w dokumencie opra-
cowanym przez Valgimigliego i wsp.®

5.4. Postepowanie w przypadku ostrych incyden-
tow krwawienia (SUPLEMENT)

5.4.1. 0gédlne dziatania wspomagajace (SUPLEMENT)
5.4.2.Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii lekami
przeciwptytkowymi (SUPLEMENT)

5.4.3.Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii antago-
nistami witaminy K (SUPLEMENT)

5.4.4.Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii doustny-
mi lekami przeciwkrzepliwymi niebedacymi antagoni-
stami witaminy K (SUPLEMENT)

5.4.5. Zdarzenia krwotoczne niezwigzane z dostepem
naczyniowym (SUPLEMENT)

5.4.6. Zdarzenia krwotoczne zwigzane z przezskérng in-
terwencja wieficowa (SUPLEMENT)

5.4.7. Zdarzenia krwotoczne zwigzane z pomostowa-
niem tetnic wiedcowych (SUPLEMENT)

5.4.8. Przetoczenia (SUPLEMENT)

5.4.9. Zalecenia dotyczace postepowania w razie krwa-
wienia i przetaczania krwi u pacjentéw z ostrymi ze-
spotami wieficowymi bez uniesienia odcinka ST, leczo-
nych przeciwkrzepliwie

6. Terapie inwazyjne

6.1. Inwazyjna koronarografia i rewaskularyzacja
Angiografia tetnic wienicowych utatwia roz-
strzygniecie, czy domniemany bél dtawicowy
w klatce piersiowej wynika z niedokrwienia
miesnia sercowego wskutek obecnosci zmia-
ny odpowiedzialnej za niestabilno$¢ wienico-
wa, czy tez powyzsza sytuacja nie ma miej-
sca. W pierwszym przypadku zmiana odpo-
wiedzialna za niedokrwienie moze podlega¢
leczeniu poprzez PCI wykonywana w trakcie
tej samej procedury lub przez CABG, zaleznie
od morfologii tej zmiany i profilu ryzyka pa-
cjenta (zob. rozziAt6.4). W drugim przypadku -
wykluczenie obecno$ci zmiany odpowiedzial-
nej za niedokrwienie otwiera droge do dalszej
diagnostyki, ktéra prowadzi do ostateczne-
go ustalenia przyczyny bélu w klatce piersio-
wej i/lub uszkodzenia mie$nia sercowego (zob.
rozpziat 7). ICA niesie za soba jednak pewne ry-
zyko powiktan zwiazanych z procedura, ktére
powinno sie uwzgledni¢ przy podejmowaniu
decyzji dotyczacych postepowania.

6.1.1. Rutynowa vs selektywna strategia inwazyjna
(SUPLEMENT)
Rutynowa strategia inwazyjna oznacza kwali-
fikacje pacjenta do ICA. W przypadku przyjecia
selektywnej strategii inwazyjnej ICA wykonuje
sie jedynie po nawrocie objaw6w, w razie obiek-
tywnych danych na indukowalne niedokrwie-
nie w badaniu nieinwazyjnym lub po stwier-
dzeniu istotnej CAD w CCTA. Przeprowadzono
wiele RCT poréwnujacych rutynowa i selektyw-
na strategie inwazyjna, a ich wyniki zestawio-
no w kilku metaanalizach.?¢¢?’% Dostepne do-
wody (TABELAUZUPEENIAJACA2) wskazuja, Ze rutynowa
strategia inwazyjna:

+ nie wplywa naredukcje ryzyka zgonu z jakiej-
kolwiek przyczyny w catej populacji pacjen-
téow z NSTE-ACS;

+ zwieksza ryzyko powiktan okotozabiegowych,
takich jak okotozabiegowy MI i krwawienie;

+ redukuje ryzyko ztozonych punktéw konco-
wych zwigzanych z niedokrwieniem, w szcze-
golnosci u chorych z grupy duzego ryzyka.
Nalezy jednak zauwazy¢, ze aktualnie do-

stepne dane opieraja sie na starych RCT, kté-

re prowadzono przed wprowadzeniem kluczo-
wych udoskonalen w postaci dostepu promie-
niowego, nowoczesnych stentéw uwalniajacych
leki (DES), pelnej czynnosciowej rewaskula-
ryzacji w wielonaczyniowej CAD, nowoczes-
nej DAPT, zintensyfikowanej terapii hipolipe-
mizujacej oraz wspo6lczesnych metod oznacza-
nia biomarkeréw i/lub wartosci odciecia wyko-
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Zalecenia dotyczace postepowania w razie krwawienia i przetaczania krwi u pacjentéw z ostrymi zespotami wieficowymi bez uniesienia
odcinka ST leczonych przeciwkrzepliwie

Zalecenie Klasa? Poziom®
U pacjentéw z czynnym krwawieniem zagrazajacym zyciu zwigzanym z leczeniem dabigatranem nalezy rozwazy¢ podanie Ila B
swoistego antidotum dla dabigatranu - idarucyzumabu?®

U pacjentéw z zagrazajgcymi zyciu zdarzeniami krwotocznymi zwigzanymi z terapig VKA nalezy rozwazy¢ szybkie IE] C
odwrdcenie leczenia przeciwkrzepliwego za pomoca czterosktadnikowego koncentratu czynnikéw zespotu protrombiny

bardziej niz Swiezo mrozonego osocza lub rekombinowanego czynnika VII. Dodatkowo nalezy podawac¢ witamine K

w powtarzanych dawkach 10 mg i.v. w wolnym wstrzyknieciu

U pacjentéw z czynnym krwawieniem zagrazajacym zyciu zwigzanym z leczeniem NOAC nalezy rozwazy¢ podanie Ila C
koncentratéw czynnikéw zespotu protrombiny lub aktywowanych koncentratéw czynnikéw zespotu protrombiny, jesli

swoiste antidotum jest niedostepne

U pacjentéw z czynnym krwawieniem zagrazajacym zyciu zwigzanym z leczeniem rywaroksabanem, apiksabanem lub IIb B
edoksabanem mozina rozwazy¢ podanie swoistego antidotum - andeksanetu alfa2®

U pacjentéw z niedokrwistoscig bez dowodéw na czynne krwawienie przetoczenie krwi mozna rozwazy¢ w przypadku IIb C

zaburze hemodynamicznych, hematokrytu <25% lub poziomu hemoglobiny <8 g/dI

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: i.v. - dozylnie, NOAC - doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonista witaminy K, VKA - antagoniéci witaminy K
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rzystywanych do rozpoznania spontanicznego/
okotozabiegowego MI.

Podsumowujac, wyniki RCT iich metaanalizy
wskazuja na role stratyfikacji ryzyka w procesie
decyzyjnym, a takze na zasadno$¢ rutynowej
strategii inwazyjnej u pacjentéw duzego ryzyka.

6.1.2. Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej

6.1.2.1. Natychmiastowa strategia inwazyjna (<2 h)
Pacjentéw z NSTE-ACS nalezacych do grupy bar-
dzo duzego ryzyka (tj. spelniajacych 21 kryte-
rium ryzyka wymienione na RYCINIEY) zazwyczaj
wykluczano z udziatu w RCT. Ze wzgledu na nie-
korzystne krétko- i dtugoterminowe rokowanie
przy zaniechaniu leczenia zaleca sie natychmia-
stowa strategie inwazyjna (tj. <2 h od przyje-
cia do szpitala, analogicznie do postepowania
w STEMI) z intencja rewaskularyzacji, nieza-
leznie od zmian w EKG lub wynikéw oznacze-
nia biomarkeréw. Osrodki bez calodobowej do-
stepnosci PCI musza zapewni¢ natychmiasto-
wy transfer chorego.

6.1.2.2. Wczesna strategia inwazyjna (<24 h)
Weczesna strategie inwazyjna definiuje sie jako
koronarografie wykonana w ciagu 24 h od przy-
jecia do szpitala. Zaleca sie ja u pacjentéw duze-
go ryzyka wedtug kryteriéw zawartych na RYCINIEY.
W licznych RCT podejmowano préby ustalenia
optymalnego czasu do wykonania ICA i rewasku-
laryzacji w NSTE-ACS (RYCINA10, TABELA UZUPEENIAJACA3).
Gléwnym ograniczeniem w interpretacji tych
RCT jest sposé6b obliczania op6znienia do wy-
konania ICA, ktéry uwzglednial czas randomi-
zacji zamiast czasu wystapienia bolu lub przy-
jecia do szpitala.

Podczas gdy ICA praktycznie zawsze wykony-
wano w ciggu 24 h od randomizacji w grupach
wczesnej strategii inwazyjnej, czas od randomi-

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/2020

zacji do wykonania ICA byl bardziej zr6znicowa-
ny w grupach strategii odroczonej (Rvcina10). Dwa
najwieksze RCT z udziatem ponad 1000 pacjen-
tow w kazdej leczonej grupie to Timing of Inter-
vention in Patients with Acute Coronary Syndro-
mes (TIMACS) i bardziej wspo6lczesne badanie

VERDICT.?"?"2 Z tych RCT wynika kilka istot-

nych przestan:

1. Wséréd niewyselekcjonowanych pacjentéw
z NSTE-ACS wczesna strategia inwazyjna nie
ma przewagi nad strategia odroczong pod
wzgledem zlozonych klinicznych punktéw
konicowych (TABELAUZUPELNTAJACA3). 21272

2. Korzysé z wezesnej strategii inwazyjnej silnie
wiaze sie z profilem ryzyka pacjenta. W zde-
finiowanej wcze$niej analizie podgrup pa-
cjenci z punktacja w skali GRACE >140 ko-
rzystali z wczesnej strategii inwazyjnej, pod-
czas gdy ci z punktacja w skali GRACE <140
juz nie (badanie TIMACS: HR 0,65; 95% CI
0,48-0,89 vs HR 1,12; 95% CI 0,81-1,56;
P interakcji = 0,01;?’" badanie VERDICT:
HR 0,81;95% CI 0,67-1,00 vs HR 1,21; 95% CI
0,92-1,60; P interakeji = 0,02).2”2 W odniesie-
niu do skali ryzyka GRACE nalezy koniecznie
podkresli¢, ze w obu RCT ryzyko zgonu we-
wnatrzszpitalnego obliczano wedtug orygi-
nalnej skali GRACE (zob. RYCINAUZUPEENIAJACA3).3°
Ze wzgledu na rézny ciezar poszczegélnych
zmiennych punktacja uzyskana z innych skal
GRACE (bardziej szczeg6towe dane - zob.
TABELA UZUPEENIAJACA 1) MoOZe W znacznym stop-
niu réznic sie u tego samego pacjenta i po-
tencjalnie skutkowaé podejmowaniem od-
miennych decyzji terapeutycznych. Co wiecej,
w obu badaniach obliczanie punktacji w ska-
li GRACE opieralo sie na zwiekszonych war-
toéciach CK-MB lub konwencjonalnej tropo-
niny. Wartos¢ >140 punktéw w skali GRACE



poczatek objawéw

;

pierwszy kontakt medyczny — rozpoznanie NSTE-ACS

osrodek z mozliwoscia tak oddziat ratunkowy lub o$rodek bez
wykonania PCI mozliwosci przeprowadzenia PCI
tak tak

natychmiastowy transfer do oSrodka z mozliwoscia przeprowadzenia PCI

A,

3
R transfer w tym samym dniu
Sl duze y ¥ duze
mate
tak tak tak
Y v

natychmiastowa inwazyjna wczesna inwazyjna selektywna inwazyjna

strategia
leczenia

duze ryzyko mate ryzyko
© * ustalone rozpoznanie brak ktéregokolwiek
s 2 NSTEMI kryterium bardzo
= * dynamiczne nowe lub duzego lub duzego
2 prawdopodobnie nowe ryzyka

zmiany ST-T w sasiednich
odprowadzeniach
(objawowe lub nieme)
* skuteczna resuscytacja
z powodu zatrzymania
krazenia bez uniesienia
odcinka ST w EKG lub
wstrzasu kardiogennego
* >140 pkt w skali GRACE

RYCINA 9. Wybor strategii leczenia ostrego zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST i czasu jej realizacji zgodnie z wyjsciowa stratyfikacja ryzyka.
Przewodnik audio dotyczgcy powyzszej ryciny dostepny online

Skréty: EMS - oddziaty ratunkowe, GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events, MI - zawat mig$nia sercowego, NSTE-ACS — ostry zesp6t wiericowy bez
uniesienia odcinka ST, NSTEMI - zawat mie$nia sercowego bez uniesienia odcinka ST, PCI - przezskdrna interwencja wieicowa

jako wskazujaca na czas wykonania ICA i re-
waskularyzacji nie zostata okreslona ponow-
nie w erze hs-cTn.

3. Korzysci wynikajacej z wczesnej strategii in-
wazyjnej nie modyfikuja zmiany odcinka ST
ani zalamka T, mimo Ze obnizenie odcinka
ST konsekwentnie traktuje sie jako predyktor
niepomyslnego zdarzenia (RYCINAUZUPEENIAJACA2).
U pacjentéw z przemijajacym uniesieniem od-

cinka ST, uktérych ustapilty objawy, natychmia-

stowa strategia inwazyjna nie ograniczata roz-
miaru strefy zawatu ocenianej w CMR w poréw-
naniu z wczesna strategia inwazyjna.”’?

W kilku metaanalizach zgromadzono dane

z licznych RCT oceniajacych rézne przedzialy

czasowe do wykonania ICA (TABELA UZUPEENIAJACA 4).

W zadnej z nich nie zaobserwowano korzysci

z wczesnej strategii inwazyjnej w odniesieniu

do punktéw koncowych obejmujacych zgon, MI

niezakoriczony zgonem lub udar wéréd niewy-

selekcjonowanych pacjentéw z NSTE-ACS.?774-278

Niemniej we wspélnej metaanalizie poréwnuja-
cej wczesna/natychmiastowa strategie inwazyj-
na z odroczona strategia inwazyjna przy uzyciu
zmodyfikowanego podejscia wykorzystujacego
dane poszczegélnych pacjentéw zaobserwowano
poprawe przezywalnosci u chorych duzego ry-
zyka, mimo ze testy interakcji byty nierozstrzy-
gajace.”’’ Jedynie w badaniu VERDICT ocenio-
no wplyw czasu wykonania ICA na punkt kon-
cowy w postaci hospitalizacji z powodu niewy-
dolnosci serca i stwierdzono trend w kierunku
mniejszej czestosci takich hospitalizacji w przy-
padku wczesnej strategii inwazyjnej (HR 0,78;
95% CI 0,60-1,01).22 Metaanalizy spojnie wy-
kazaly, ze wczesna strategia inwazyjna wigze
sie z mniejszym ryzykiem nawrotu/opornego
na leczenie niedokrwienia i kr6tszym pobytem
w szpitalu.?’4?76278 Po acznym uwzglednieniu
tych danych wczesna strategie inwazyjna zale-
ca sie u pacjentéw spelniajacych 21 kryterium
duzego ryzyka (RYCINA9).
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badania pacjenci ramy czasowe wyniki dotyczace pierwotnych

‘ punktéw koricowych
| 3 brak réznicy w odniesieniu
P Ak 2147 VERDICT - ! do pierwszorzedowego punktu koricowego
TIMACS (2009)" 3031 mvacs | (I ¢

| MACE
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brak réznicy w stopniu zakontrastowania
miesnia sercowego srodkiem cieniujgcym
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| zgon6w lub nowych MI
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na podstawie stezer enzymow

| | zgondéw sercowo-naczyniowych
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ABOARD (2009)%%" 352 ABOARD - I - brak redukcji szczytowego poziomu troponin
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RYCINA 10.  Czas do wykonania koronarografii w grupach wczesnej/natychmiastowe] i odroczonej interwencji w uwzglednionych badaniach.?71:272.279-287 paski
wyznaczaja przedziaty miedzykwartylowe i $redni czas od randomizacji do koronarografii we wczesnej grupie inwazyjnej (pola czerwone) i w grupie z odroczona
interwencja (pola niebieskie). Obok przedstawiono gtéwny wynik w odniesieniu do pierwotnego punktu koricowego we wczesnej vs odroczonej strategii inwazyjnej.
Zaadaptowane i uaktualnione na podstawie publikacji Jobsa i wsp.?’”” Na podstawie metaanalizy obejmujgcej dane indywidualnych pacjentow chorzy z podwyzszonym
poziomem biomarkerdw, uzyskujacy >140 pkt w skali GRACE, w wieku >75 lat i z cukrzycg odnosza korzy$¢ z wezesnego podejscia inwazyjnego w postaci redukgji
$miertelnosci?’?

Skroty: ABOARD - Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute Coronary Syndromes Randomized for an Immediate or Delayed Intervention, CK-MB - izoforma
MB kinazy kreatynowej, EARLY - Early or Delayed Revascularization for Intermediate- and High-Risk Non-ST-Segment Elevation Acute Coronary Syndromes?,

ELISA - Early or Late Intervention in unStable Angina, GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events, ISAR-COOL - Intracoronary Stenting and Antithrombotic
Regimen - Cooling off strategy, LIPSIA-NSTEMI - Leipzig Immediate versus early and late Percutaneou$ coronary Intervention triAl in NSTEMI, MACE - powazne
niekorzystne zdarzenia sercowo-naczyniowe, MI - zawat miesnia sercowego, PCI - przezskdrna interwencja wieicowa, RIDDLE-NSTEMI - Randomized Study of
Immediate Versus Delayed Invasive Intervention in Patients With Non-ST-Segment Elevation Myocardial Infarction, SISCA — Comparison of Two Treatment Strategies
in Patients With an Acute Coronary Syndrome Without ST Elevation, TIMACS - Timing of Intervention in Patients with Acute Coronary Syndromes, VERDICT - Very
EaRly vs Deferred Invasive evaluation using Computerized Tomography

6.1.2.3. Selektywna strategia inwazyjna mu diagnostycznego z uzyciem hs-cTn, powin-
Pacjentéw bez nawrotu objawéw i niespelniaja- no sie uzna¢ za chorych matego ryzyka i zasto-
cych zadnego sposréd kryteriéw bardzo duzego ~ sowaé u nich selektywna strategie inwazyjna.'
lub duzego ryzyka, ktére umieszczono w tabe-

li zalecenr dotyczacych przedzialéw czasowych  6.1.3. Postaci choroby tetnic wieficowych w ostrym ze-
dla strategii inwazyjnej, mozna uznac za obciag-  spole wieficowym bez uniesienia odcinka ST (SUPLEMENT)
zonych maltym ryzykiem ostrych zdarzen nie-  6.1.4. Jak zidentyfikowa¢ zmiane odpowiedzialng
dokrwiennych w perspektywie krétkotermi-  za niedokrwienie? (supLEMENT)

nowej (RvcINA9). U takich chorych nalezy poste-  6.1.5. Samoistne rozwarstwienie tetnicy wiericowe]
powaé wedtug wytycznych ESC z 2019 r. doty- SCAD definiuje sie jako odwarstwienie bton
czacych rozpoznawania i leczenia CCS.2' Wpo-  wchodzacych w sktad $ciany tetnicy wienco-
wyzszych okoliczno$ciach mozna preferowaé¢  wej, niewynikajace z miazdzycy, urazu ani czyn-
echokardiografie lub CMR obcigzeniowe w sto-  nikéw jatrogennych, wtérne do krwawienia
sunku do nieinwazyjnych badan anatomicz- z naczyn naczyn (vasa vasorum) lub przerwa-
nych.'”” Poprzez rutynowe korzystanie z ozna-  nia ciaglosci blony wewnetrznej, ktére prowa-
czen hs-cTn i ustalonych algorytméw diagno-  dzi do powstania $wiatta rzekomego, ucisku tet-
stycznych dla NSTE-ACS mozna zidentyfikowa¢  nicy wiericowej i niedokrwienia mieénia serco-

utrzymujace sie uszkodzenie mie$nia sercowego -  wego w obszarze zaopatrywanym przez to na-
nawet na niewielkim poziomie. Dlatego tez pa-  czynie.?®%28
cjentéw uprzednio uznawanych za obcigzonym SCAD odpowiada za nawet 4% wszystkich

umiarkowanym ryzykiem (np. tych z rewasku- ACS, ale odnotowywana czestosc tego zjawiska
laryzacja lub z cukrzyca w wywiadzie), u kté-  jest zdecydowanie wieksza (22-35% ACS) u ko-
rych wykluczono NSTE-ACS wedlug algoryt-  biet w wieku <60 lat, w przypadku MI zwiaza-
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angiograficzne podejrzenie SCAD
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jak wistotnej CAD < utrzymujgce sie/nawracajace objawy dtawicy lub niedokrwienie

RYCINA 11.  Diagnostyka i leczenie pacjentéw z ostrym zespotem wiericowym bez uniesienia odcinka ST zwigzanym z samoistnym rozwarstwieniem tetnicy
wieficowej. Przewodnik audio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

a wybor strategii rewaskularyzacji przy anatomii duzego ryzyka — zgodnie z lokalnym do$wiadczeniem osrodka
b B-adrenolityki zalecane, natomiast korzy$¢ z DAPT jest kwestionowana.
c pien lewe] tetnicy wieicowe] lub proksymalny odcinek gatezi przedniej zstepujacej lub gataZ okalajaca albo prawa tetnica wiericowa, wielonaczyniowe SCAD

Skroty: CABG - pomost(owanie) aortalno-wiericowe, CAD - choroba wieficowa, CCTA - angiografia tetnic wieicowych metoda tomografii komputerowej,
DAPT - podwojna terapia przeciwptytkowa, ICA - inwazyjna koronarografia, IVUS - ultrasonografia wewnatrznaczyniowa, OCT - optyczna koherentna tomografia,
OMT - optymalne leczenie zachowawcze, PCI - przezskdrna interwencja wieicowa, SCAD - samoistne rozwarstwienie tetnicy wieficowej

nego z ciaza, u pacjentéw z dysplazja wiéknisto-
-mie$niowa, lekiem, depresja i wczesniejszy-
mi zaburzeniami neuropsychicznymi w wywia-
dzie.?92! Obraz kliniczny moze by¢ bardzo zr6z-
nicowany, jednak najczestsza manifestacja jest
wzrost poziomu biomarkeréw sercowych sko-
jarzony z dyskomfortem w klatce piersiowe;j.2”
Wyréznia sie 3 angiograficzne typy SCAD, z za-
kresem zmian od braku zwezenia do catkowite-
go zamkniecia zajetych tetnic wiencowych. Typ 1
SCAD (wysycenie §rodkiem kontrastowym $cia-
ny tetnicy ze zwielokrotnieniem $wiatta prze-
ziernym dla promieniowania rentgenowskiego)
oraz typ 2 SCAD (dltugie, rozlane i gtadko$cien-
ne zwezenie) tetnic wienicowych bez angiogra-
ficznie istotnego zwezenia (ze zwezeniem <50%)
opisuje sie jako mozliwe przyczyny MI bez istot-
nych zmian tetnic wieicowych (MINOCA) (zob.
ROZDZIAL7), natomiast typ 2 z obecnos$cia powaz-
nego zwezenia tetnicy wienicowej (>50%) i typ 3
SCAD (ogniskowe lub cewkowe zwezenie imitu-
jace miazdzyce) powinno sie rozpatrywac osob-
no. Poniewaz SCAD mozna przeoczy¢ lub moz-
na nie by¢ w stanie zidentyfikowac go w CCTA,
negatywny wynik tego badania nie powinien
stanowi¢ podstawy do wykluczenia rozpozna-

nia SCAD.?”> Obrazowanie wewnatrzwieticowe
(optyczna koherentna tomografia [OCT] i ultra-
sonografia wewnatrznaczyniowa [IVUS]) moga
stanowi¢ najbardziej odpowiednie metody dia-
gnostyczne w niejednoznacznych sytuacjach,
pozwalajace stwierdzi¢ obecno$¢ krwiaka $rod-
$ciennego lub podwojnego $wiatta naczynia,”**
a tym samym majace potencjalnie fundamen-
talne znaczenie dla ustalenia prawidtowego roz-
poznania.”’*

Optymalne postepowanie w SCAD pozosta-
je nadal nierozstrzygniete, gdyz w zadnych RCT
nie dokonano poréwnania terapii zachowawczej
istrategii rewaskularyzacji. Wedtug dostepnych
danych, jako strategie postepowania powinno
sie preferowac podejscie zachowawcze, z wyjat-
kiem pacjentow bardzo duzego ryzyka.?*>?’ De-
cyzje dotyczaca leczenia zachowawczego lub wy-
konania PCI badz CABG nalezy koniecznie in-
dywidualizowa¢ i opiera¢ na kryteriach klinicz-
nych oraz angiograficznych. Mozliwy algorytm
leczenia przedstawiono na RYCINIE11. Dotychczas
nie okreslono sposobu optymalnego leczenia
farmakologicznego u chorych z rozpoznaniem
SCAD, ale poniewaz nadci$nienie tetnicze sta-
nowi niezalezny czynnik predykcyjny nawro-
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tow SCAD,?22992%8 nalezy rozwazy¢ agresywna

terapie przeciwnadci$nieniowa w celu zapew-
nienia optymalnej kontroli ci$nienia tetnicze-
go. B-adrenolityki, w odniesieniu do ktérych od-
notowano istotny zwiazek z redukcja ryzyka na-
wrotéw zdarzen, powinny stanowic preferowa-
na klase lekéw przeciwnadci$nieniowych w tej

grupie pacjentéw.??® Istnieja kontrowersje doty-
czace korzy$ci z terapii przeciwzakrzepowej, 2%

niemniej wéréd pacjentéw poddanych PCI nale-
zy stosowac algorytmy DAPT zawarte w ROZDZIALES.
U 0s6b z rozpoznaniem SCAD leczonych zacho-
wawczo i z utrzymujacymi sie lub nawracajacy-
mi objawami, nawet przy braku kolejnego MI

lub niedokrwienia nalezy rozwazy¢ wykonanie

CCTA w ramach dalszej kontroli.

6.1.6. Czastkowa rezerwa przeptywu, chwilowy gra-
dient ciSnienia przez zwezenie w fazie rozkurczu i inne
wskazniki oparte na pomiarach w warunkach spoczyn-
kowych (SUPLEMENT)

6.1.6.1. Czastkowa rezerwa przeptywu

Czastkowa rezerwa przeptywu (FFR) jest obec-
nie standardem czynno$ciowej oceny istotno-
$ci zwezenia u pacjentéw ze zwezeniem posred-
niego stopnia (40-90%) przy braku dowodéw
na niedokrwienie w badaniach nieinwazyjnych
lub u chorych z wielonaczyniowa choroba wien-
cowa. Ze wzgledu na zwiekszony opér w mikro-
krazeniu?®’ mozliwe jest niedoszacowanie zna-
czenia hemodynamicznego zmiany odpowie-
dzialnej za niedokrwienie.’’’ Niemniej technika
ta wydaje sie wiarygodna metoda oceny zmian
innych niz odpowiedzialne za NSTE-ACS, na co
wskazuje jej poréwnanie z odroczonym powtdr-
nym pomiarem FFR, badaniem perfuzji w CMR
lub SPECT.?""3% U pacjentéw z ACS odroczona re-
waskularyzacja w oparciu o wynik FFR lub chwi-
lowy gradient ci$nienia przez zwezenie w fa-
zie rozkurczu (iFR) wigze sie z gorszymi wy-
nikami klinicznymi w poréwnaniu z chorymi
ze stabilng CAD.3"3% Utrzymujaca sie niesta-
bilno$¢ nieistotnych hemodynamicznie zwezen
lub obecno$¢ >1 niestabilnej zmiany moze wpty-
wad na zwiekszenie ryzyka.

Wiekszos¢ danych odnoszacych sie do war-
tosci FFR w NSTE-ACS pochodzi z analizy ma-
tych podgrup z rejestréw i badan randomizowa-
nych (1aeLAUZUPEENIAJACAS). W niewielkim randomi-
zowanym badaniu Fractional flow reserve ver-
sus angiography in guiding management to opti-
mize outcomes in non-ST-elevation myocardial
infarction (FAMOUS-NSTEMI)3” istotnie wie-
cej pacjentéw z NSTEMI bylo leczonych zacho-
wawczo w strategii opartej o FFR w poréwnaniu
ze strategia oparta na angiografii (22,7 vs 13,2%,
P =0,022). Taka strategia rewaskularyzacji czyn-
nosciowej wydaje sie bezpieczna i pozbawiona
wplywu na zdarzenia kliniczne w NSTE-ACS.
Niemniej jednak nadal brakuje ukierunkowa-
nych randomizowanych badan z odpowiednia
moca statystyczna.
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6.1.6.2. Chwilowy gradient ci$nienia przez zwezenie

w fazie rozkurczu i inne wskazniki oparte na pomiarach

w warunkach spoczynkowych

W ostatnim czasie powr6cito zainteresowanie

wskaznikami uzyskiwanymi z pomiaréw sa-
mych gradientéw spoczynkowych (stosunek cis-
nienia w dystalnym odcinku tetnicy wienico-
wej do ci$nienia w aorcie [Pd/Pa], iFR, rezerwa

przeplywu wienicowego [CFR], wskaznik r6zni-
cy ci$nienia dla skurczu i rozkurczu w spoczyn-
ku [RFR] lub wskaznik oporu mikrokrazenia

[IMR]). W 2 obszernych randomizowanych ba-
daniach wykazano w duzym stopniu poréwny-
walne wyniki strategii rewaskularyzacji wyko-
nywanej na podstawie pomiaréw FFR i iFR u pa-
cjentéw ze zwezeniem posredniego stopnia. 303"

W tych badaniach odsetek pacjentéw z ACS wy-
nosit 15-17, oceniano zmiany inne niz odpowie-
dzialne za ACS, a okres obserwacji byt ograniczo-
ny do roku. Nie ma randomizowanych danych
dotyczacych wynikéw klinicznych zwiazanych
ze wskaznikami spoczynkowymi innymi niz iFR.

6.1.7. Obrazowanie wewnatrzwieficowe

Obie metody obrazowania wewnatrzwiernicowe-
go — IVUS i OCT - umozliwiaja ocene tomogra-
ficzna w czasie rzeczywistym $rednicy naczy-
nia, powierzchnijego $wiatla, sktadu i objetosci
blaszki miazdzycowej, a takze pokrycia zmiany
przez stent i jego rozprezenia.’"

Dane z randomizowanego badania The Intra-
vascular Ultrasound Guided Drug Eluting Stents
Implantation in , All-Comers” Coronary Lesions
(ULTIMATE) wskazuja na redukcje czestosci za-
burzen droznosci w naczyniu poddanym inter-
wencji 12 mies. od PCI w przypadku wykonywania
PCI pod kontrola IVUS w poréwnaniu ze strategia
PCI na podstawie obrazu angiograficznego: odpo-
wiednio 2,9 vs 5,4% (HR 0,53; 95% CI 0,31-0,90;
P =0,019).>" Czesto$¢ umotywowanej klinicznie
ponownej rewaskularyzacji tej samej zmiany badz
pewnej zakrzepicy w stencie byta mniejsza przy
strategii z uzyciem IVUS [1,2 vs 2,6%, ryzyko
wzgledne (RR) 0,46; 95% CI 0,21-1,03; P = 0,05].
Jednak tylko u 12% wtaczonych pacjentéw roz-
poznano STEMI lub NSTE-ACS, co ogranicza wia-
rygodnos¢ wynikéw w odniesieniu do sytuacji
zwiazanych z NSTE-ACS.3®

PCI pod kontrola OCT jest bezpieczna i pro-
wadzi do uzyskania podobnej minimalnej po-
wierzchni przekroju poprzecznego zastento-
wanego $wiatla naczynia do osiaganej przy PCI
wykonywanej pod kontrola IVUS.3" Dodatkowo
udokumentowano wyzsze wartosci FFR po PCI
przy przeprowadzaniu zabiegu pod kontrola
OCT w poréwnaniu z kontrola angiograficzna
u pacjentoéw z NSTE-ACS 3" Brakuje badan z od-
powiednia mocg statystyczna dla klinicznych
punktéw koncowych. U pacjentéw z MINOCA
(zob. rozz1At7) OCT stanowi narzedzie diagno-
styczne do oceny SCAD, nadzerek i peknieé
blaszki miazdzycowej.’™
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6.2. Leczenie zachowawcze

Uznane korzysci z rewaskularyzacji wieticowej

u pacjentéw z NSTE-ACS doprowadzity do istot-
nej redukcji czestosci stosowania jedynie leczenia

zachowawczego, z 60% przed dwiema dekadami

do 10-30% we wspdlczesnej epoce PCL.170.225:316-319

Leczenie zachowawcze obejmuje zaré6wno pacjen-
téw niepoddanych koronarografii, jak i chorych

z zaawansowana CAD bez mozliwo$ci rewasku-
laryzacji, oraz pacjentéw z CAD bez istotnych

zwezen (zob. MINOCA, RozD7IAL7).

6.2.1. Pacjenci niebedacy kandydatami do inwazyjnej
koronarografii

Te populacje reprezentuje niewielka podgrupa
pacjentéw, w odniesieniu do ktérej dane wska-
zujace na hipotetyczna korzys¢ ze strategii inwa-
zyjnej sa ograniczone. Zaleznie od kraju i swo-
istych r6znic miedzy regionami to zaawansowa-
ny wiek, pte¢ zeniska, przewlekta choroba nerek
(CKD), cukrzyca, rozpoznana niewydolno$é ser-
ca/przebyta rewaskularyzacja, choroba nowo-
tworowa oraz zespét kruchoéci stanowia gtéw-
ne wymieniane przyczyny odstepowania od dia-
gnostycznej [CA."0.225316318319 Czynniki te w du-
zej mierze pokrywaja sie z predyktorami zda-
rzen krwotocznych oraz niekorzystnych zdarzen
niedokrwiennych3®?i ttumacza niepomyslne ro-
kowanie w tej populacji, ze $miertelnoscia we-
wnatrzszpitalng 6-9%, wzrastajaca do 20 oraz
50% odpowiednio po 6 mies. i 3 latach.’”' Wy-
bér farmakoterapii powinna poprzedzié¢ staran-
na ocena ryzyka z uwzglednieniem tego, ze ICA
z dostepu promieniowego stanowi procedure
matego ryzyka, dysfunkcja LV zwieksza ryzy-
ko zgonu oraz ze zaréwno anatomia tetnic wien-
cowych, jak i obecno$¢ cukrzycy moga wptynad
na stratyfikacje ryzyka czy wybér farmakotera-
pii (zob. RYCINY5-7). Zaawansowany wiek lub pleé¢
zenska jako jedyne czynniki nie powinny stano-
wic wystarczajacej przyczyny zaniechania ICA;
podobnie nie nalezy odstepowac od ICA z powo-
déw logistycznych 322323

6.2.2. Pacjenci z choroba wieficowa bez mozliwosci re-
waskularyzacji

Pacjenci z rozpoznang ciezka CAD bez mozli-
wosci jakiejkolwiek rewaskularyzacji sa obcia-
zeni duzym ryzykiem nawrotu zdarzen niedo-
krwiennych.?? Czesto sa to kobiety, osoby star-
sze i/lub z ciezka CKD, wielonaczyniowa CAD,
po przebytym MI badz wczes$niejszej rewasku-
laryzacji. Decyzja o zaniechaniu PCI stanowi
niezalezny czynnik predykcyjny zwiekszonej
$miertelnosci sercowo-naczyniowej, zaré6wno
wewnatrzszpitalnej, jak i dtugoterminowe;j.'8%31
Dlatego tez odstapienie od rewaskularyzacji po-
winno dotyczy¢ jedynie doktadnie wyselekcjo-
nowanych pacjentéw, przy pelnej zgodnosci, ze
z punktu widzenia przestanek klinicznych lub
anatomicznych ryzyko przewyzsza korzysci. Ta-
kich chorych nalezy podda¢ agresywnemu lecze-

niu w ramach prewencji wtérnej z silng terapia
przeciwptytkowa (zob. RvciNy5-8) i przeciwdtawico-
wa, uwzgledniwszy choroby wspotistniejace. 3326

6.3. Aspekty techniczne

6.3.1. Aspekty techniczne i wyzwania

Zasadnicze aspekty techniczne PCI u pacjentéw
z NSTE-ACS nie réznia sie od leczenia inwazyj-
nego i strategii rewaskularyzacji w innych posta-
ciach klinicznych CAD. U chorych z NSTE-ACS,
ktérych uznano za odpowiednich kandydatéw
do PCI w jednym lub wiekszej liczbie naczyn,
implantacja nowej generacji DES stanowi stan-
dard postepowania,®*3?732% nie udowodniono
natomiast korzysci z rutynowego wykonywa-
nia trombektomii w takich przypadkach.3?%330
Potaczenia lekéw i czas trwania terapii przeciw-
zakrzepowej omoéwiono w ROZDZIALES.

6.3.2. Dostep naczyniowy

Wykonywanie w odpowiednim czasie PCI i sto-
sowanie silnych lekéw przeciwzakrzepowych
u pacjentéw z NSTE-ACS spowodowato reduk-
cje ryzyka niedokrwienia. Jednoczesnie taka
strategia nieodlacznie wiaze sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem krwawienia, ktére wpltywa nie-
korzystnie na rokowanie co najmniej w takim
samym stopniu jak powiktania niedokrwienne
i negatywnie rzutuje na przezycie.**"*** Wsr6d
pacjentéw poddanych PCI krwawienia zwiaza-
ne z dostepem naczyniowym stanowia 30-70%
wszystkich zdarzen krwotocznych.*** Zgroma-
dzono dane, ktére wskazuja, ze zmniejszenie
czestosci zdarzen krwotocznych w okolicy do-
stepu naczyniowego przektada sie na istotne ko-
rzysci kliniczne. Dwa obszerne randomizowane
badania, The RadIal Vs femorAL access for co-
ronary intervention (RIVAL; n = 7021 pacjen-
téw z ACS) i The MATRIX (n = 8404 pacjentéw
z ACS)**° 336 wykazaly istotnie mniejsza czestosé
krwawienia zwigzanego z dostepem naczynio-
wym, interwencji chirurgicznej w miejscu do-
stepu i przetoczen krwi przy dostepie promie-
niowym w poréwnaniu z udowym. Sparowana
metaanaliza, w ktérej poréwnano dostep pro-
mieniowy z udowym w szerokiej populacji pa-
cjentéw z CAD, obejmujaca 30-dniowy okres
monitorowania z badania MATRIX, wykaza-
1a istotna redukcje czestosci powaznych krwa-
wien, zgonu, MI lub udaru mézgu oraz reduk-
cje $miertelnosci catkowitej i wskazala na prze-
wage dostepu promieniowego nad udowym.>¥
Chociaz efekt ten ulegt ostabieniu po roku ob-
serwacji, czesto$¢ niekorzystnych zdarzen kli-
nicznych netto pozostawala mniejsza w przy-
padku uzycia dostepu promieniowego w poréw-
naniu z udowym.?¢ Dlatego tez wykorzystanie
dostepu promieniowego zaleca sie jako prefero-
wane podejscie u pacjentéw z NSTE-ACS podda-
nych ocenie inwazyjnej z lub bez PCI. Zaleznie
od stanu hemodynamicznego chorego i technicz-
nych aspektéw procedury mozna jednak w wy-
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branych przypadkach uzy¢ dostepu udowego
w czasie pierwszego zabiegu PCI.

6.3.3. Strategie rewaskularyzacji

Na podstawie badan obserwacyjnych pacjen-
téw z NSTE-ACS, korzys$¢ z wezesnej interwen-
¢ji, w poréwnaniu z podej$ciem zachowawczym,
moze uzasadnia¢ wybor strategii pelnej rewasku-
laryzacji, niezaleznie od potencjalnej identyfika-
¢jii/lubleczenia zmiany odpowiedzialnej za nie-
dokrwienie.?68.277:338-340 Qgtatnie analizy bazy da-
nych The British Cardiac Intervention Society
PCI wykazaly istotnie mniejsze skumulowane

wskazniki §miertelnosci przy jednoetapowej pel-
nej rewaskularyzacji w poré6wnaniu z PCI ograni-
czona do zmiany odpowiedzialnej za niedokrwie-
nie (22,5 vs 25,9%; P = 0,0005) w $rednim okresie

obserwacji obejmujacym 4,1 lat (przedziat mie-
dzykwartylowy 2,2-5,8) wéréd 21857 pacjentéw
z NSTE-ACS i wielonaczyniowa CAD poddanych

PCI. Te dtugoterminowa korzys¢ zaobserwowa-
no pomimo poczatkowego wzrostu $miertelno-
$ci przy jednoetapowej catkowitej rewaskulary-
zacji (2,3 vs1,5%; P = 0,002).3% Kwestia redukcji

tego wyjsciowo zwiekszonego ryzyka przez za-
stosowanie strategii kilkuetapowej petnej rewas-
kularyzacji wymaga dalszej oceny.

W przeciwienstwie do STEMI**>3* u pacjen-
téw z NSTE-ACS tylko w pojedynczym ukierun-
kowanym randomizowanym badaniu ocenio-
no role jednoetapowej vs wieloetapowej wielo-
naczyniowej PCI (Impact of Different Treatment
in Multivessel Non ST Elevation Myocardial In-
farction Patients: One Stage Versus Multistaged
Percutaneous Coronary Intervention [SMILE]).3*
Pelna jednoetapowa rewaskularyzacja wierico-
wa skutkowata mniejsza czestoscia powaznych
niekorzystnych zdarzen sercowo- i mézgowo-

-naczyniowych (definiowanych jako zgon ser-
cowy, zgon, ponowny MI, ponowna hospitali-
zacja z powodu niestabilnej dtawicy piersiowej,
ponowna rewaskularyzacja wieticowa i udar mé-
zgu w ciagu 1 roku) w poréwnaniu z pelna re-
waskularyzacja wienicowa w trakcie wieloeta-
powej PCI wykonywanej podczas pierwszego

pobytu w szpitalu (HR 0,55; 95% CI 0,36-0,83;

P =0,004).3% Ta korzys¢ w duzej mierze wynika-
ta z istotnej redukcji czestosci ponownej rewa-
skularyzacji w przypadku jednoetapowej wielo-
naczyniowej PCI (HR 0,52; 95% CI 0,31-0,88;

P =0,01).>* Jednak w zwiazku z tym, ze daze-
nie do pelnej rewaskularyzacji u niektérych pa-
cjentéw ze zlozona anatomia tetnic wieticowych

moze podnosi¢ ryzyko PCI lub wigzaé sie z ko-
nieczno$cia CABG, wydaje sie racjonalne, aby —
przy braku twardych danych klinicznych - do-
stosowywac zaré6wno wskazania do kompletnej

rewaskularyzacji, jak i jej ramy czasowe do istot-
noéci czynnos$ciowej wszystkich zwezen, wieku,
stanu ogélnego oraz choréb wspélistniejacych

pacjenta, a takze funkcji LV. Co wiecej, wybér
metody rewaskularyzacji powinien w duzym
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stopniu uwzglednia¢ preferencje chorego. U pa-
cjentéw z NSTE-ACS przyjetych w CS randomi-
zowane dane nie wskazuja na zasadnosc¢ ruty-
nowej natychmiastowej wielonaczyniowej PCI
(szczegdty — zob. roznziAL8.1).346

6.4. Pomostowanie aortalno-wierncowe

Okoto 5-10% pacjentéw z NSTE-ACS wymaga
wykonania CABG;*" ta podgrupa chorych sta-
nowi wyzwanie ze wzgledu na charakteryzujace
ja duze ryzyko w poréwnaniu z pacjentami ope-
rowanymi w trybie planowym. W sytuacji bra-
ku randomizowanych danych, optymalny czas
wykonania niepilnego zabiegu CABG u pacjen-
téw z NSTE-ACS powinno sie okresla¢ indywi-
dualnie.?*® Ryzyko wystapienia zdarzen niedo-
krwiennych, przypuszczalnie zwiazanych z sub-
optymalna terapia przeciwplytkowa w okre-
sie oczekiwania na operacje, wynosi <0,1%, na-
tomiast ryzyko okolooperacyjnych powiktan
krwotocznych skojarzonych ze stosowaniem in-
hibitoréw ptytek >10%.3*° U chorych z utrzymu-
jacym sie niedokrwieniem lub niestabilnoscia
hemodynamiczna i wskazaniem do CABG po-
winno sie wykonac pilng operacje, bez opéznie-
nia spowodowanego ekspozycja pacjenta na le-
czenie przeciwplytkowe.

W razie konieczno$ci przeprowadzenia CABG
nalezy dotozy¢ wszelkich staran, aby minimali-
zowa¢ manipulacje na aorcie, wykonac zabieg bez
krazenia pozaustrojowego w przypadku zwap-
niatej aorty lub u chorego duzego ryzyka, uzy-
ska¢ pelna rewaskularyzacje i dokonaé pomia-
r6w przeptywu w pomostach.

6.5. Przezskoérna interwencja wieficowa vs
pomostowanie aortalno-wiericowe

Nie ma randomizowanego poréwnania PCI vs
CABG w szczeg6lnym wskazaniu, jakie stanowi
NSTE-ACS. W analizie danych dotyczacych jed-
nostkowego pacjenta z badan: The Randomized
Comparison of Coronary Artery Bypass Surgery
and Everolimus-Eluting Stent Implantation in
the Treatment of Patients with Multivessel Co-
ronary Artery Disease (BEST), Premier of Ran-
domized Comparison of Bypass Surgery versus
Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in
Patients with Left Main Coronary Artery Dise-
ase (PRECOMBAT) i Synergy between PCI with
Taxus and cardiac surgery (SYNTAX), ktére po-
réwnywaly PCI z CABG, sposrod 3280 pacjentow
z wielonaczyniowa CAD lub choroba pnia lewej
tetnicy wienicowej, jedynie u 77 (2,2%) wystepo-
wato NSTEMI, a u 1169 (35,7%) niestabilna d}a-
wica piersiowa.’*® Wéréd chorych z NSTE-ACS
po 5 latach obserwacji ryzyko zgonu, MI lub uda-
ru uleglo istotnemu zmniejszeniu w przypad-
ku CABG w poréwnaniu z PCI (HR 0,74; 95% CI
0,56-0,98; P = 0,036), a réznica wynikata z re-
dukcji czestosci MI w grupie po CABG (3,8% vs
7,5%; HR 0,50; 95% CI 0,31-0,82; P = 0,006).3
W analizie populacyjnej korzys¢ z CABG w po-



réwnaniu z PCI potwierdzono u chorych z cu-
krzyca przyjetych z powodu ACS. Po 3-letniej
obserwacji taczna czestosc zgondéw z jakiejkol-
wiek przyczyny, MI lub udaréw niezakonczonych
zgonem byta mniejsza w grupie CABG w poréw-
naniu z PCI (20,8 vs 33,4%; P <0,01).*' Z tacznej
analizy wyzej wymienionych RCT wynika, ze
dowody wskazujace na przewage jednej strate-
gii rewaskularyzacji nad druga, w szczegélnosci
u pacjentéw z NSTEMI, pozostaja ograniczone.

Dlatego tez aktualnie dostepne dane posred-
nio wskazuja, ze kryteria wyboru metody rewa-
skularyzacji u pacjentéw ze stabilng CAD (zob.
wytyczne ESC dotyczace rewaskularyzacji mie-
$nia sercowego z 2018 r.)?*> powinno sie stoso-
wac réwniez w odniesieniu do ustabilizowanych
chorych z NSTE-ACS, zwlaszcza ze wspétistnie-
jaca cukrzyca. 32034

W zlozonych przypadkach zaleca sie dyskusje
z udziatem Kardiogrupy i uzycie skali SYNTAX,
gdyz umozliwia ona ocene ryzyka zgonu, Ml ire-
waskularyzacji u pacjentéw z NSTE-ACS i wie-
lonaczyniowa CAD poddanych PCI.*** Ponadto
zaleca sie obliczanie punktacji w skali Society of
Thoracic Surgeons (STS) w celu oszacowania we-
wnatrzszpitalnej lub 30-dniowej §miertelnosci
oraz chorobowosci wewnatrzszpitalnej po CABG
u pacjentéw duzego ryzyka.*® Za kliniczne i ana-
tomiczne cechy wskazujace na przewage CABG
uznaje sie cukrzyce, obnizona frakcje wyrzuto-
wa lewej komory (LVEF) (<40%), przeciwwska-
zania do DAPT, nawracajaca rozsiang resteno-
ze w stencie, czynniki anatomiczne i technicz-
ne prawdopodobnie wplywajace na niepelna re-
waskularyzacje za pomoca PCIi wspélistnienie
innych wskazan do operacji kardiochirurgicznej.
Z kolei za wyborem PCI przemawiaja kliniczne
ianatomiczne cechy, takie jak obecnosé¢ powaz-
nych chor6b towarzyszacych (nieujetych w ska-
lach ryzyka), zaawansowany wiek/ zesp6t kru-
choscilub przewidywany kroétki okres przezycia,
ograniczona mozliwo$¢ poruszania sie, okolicz-
nosci niekorzystnie wplywajace na mozliwos¢
rehabilitacji, aspekty anatomiczne i technicz-
ne, ktére moga skutkowac niepelna rewaskula-
ryzacja za pomoca CABG z powodu zlej jakosci
lub braku pomostéw, powazne znieksztalcenie
klatki piersiowej lub skolioza, nastepstwa radio-
terapii i aorta porcelanowa.

6.6. Sytuacje szczegélne

6.6.1. Postepowanie u pacjentoéw z utrzymujacym sie
niedokrwieniem migs$nia sercowego

Pacjenci z utrzymujacym sie niedokrwieniem
mies$nia sercowego obciazeni sa bardzo duzym
ryzykiem rozwiniecia STEMI, wystapienia za-
grazajacych zyciu arytmii, ostrej niewydolnosci
sercaiCS. Chorych tych powinno sie poddac ko-
ronarografii z intencja rewaskularyzacji w cia-
gu 2h od przyjecia do szpitala. W $wietle opu-
blikowanych danych takie podejscie ogranicza
zaréwno $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna, jak

i we wczesnym oraz Srednioterminowym okre-
sie obserwacji,?®"3’ a takze redukuje ryzyko ko-
lejnego MI w okresie poprzedzajacym cewniko-
wanie i skraca czas pobytu w szpitalu.?’s

6.6.2. Postepowanie u pacjentéw z zatrzymaniem
krazenia

Postepowanie u chorych przyjetych po resuscy-
tacji z powodu zatrzymania krazenia i ze wsp61-
istniejacym NSTE-ACS wymaga indywidualizacji,
zaleznie od stanu hemodynamicznego i neuro-
logicznego tych oséb.

W zewnatrzszpitalnym zatrzymaniu kraze-
nia przy braku uniesienia odcinka ST i CS ru-
tynowa natychmiastowa strategia inwazyjna
nie wykazuje wyzszosci nad strategia odroczo-
na, jak niedawno wykazano w randomizowa-
nym badaniu Coronary Angiography after Car-
diac Arrest (COACT).?’¢ Do badania wtaczono
552 pacjentéw, ktérych skutecznie zresuscyto-
wano po zewnatrzszpitalnym zatrzymaniu kra-
zenia i ktorzy nie mieli objawéw STEMI. Przezy-
cie 90-dniowe nie réznilo sie miedzy strategiami,
wynosito 64,5% w grupie natychmiastowej an-
giografiii67,2% w grupie odroczonej angiografii
(OR 0,89; 95% CI 0,62-1,27; P = 0,51).3%¢ Dlatego
tez rozsadne wydaje sie odroczenie wykonania
ICA u pacjentéw z NSTE-ACS,*? cho¢ kilka to-
czacych sie aktualnie badan bardziej doktadnie
okresli mozliwe korzysci wynikajace z wczesne-
go podejécia inwazyjnego.’>

U chorych, ktérzy po resuscytacji pozostaja
w $piaczce, powinno sie natychmiastowo wy-
kona¢ echokardiografie w ramach dalszej dia-
gnostyki réznicowej. Przy podejrzeniu rozwar-
stwienia aorty lub zatorowosci ptucnej zaleca
sie CT.360361

6.7. Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji
wieficowej
Zob. s. 48.

7. Zawat miesnia sercowego bez istotnych
zwezen tetnic wiencowych i rozpoznania
alternatywne

Chociaz poczatkowe doniesienia dotyczace wy-
stepowania AMI bez istotnej CAD pochodza
sprzed 80 lat,’* a rokowanie ostatecznie opisa-
no przed 13 laty,**® dopiero niedawno sformu-
towano termin MINOCA w odniesieniu do pa-
cjentéw z takim rozpoznaniem.’*® Zgodnie z de-
finicja uzycie terminu MINOCA rozwaza sie wyj-
$ciowo podczas wykonywania angiografii, w cha-
rakterze rozpoznania roboczego, dopdki dalsza
ocena nie doprowadzi do wykluczenia innych
mozliwych przyczyn wzrostu stezenia tropo-
nin. Termin ten obejmuje heterogenna grupe
czynnikéw lezacych u podioza uszkodzenia ser-
ca z uwzglednieniem zaréwno wienicowych, jak
iniewiencowych czynnikéw patogenetycznych,
z ktérych te ostatnie stanowia choroby serca
oraz zaburzenia pozasercowe.’’’ W por6wnaniu
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Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji wieficowej

Zalecenie Klasa®  Poziom®
Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej

Natychmiastowg strategie inwazyjna (<2 h) zaleca sie u pacjentéw spetniajacych =1z nastepujacych kryteriéw bardzo C
duzego ryzyka:

niestabilnos¢ hemodynamiczna lub CS

nawracajacy lub utrzymujacy sie mimo leczenia bdl w klatce piersiowej

zagrazajgce zyciu arytmie

mechaniczne powiktania MI

niewydolnos¢ serca jednoznacznie powigzana z NSTE-ACS

obnizenie odcinka ST >1 mm w =6 odprowadzeniach towarzyszace uniesieniu odcinka STwaVR i/lub V,

Wczesng strategie inwazyjna (w ciggu 24 h) zaleca sie u pacjentow spetniajacych ktérykolwiek z nastepujacych kryteriéw
duzego ryzyka:
rozpoznanie NSTEMI sugerowane przez algorytm diagnostyczny zalecany w ROZDZIALE 3

dynamiczne lub prawdopodobnie nowe zmiany odcinka ST-T w sgsiednich odprowadzeniach sugerujace utrzymujace sie
niedokrwienie

przemijajace uniesienie odcinka ST?3:362
>140 pkt w skali GRACE?"".272.277

Selektywna strategie inwazyjng po wykonaniu odpowiednich badaf w kierunku niedokrwienia lub stwierdzeniu
anatomicznie istotnych zwezert w CCTA zaleca sie u pacjentéw uznanych za obcigzonych matym ryzykiem?67.268.263

Odroczong angiografie zamiast natychmiastowej nalezy rozwazy¢ u stabilnych hemodynamicznie pacjentéw bez uniesienia  Ila

odcinka ST skutecznie zresuscytowanych po zewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia?®®364

Aspekty techniczne

Dostep przez tetnice promieniowa zaleca sie jako standardowy dostep naczyniowy, chyba ze wzgledy proceduralne nakazuja
inaczej 336337

DES zaleca sie preferencyjnie wzgledem stentéw metalowych w kazdym przypadku PCI, niezaleznie od:
obrazu klinicznego

typu zmiany

planowanej operacji niekardiochirurgicznej

przewidywanego czasu trwania DAPT

jednoczesnego leczenia przeciwkrzepliwego?>436%:366

Zaleca sie oparcie strategii rewaskularyzacji (PCI ad hoc zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie / wielonaczyniowa
PCI/CABG) na statusie klinicznym pacjenta i chorobach wspétistniejacych, jak réwniez na zaawansowaniu choroby,

tj. rozktadzie i charakterystyce angiograficznej zmian (np. punktacji w skali SYNTAX), wedtug zasad dotyczacych stabilnej
CAD,*" aczkolwiek decyzja o natychmiastowej PCI zwezenia odpowiedzialnego za MI nie wymaga konsultacji Kardiogrupy

Petng rewaskularyzacje nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z NSTE-ACS bez CS i z wielonaczyniowg CAD Ila
Obrazowanie wewnatrzwiericowe nalezy rozwazy¢ w celu rozpoznania SCAD, w razie jego podejrzenia Ila
Petng rewaskularyzacje podczas pierwszej PCI mozna rozwazy¢ u pacjentéw z NSTE-ACS z chorobg wielonaczyniowg?* I1b
Rewaskularyzacje z wykorzystaniem pomiaru FFR dotyczacg zmiany innej niz odpowiedzialna za niedokrwienie mozna IIb

rozwazy¢ podczas pierwszej PCI3%

a klasazaleced
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CABG - pomost(owanie) aortalno-wieficowe, CAD - choroba wieficowa, CCTA - angiografia tetnic wieicowych metoda tomografii komputerowej, CS - wstrzas
kardiogenny, DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa, DES - stent uwalniajacy lek, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, GRACE - Global Registry of Acute Coronary
Events, MI - zawat mies$nia sercowego, NSTEMI - zawat mig$nia sercowego bez uniesienia odcinka ST, NSTE-ACS - ostry zesp6t wieficowy bez uniesienia odcinka ST,
PCI - przezskérna interwencja wiericowa, SCAD - samoistne rozwarstwienie tetnicy wiericowej, SYNTAX - Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery

z pacjentamiz CAD z istotnymi zwezeniami tet-  oceniajace rokowanie u pacjentéw z MINOCA
nic, chorzy z NSTE-ACS i rozpoznaniem MINO-  uznano za niejednorodne pod wzgledem kry-
CA to czesciej kobiety i osoby w mtodszym wie-  teriéw wlaczenia, punktéw konicowych i cza-
ku, a rzadziej osoby obcigzone cukrzyca, nad- su trwania obserwacji; niektére z nich zawie-
ci$nieniem tetniczym lub dyslipidemia,’’"*?co  raly dane dotyczace twardych punktéw kon-
sugeruje dominujace znaczenie etiologii nie-  cowych, takich jak $miertelnos¢ lub ponowny
zwiazanej z miazdzyca i nietypowych czynni- MIL,**37 jednak tylko nieliczne uwzgledniaty
kéw ryzyka badz typowych czynnikéw ryzyka, punkty koncowe zaréwno w populacji chorych
takich jak aspekty psychospoleczne, insulino- z MINOCA, jak iz CAD.¥¢ Chociaz w poréwna-
oporno$¢ i stan zapalny.’”® Wszystkie badania  niu z pacjentamiz ACSiistotnymi zwezeniami
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TABELA14. Kryteria diagnostyczne zawatu migsnia sercowego bez angiograficznie istotnych zwezen tetnic wieficowych

Rozpoznanie MINOCA odnosi sie do pacjentéw z AMI spetniajacych nastepujace kryteria:

1. AMI (zmodyfikowane kryteria zaczerpniete z Czwartej Uniwersalnej Definicji Zawatu Mig$nia Sercowego):

* stwierdzenie wzrostu lub spadku poziomu troponin sercowych, z co najmniej jedng wartoscig powyzej 99. percentyla gérnej granicy zakresu
referencyjnego i

* kliniczne potwierdzenie zawatu, wyrazajace sie co najmniej jednym z ponizszych:
a) objawy niedokrwienia miesnia sercowego
b) nowe niedokrwienne zmiany elektrokardiograficzne
) powstanie patologicznych zatamkéw Q

d) dowody w obrazowaniu na nowa utrate zywotnego miokardium lub nowe regionalne nieprawidtowosci ruchomosci Scian o wzorcu
odpowiadajacym przyczynie niedokrwiennej
e) identyfikacja skrzepliny w tetnicy wieficowej, angiograficznie lub sekcyjnie

2. Tetnice wiericowe nieobjete istotnymi zwezeniami w angiografii:

* nieobecno$¢ choroby z istotnymi zwezeniami tetnic w angiografii (tj. bez =50 % zwezenia tetnicy wieicowej) w ktérymkolwiek duzym naczyniu
nasierdziowyms?

Obejmuje pacjentow z:

* prawidtowymi tetnicami wiericowymi (bez angiograficznego zwezenia)

* fagodnie wyrazong nieregularnoscig zarysu $wiatta naczynia (angiograficzne zwezenia <30 %)
* posrednimi zmianami miazdzycowymi tetnic wiericowych (zwezenia >30% ale <50%)

3. Brak swoistego alternatywnego rozpoznania przy danym obrazie klinicznym:

« alternatywne rozpoznania obejmuijg inne przyczyny niz niedokrwienne, takie jak sepse, zatorowo$¢ ptucna i zapalenie mie$nia sercowego, cho¢ nie
ograniczajq sie jedynie do nich

a Nalezy podkresli¢, ze dodatkowy kontrolny angiogram moze by¢ potrzebny w celu upewnienia sie, ze nie wystepuje choroba z istotnymi zwezeniami tetnic wieicowych.

Skréty: AMI - ostry zawat miesnia sercowego, MINOCA - zawat mig$nia sercowego bez istotnych zwezen tetnic wiericowych

tetnic wiedcowych?7"37237637 chorzy z MINOCA
maja lepsze rokowanie, ich przezywalnosé jest
mniejsza niz os6b zdrowych dopasowanych pod
wzgledem wieku i ptci.?’"37237637 Co istotne, ten
wzrost czestosci niekorzystnych zdarzen stwier-
dzano zaréwno we wczesnym, jak i w p6znym
okresie obserwacji.}’!372:376-373
Termin MINOCA stosowano w przesztosci
w szerokim zakresie i czesto nietrafnie, co wply-
watlo ograniczajaco na wszystkie aspekty zwigza-
ne z definiowaniem choroby, postepowania ile-
czenia.*®"*® Pomimo dostepnego, wspolczesnie
przyjetego stanowiska ESC i AHA istniejg zna-
czace r6znice w sposobie dalszej oceny ileczenia
pacjentéw z podejrzeniem MINOCA. Zakres sto-
sowanych strategii diagnostycznych i terapeu-
tycznych zalezy od lokalnych niewystandary-
zowanych praktyk i wykazuje duza zmiennos¢.
W stanowisku ESC dotyczacym MINOCA za-
proponowano nastepujace kryteria tego rozpo-
znania:*0
1) spelnione kryteria AMI zdefiniowane w Trze-
ciej Uniwersalnej Definicji M3
2) tetnice wiencowe bez stwierdzonych istot-
nych zwezen wedtug wytycznych angiogra-
ficznych - bez 250% zwezen w duzym naczy-
niu nasierdziowym
3) brak innej jawnej klinicznie, swoistej przy-
czyny, ktora moglaby stanowi¢ alternatyw-
na przyczyne obrazu klinicznego.
Na podstawie tej definicji ESC, pacjentéw z za-
paleniem mie$nia sercowego i kardiomiopatia
takotsubo, obok innych czynnikéw sprawczych

niz niedokrwienne, uznawano za chorych z roz-
poznaniem MINOCA 3%

Fundamentalnym aspektem definicji MINO-
CAjest rozpoznanie MI z podwyzszonym steze-
niem biomarkeréw sercowych, typowo troponin
sercowych >99. percentyla gérnej granicy zakre-
su referencyjnego i wzrostem lub obnizeniem po-
ziomu tych biomarkeréw w seryjnych oznacze-
niach. Chociaz podwyzszone stezenia troponi-
ny sa wskaznikiem uszkodzenia mie$nia z wtér-
nym uwolnieniem tego wewnatrzkomérkowe-
go biatka do krazenia systemowego, powyzszy
proces nie ma charakteru swoistego dla choroby
i moze wynika¢ z mechanizméw niedokrwien-
nych lub innych niz niedokrwienie.

Dlatego tez, najnowsze stanowisko naukowe
AHA, ktére zawiera formalng i zaktualizowana
definicje szeroko stosowanego terminu MINOCA,
uwzglednia w niej Czwarta Uniwersalng Defini-
cje Zawatu Serca.’®" W nageL14 przedstawiono ak-
tualne kryteria definicji MINOCA, ktére jedno-
myslnie wykluczaja zapalenie miesnia sercowego
ikardiomiopatie takotsubo z kategorii rozpozna-
nia koncowego MINOCA.*#' Co ciekawe, u nie-
ktérych pacjentéw NSTEMI lub STEMI*® moga
wyzwoli¢ kardiomiopatie takotsubo. Dodatkowo
w przypadku kardiomiopatii takotsubo nie ma
RCT, ktérych wyniki przemawiatyby za stoso-
waniem swoistego leczenia, tak wiec wszystkie
zalecenia opieraja sie na opiniach ekspertow.?s

Opracowano klinicznie uzyteczny schemat
decyzyjny oraz algorytmy dotyczace diagno-
styki i postepowania u tych pacjentéw, przede
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obraz kliniczny

proces diagnostyczny

rozpoznanie

wzrost i/lub spadek
poziomu troponin
sercowych z jedng
wartoscig >99. percentyla
gdrnej granicy normy
+

objawy podmiotowe/
przedmiotowe
niedokrwienia
+
CAD bez istotnych zwezen
tetnic wiedicowych
(zmiana <50%)

rozwaz kontekst kliniczny

(niebudzace watpliwosci

alternatywne rozpoznania
kliniczne)

sepsa

zatorowo$¢ ptucna
sttuczenie serca
rozwarstwienie aorty
inne rozpoznania z
pozasercowa przyczyna
wzrostu stezenia troponin

rozpoznania robocze

wyklucz

« zwezenie dotad niezidentyfikowane
(przyczyny niedokrwienne)

* uszkodzenie miesnia sercowego
(przyczyny nie-niedokrwienne)

MINOCA
(przyczyny niedokrwienne)

A

ocena czynnosci LV (angiogram LV, echokardiogram)

- -

ocei ponownie zmiany obrazowanie metodg CMR obrazowanie wewnatrz-
angiograficzne (rozpoznania wewnatrz- wiericowe badanie
przeoczone od strony naczyniowe czynnosciowe
klinicznej) obraz obraz (IVUS lub OCT) (z acetylocholing/
niecharakte- charaktery- ergonowing)
rystyczny dla styczny dla
niedokrwienia | | niedokrwienia
N |
l L v L
faktyczny MI swoiste rozpoznania inne niz MINOCA
* CAD « kardio- * innekardio- | | « zapalenie niesklasy- * kurcz tetnicy
zistotnymi miopatia miopatie mies$nia fikowany wiericowej
zwezeniami takotsubo sercowego MINOCA « choroba
tetnic mikrokrazenia
wiericowych
* SCAD pekniecie blaszki
miazdzycowe]

owrzodzenie blasz-
ki miazdzycowej
zatory wieficowe/
skrzepliny

* SCAD

RYCINA 12.  Algorytm diagnostyczny dla zawatu mie$nia sercowego bez istotnych zwezer w tetnicach wiericowych, wykorzystujacy schemat z uzyciem koloréw
sygnalizacji Swietlnej w ruchu drogowym. Kolor czerwony oznacza alternatywne rozpoznanie ustalone natychmiastowo, bez dalszych dodatkowych badar. Kolor zétty
oznacza wstepne robocze rozpoznanie, ktore moze doprowadzic¢ do rozpoznania koficowego MINOCA lub rozpoznania alternatywnego. Kolor zielony wskazuje

na koficowe rozpoznanie MINOCA. Przewodnik audio dotyczqcy powyzszej ryciny dostepny online

Skroty: CAD - choroba wieficowa, IVUS - ultrasonografia wewnatrznaczyniowa, MINOCA - zawat miesnia sercowego bez istotnych zwezen tetnic wiericowych,
CMR - rezonans magnetyczny serca, LV — lewa komora, OCT - optyczna koherentna tomografia, SCAD — samoistne rozwarstwienie tetnicy wieicowej
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wszystkim w postaci algorytmu klinicznego
przedstawionego graficznie z wykorzystaniem
koloréw sygnalizacji $wietlnej w ruchu drogo-
wym (RYCINA12).

Zgodnie z roboczym rozpoznaniem wstep-
nym w ostrym okresie nalezy niezwlocznie do-
kona¢ poprawnej, wstepnej oceny kurczliwo-
$ci $cian LV za pomoca angiografii LV, zaleznie
od czynnosci nerek, lub echokardiografii. Odcin-
kowe zaburzenia kurczliwo$ci §cian moga wska-
zywac na nasierdziowa przyczyne MINOCA lub
inne swoiste przyczyny, ktérych stwierdzenie
doprowadzi do wykluczenia tego rozpoznania.

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/2020

W tym algorytmie CMR stanowi jedno z kluczo-
wych narzedzi diagnostycznych do réznicowania
kardiomiopatii takostubo,’®* zapalenia mie$nia
sercowego®® 3% i rzeczywistego ML’ CMR wy-
kazuje zdolnos¢ do identyfikowania przyczyny
lezacej u podloza uszkodzenia serca u 87% pa-
cjentéw z MINOCA 3% Lokalizacja podwsierdzio-
wa p6znego wzmocnienia po podaniu gadoliny
moze wskazywac na przyczyne niedokrwien-
na, za$ podnasierdziowa — na kardiomiopatie
lub zapalenie mie$nia sercowego, a brak odpo-
wiedniego p6znego wzmocnienia po podaniu
kontrastu, z obrzekiem i towarzyszacymi swo-


https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842

Zalecenia dotyczace zawatu migsnia sercowego bez istotnych zwezen tetnic wienicowych

Zalecenie Klasa2 PoziomP

U wszystkich pacjentéw z wyjsciowym rozpoznaniem roboczym MINOCA zaleca sie postepowanie zgodne z algorytmem
diagnostycznym w celu odréznienia rzeczywistego MINOCA od alternatywnego rozpoznania

Zaleca sie wykonanie CMR u wszystkich pacjentéw z MINOCA bez innej oczywistej przyczyny choroby?”°

U pacjentéw ze wstepnym rozpoznaniem MINOCA i ustalong przyczyng koricowa lezacg u podtoza choroby zaleca sie
leczenie zgodne z wytycznymi dotyczacymi tej choroby

Pacjentéw z rozpoznaniem koricowym MINOCA o nieznanej przyczynie mozna leczy¢ zgodnie z wytycznymi prewencji IIb C
wtérnej miazdzycy

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CMR - rezonans magnetyczrigsaren iMINGS Ravwd ddbovess i semdvkeg o vl isvas Sydhgmiera’ tetndoliaiyabygrzyczyn MINOCA z negatywnymi ba-

stanowi ceche rozpoznawcza kardiomiopatii
takotsubo.’®”38 W metaanalizie 5 badan obej-
mujacej 556 pacjentéw z rozpoznaniem wstep-
nym MINOCA CMR umozliwilo identyfikacje
zapalenia mie$nia sercowego jako pierwotnej
przyczyny uszkodzenia serca u 33% chorych.3*

Badanie z dowienicowym podaniem acetylo-
choliny lub ergonowiny mozna wykona¢ w razie
podejrzenia kurczu tetnic wieicowych lub w ob-
szarze mikrokrazenia.’?*?"! Wewnatrzwietcowe
obrazowanie za pomoca IVUS**? lub OCT?%33%
takze moze sie okaza¢ wartosciowe pod wzgle-
dem identyfikacji przyczyn uszkodzenia nieroz-
poznanych w trakcie koronarografii, w szczeg6l-
noéci jesli podejrzewa sie skrzepline, peknie-
cie blaszki miazdzycowej, nadzerke albo SCAD.

Jako alternatywne rozpoznanie i mozliwa
przyczyne uszkodzenia mie$nia sercowego na-
lezy réwniez uwzglednic zatorowos¢ ptucna i to
rozpoznanie mozna wykluczy¢ za pomoca ozna-
czenia dodatkowo poziomu dimeru D, BNP i/lub
wykonanie angiografii ptucnej metoda tomo-
grafii komputerowej,’®' jesli jest wskazana. Po-
nadto jako potencjalne przyczyny uszkodzenia
mies$nia sercowego nalezy takze wzia¢ pod uwa-
ge inne okolicznosci zwiazane z zaburzeniem
réwnowagi miedzy podaza tlenu a zapotrzebo-
waniem na tlen lub skojarzone ze wzrostem po-
ziomu troponin sercowych, m.in. przetom nad-
ci$nieniowy, tachyarytmie, sepse, gteboka nie-
dokrwistos¢ i sttuczenie serca.

Pacjentéw z rozpoznaniem wstepnym MINOCA
izidentyfikowana w toku diagnostyki przyczyna
lezaca u podtoza uszkodzenia serca powinno sie
leczy¢ i monitorowac zgodnie z wytycznymi doty-
czacymi swoistego rozpoznania. Na przyktad cho-
rych z MINOCA wypisanych z rozpoznaniem kon-
cowym NSTE-ACS lub MINOCA o nieznanej przy-
czynie nalezy monitorowac¢ jak chorych po ACS
z istotnymi zwezeniami tetnic wieticowych.

Mimo optymalnego postepowania diagno-
stycznego przyczyna MINOCA pozostaje nie-
rozstrzygnieta w 8-25% przypadkéw.>3803% Taka
sytuacja, okreslana jako zawal mie$nia serco-
wego na tle nieznanej/niejasnej przyczyny, sta-
nowiwyzwanie terapeutyczne. Leczenie nalezy
ukierunkowac w strone najbardziej prawdopo-

daniami prowokacyjnymi i CMR, mianowicie
w kierunku dlawicy naczynioskurczowej, pek-
niecia blaszki miazdzycowej w tetnicy wierico-
wej i etiologii zatorowo-zakrzepowej. Korzysé
z DAPT (kwas acetylosalicylowy + inhibitor re-
ceptora P2Y ,) powinno sie rozwazy¢ w oparciu
o przestanki patofizjologiczne, jednak dowody
sa ograniczone. W ramach rutynowego leczenia
mozna sugerowac stosowanie kwasu acetylosa-
licylowego, statyn, inhibitoréw konwertazy an-
giotensyny (ACE) /bloker6éw receptora angio-
tensyny (ARB) i blokeréw kanatu wapniowego
(w przypadku utrzymujacego sie podejrzenia
kurczu naczyniowego).*® W krajowym rejestrze
leki te wykazatly istotne dlugoterminowe ko-
rzystne efekty w odniesieniu do $miertelnosci
ogolnej (statyny, B-adrenolityki), sercowo-
-naczyniowej (statyny), AMI (B-adrenolityki),
udaru mézgu (statyny) i MACE (statyny, inhi-
bitory ACE/ARB) po 12 mies. obserwacji.*’ Jed-
nak w rejestrze tym nie uwzgledniano aktual-
nych kryteriéw rozpoznawania MINOCA,*? dla-
tego wnioski sformutowane na podstawie jego
analizy powinno sie interpretowac ostroznie.

8. Szczegolne populacje

8.1. Niewydolnosc serca i wstrzas kardiogenny
Ostra niewydolno$¢ serca stanowi czeste po-
wiktanie NSTE-ACS i wiagze sie z 2-4-krotnie
wiekszym ryzykiem zgonu wewnatrzszpital-
nego w poréwnaniu z NSTE-ACS bez tego po-
wiklania 3%8-40!

Rozpoznanie NSTE-ACS w kontekscie ostrej
niewydolnosci serca stanowi niekiedy wyzwanie,
gdyz u pacjentéw z ostra niewydolnoscia serca
moze wystapi¢ dyskomfort w klatce piersiowej,
uszkodzenie miesnia sercowego ze wzrostem tro-
ponin moze wystepowac przy braku istotnych
zwezen w tetnicach wieicowych,? a zapis EKG
bywa niemozliwy do interpretacji (blok odnogi,
stymulacja).*” W konsekwencji koronarografia
moze sie okazac konieczna do ustalenia rozpo-
znania NSTE-ACS.

Leczenie ostrej niewydolnosci serca powin-
no przebiegac zgodnie z aktualnymi wytyczny-
mi.*034% Nalezy wykona¢ pilna echokardiografie
w celu uzyskania informacji dotyczacych LVEF,
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Zalecenia dotyczace pacjentow z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST i niewydolnoscig serca lub wstrzagsem kardiogennym

Zalecenie Klasa? PoziomP

Pilne wykonanie koronarografii zaleca sie u pacjentéw w CS wiktajgcym ACS205.416.417

Pilne wykonanie PCI zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie zaleca sie u pacjentéw w CS spowodowanym przez NSTE-ACS,
niezaleznie od opéZnienia od poczatku objawdw, jesli tylko anatomia tetnic wieicowych pozwala na wykonanie PCI?05417

Pilne wykonanie CABG zaleca sie u pacjentéw w CS, je$li anatomia tetnic wiedicowych nie pozwala na wykonanie PCI205417

Zaleca sie niezwtoczne wykonanie pilnej echokardiografii w celu oceny czynnosci LV i funkcji zastawek oraz wykluczenia
powiktart mechanicznych

W przypadkach niestabilno$ci hemodynamicznej zaleca sie pilng naprawe (chirurgiczng lub przezcewnikowa) powiktan
mechanicznych ACS, zgodnie z decyzja Kardiogrupy

W razie powiktari mechanicznych zwigzanych z NSTE-ACS nalezy rozwazy¢ uzycie IABP Ila C

U wybranych pacjentéw z ACS i CS mozna rozwazy¢ krétkoterminowe mechaniczne wspomaganie krazenia, zaleznie ) C
od wieku pacjenta, choréb wspétistniejacych, stanu neurologicznego, perspektywy dtugoterminowego przezycia
i przewidywanej jakosci zycia

Nie zaleca sie rutynowego uzycia IABP u pacjentdw w CS i bez mechanicznych powiktan zwigzanych z ACS#13.414.415

Nie zaleca sie wykonywania rutynowej natychmiastowej rewaskularyzacji zmian nieodpowiedzialnych za MI u pacjentéw
7 NSTE-ACS i wielonaczyniowg choroba wieficowa, przyjetych w CS346:40¢

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACS - ostre zespoty wiericowe, CABG - pomost(owanie) aortalno-wieficowe, CS - wstrzas kardiogenny, IABP - kontrapulsacja wewnatrzaortalna, LV - lewa komora,
NSTE-ACS - ostry zesp6t wieficowy bez uniesienia odcinka ST, PCI - przezskérna interwencja wierficowa
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odcinkowych zaburzen kurczliwo$ci $cian, czyn-
noéci prawej komory, obecnosci wady zastawko-
wej i obciazenia objetosciowego.’®20540° Strategia
rewaskularyzacji powinna uwzglednia¢ anatomie
tetnic wienicowych, funkcje LV, choroby wspét-
istniejace, czynnosdciowq istotnos¢ zwezen oraz
szacowane ryzyko operacji wedtug opinii Kardio-
grupy i na podstawie aktualnych zalecen.?”

CS moze dotyczy¢ do 4% pacjentéw z NSTE-
-ACS.#06407 Niewydolno$é serca zwigzana z nie-
dokrwieniem, ostra, ciezka niedomykalnos$¢ mi-
tralna i powiktania mechaniczne stanowia gtéw-
ne przyczyny prowadzace do CS. Takich pacjen-
téow nalezy przetransportowac mozliwie naj-
szybciej do osrodka referencyjnego z dostepna
ICA. W oérodku zaleca sie natychmiastowa ko-
ronarografie i PCIL. U prawie 80% tych pacjentéw
stwierdza sie wielonaczyniowa CAD. Na podsta-
wie badania The Culprit Lesion Only PCI versus
Multivessel PCIin Cardiogenic Shock (CULPRIT-
-SHOCK)* nie powinno sie rutynowo leczy¢
w trybie natychmiastowej PCI zmian innych
niz zmiana odpowiedzialna za niedokrwienie;
strategie natychmiastowej PCI nalezy ograni-
czy¢ jedynie do zmiany odpowiedzialnej za nie-
dokrwienie. W badaniu CULPRIT-SHOCK proce-
dura PCI ograniczona wytacznie do zmiany od-
powiedzialnej za niedokrwienie doprowadzita
do istotnej redukcji czestosci zgonéw z jakiejkol-
wiek przyczyny lub czestosci terapii nerkozastep-
czej w okresie 30-dniowej obserwacji, co prze-
mawiatoby za wykonywaniem jedynie PCI zmia-
ny odpowiedzialnej za niedokrwienie, z mozli-
wa dalsza etapowa rewaskularyzacja (RR 0,83;
95% CI 0,71-0,96).%°¢ Ryzyko zgonu z jakiejkol-
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wiek przyczyny w obserwacji 30-dniowej w przy-
padku strategii PCI ograniczonej do zmiany od-
powiedzialnej za niedokrwienie byto istotnie
mniejsze w poréwnaniu z natychmiastowa wielo-
naczyniowa PCI (RR 0,84; 95% CI 0,72-0,98;
P = 0,03). Wyniki dotyczace ztozonego punktu
konicowego byty podobne po roku obserwacji, na-
tomiast réznice w $miertelno$ci ograniczyly sie
gtéwnie do pierwszych 30 dni.?6:408

U pacjentéw z anatomia tetnic wiencowych
wykluczajaca mozliwos¢ PCI zaleca sie pilne
CABG.

Mozna rozwazy¢ zastosowanie urzadzen
do przezskérnego mechanicznego wspomaga-
nia krazenia i/lub zylno-tetniczej pozaustrojo-
wej oksygenacji przezbtonowej u wybranych pa-
cjentéw, zaleznie od ich wieku, choréb wspét-
istniejacych, stanu neurologicznego i stopnia
nasilenia CS. Prowadzonych jest kilka RCT
(TABELA UZUPEENIAJACA 6). W odniesieniu do przezycia
obecnie nie udokumentowano korzysci ze stoso-
wania tych urzadzen w poréwnaniu z kontrapul-
sacja wewnatrzaortalna (IABP).*0%410 Co wiecej,
w duzym retrospektywnym rejestrze obejmuja-
cym 48 306 niestabilnych hemodynamicznie pa-
cjentéw (44% z NSTEMI) poddanych PCI stwier-
dzono wieksza $miertelnos¢ i wieksza czestosé
krwawienia w przypadku wspomagania urza-
dzeniem Impella w poréwnaniu z IABP.*" Po-
dobne wyniki obserwowano w innym rejestrze
ograniczonym do pacjentéw z CS, gdzie wspo-
maganie systemem Impella réwniez wigzalo sie
z czestszymi powiklaniami i wieksza $miertel-
noscia, nawet po uzyciu metody statystycznej
dopasowania sktonnosci.*"



Zalecenia dotyczace cukrzycy u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie PoziomP

Zaleca sie przesiewowg ocene wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS pod katem cukrzycy oraz czeste monitorowanie glikemii
u chorych z wczesniej rozpoznang cukrzyca lub hiperglikemig przy przyjeciu

Zaleca sie unikanie hipoglikemii*24-427

Terapie hipoglikemizujacg nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z ACS i poziomem glukozy we krwi >10 mmol/I (>180 mg/dl), IIa B
zdocelowa glikemig dostosowang do choréb wspétistniejacych, przy czym nalezy unika¢ epizodéw hipoglikemii#?2426-430

Nalezy rozwazy¢ wieloczynnikowe podejscie do leczenia cukrzycy, z okresleniem celdw leczenia u pacjentéw z cukrzyca Ila B
iCVD431-436

Mniej rygorystyczna kontrole glikemii nalezy rozwazy¢ zaréwno w ostrej fazie choroby, jak i w okresie obserwacji Ila C

u pacjentéw z bardziej zaawansowang CVD, w starszym wieku, z dtuzszym czasem trwania cukrzycy i licznymi chorobami
wspétistniejgcymi

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACS - ostre zespoty wieficowe, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, NSTE-ACS -ostry zespot wieficowy bez uniesienia odcinka ST

Jak przedstawiono w badaniu The Intra-
aortic Balloon Pump in cardiogenic shock II
(IABP-SHOCK II), IABP nie wplywa na reduk-
cje 30-dniowej, rocznej lub 6-letniej $miertel-
nosci.*®*" Dlatego tez nie zaleca sie rutynowe-
go stosowania IABP; uzycie balonu powinno sie
rozwazy¢ w sytuacji mechanicznych powiklan
zwiazanych z ACS.

W NSTE-ACS i ustabilizowanej niewydolno-
§ci serca nalezy zastosowaé farmakoterapie opar-
ta na dowodach, obejmujaca B-adrenolityki, in-
hibitory ACE lub ARB i antagonistéw receptora
mineralokortykoidowego (MRA), zgodnie z obo-
wiazujacymi wytycznymi.“?*

8.2. Cukrzyca

Chorzy z cukrzyca czesciej prezentuja nietypo-
we objawy niz pacjenci bez cukrzycy. Czesciej

stwierdza sie u nich wieloogniskowa CAD,*

rzadziej s3 objeci opieka zgodna ze standarda-
miimaja wiecej niekorzystnych zdarzen klinicz-
nych.’"” Niemniej wybér lekéw przeciwzakrzepo-
wych i strategii inwazyjnej nie powinien sie réz-
ni¢ w stosunku do chorych bez cukrzycy. W po-
réwnaniu z klopidogrelem u pacjentéw z cukrzy-
ca silniejsze inhibitory ptytek wykazuja wiekszy
stopieni redukcji ryzyka bezwzglednego zdarzen
niedokrwiennych.*?0:42!

Przy przyjeciu do szpitala zaleca sie ocene sta-
tusu glikemii u wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS,
niezaleznie od cukrzycy w wywiadzie, oraz cze-
ste monitorowanie glikemii u chorych z cukrzy-
ca lub hiperglikemia. Ze wzgledu na to, ze pod-
czas ostrej fazy NSTEMI moze wystepowac
hiperglikemia, istnieje pewne prawdo-
podobienstwo falszywego rozpoznania cukrzy-
cy. Dlatego tez rozpoznanie to powinno sie po-
twierdzi¢ po zakonczeniu pobytu w szpitalu.
U chorych w ciezkim stanie poddanych inten-
sywnej insulinoterapii istnieje ryzyko wysta-
pienia niekorzystnych zdarzen zwiazanych z hi-
poglikemia.*”? Rozsadnym postepowaniem jest

kontrola hiperglikemii u pacjentéw z NSTE-ACS
poprzez utrzymywanie stezenia glukozy
we krwi <11,0 mmol/1 (lub <200 mg/dl) z jed-
noczesnym unikaniem hipoglikemii, nie powin-
no sie natomiast rutynowo prowadzi¢ inten-
sywnej insulinoterapii, jesli nie jest klinicznie
wskazana. W ramach prewencji wtérnej zaleca
sie intensywna modyfikacje lipidogramu.*?* Po-
winno sie rozwazy¢ wieloczynnikowe podejscie
do leczenia cukrzycy, z okresleniem celéw tera-
pii u pacjentéw z tym schorzeniem i choroba
sercowo-naczyniowa (CVD).

8.3. Przewlekta choroba nerek
U wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS zaleca sie
ocene czynnosci nerek za pomoca eGFR zaréw-
no w celach prognostycznych, jak i w celu iden-
tyfikacji pacjentéw obcigzonych ryzykiem ne-
fropatii pokontrastowej. Chociaz chorzy z CKD
maja gorsze rokowanie w przypadku NSTE-ACS
niz osoby z prawidlowa funkcja nerek, rzadziej
stosuje sie u nich terapie oparta na dowodach,
obejmujaca leczenie przeciwzakrzepowe i wcze-
sna strategie inwazyjna.* 43¢

Rozpoznanie NSTE-ACS u pacjentéw z CKD
moze stanowi¢ wyzwanie, jako ze tagodnie pod-
wyzszone stezenia troponin sercowych oraz nie-
prawidlowosci w zapisie EKG (np. zwigzane z za-
burzeniami elektrolitowymi lub choroba nadci-
$nieniowa serca) sa czestym zjawiskiem. Dlatego
tez nowe zmiany w EKG powinno sie réznicowac
z istniejagcymi wezesniej nieprawidlowosciami,
a w celu réznicowania MI ze stanami skojarzo-
nymi z przewleklym uszkodzeniem serca nale-
zy ocenia¢ bezwzgledne zmiany poziomu tropo-
nin sercowych (tj. wzrost i/lub spadek).

hs-cTn zachowuja duza doktadnos¢ diagno-
styczna i rokownicza, a tym samym uzytecznosé
kliniczna u pacjentéw z uposledzeniem czynno-
$ci nerek.3*8%43 Wartos¢é progowa <5 ng/l moze
pozwoli¢ na wykluczenie uszkodzenia miesnia
sercowego w tej populacji.®? Co wiecej, chorzy
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Zalecenia dotyczace pacjentow z przewlekta chorobg nerek i ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie

Stratyfikacja ryzyka w przewlektej chorobie nerek

Zaleca sie stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u pacjentédw z CKD (moze by¢ konieczne

dostosowanie dawki leku) jak u chorych z prawidtowa czynnoscig nerek

Klasa? PoziomP

Zaleca sie ocene czynnosci nerek za pomoca oznaczenia eGFR u wszystkich pacjentéw

Rewaskularyzacja miesnia sercowego u pacjentéw z przewlekta chorobg nerek

Zaleca sie uzycie nisko- lub izoosmolarnego Srodka kontrastowego (w najmniejszej mozliwej objetosci) w ramach strategii

inwazyjnychZUS,dM,442,445,446

C
C

W ramach strategii inwazyjnych nalezy rozwazy¢ nawodnienie pacjenta solg izotoniczng przed zabiegiem i po nim, jesli Ila C
przewidywana objetos¢ srodka kontrastowego wynosi >100 ml

Alternatywnie do schematu nawodnienia przed zabiegiem i po nim mozna rozwazy¢ indywidualnie dostosowane schematy | IIb B
nawodnienia*#'448

CABG bardziej niz PCI nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z wielonaczyniowa CAD, ktdrych profil ryzyka chirurgicznego jest Ila B

akceptowalny, a przewidywana dtugos$¢ przezycia >1 rok*+:4°0

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CABG - pomost(owanie) aortalno-wiericowe, CAD - choroba wiericowa, CKD - przewlekta choroba nerek, eGFR - oszacowana wielko$¢ przesaczania
ktebuszkowego, PCI - przezskérna interwencja wieficowa
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ze stezeniami troponin >99. percentyla obcigze-
ni sg 2-krotnie wiekszym ryzykiem zdarzen ser-
cowych po roku, niezaleznie od rozpoznania.®®

U pacjentéw z zaawansowang choroba ne-
rek rzadziej stosuje sie strategie inwazyjna.**?
Podczas gdy catkowita roczna $miertelnos¢ jest
mniejsza przy strategii inwazyjnej, korzysc zwia-
zana z ta strategia stabnie w miare pogltebiania
sie dysfunkcji nerek, z brakiem wplywu lecze-
nia inwazyjnego na $miertelno$¢ wéréd chorych
z eGFR <15 ml/min/1,73 m? i dializowanych.

W razie wyboru strategii inwazyjnej powin-
no sie dotozy¢ staran, by zapobiec nefropatii po-
kontrastowej, przede wszystkim poprzez odpo-
wiednie nawodnienie pacjenta*'-*/¢. W prewen-
cji wtérnej zaleca sie duze dawki statyn, nieza-
leznie od ryzyka nefropatii pokontrastowej.**?
Szczegdtowe zalecenia dotyczace zapobiegania
temu powiklaniu zawarto w rozdziale 10.2 wy-
tycznych ESC/EACTS dotyczacych rewaskula-
ryzacji miesnia sercowego.?”®

Rodzaj i dawke lek6w przeciwzakrzepowych
u pacjentéw z CKD powinno sie starannie roz-
wazyé, jako ze ci chorzy obcigzeni sa zwiekszo-
nym ryzykiem krwawienia. Podczas gdy wiek-
szo$¢ lekéw przeciwkrzepliwych wymaga dosto-
sowania dawki u pacjentéw z niewydolnoscia
nerek, nie dotyczy to doustnych lekéw przeciw-
plytkowych.*’ Niemniej u chorych z 5. stadium
CKD (tj. z eGFR <15 ml/min/1,73 m?) dane do-
tyczace bezpieczenstwa i skutecznosci inhibito-
réw receptora P2Y , sa niewystarczajace.

8.4. Niedokrwistosc

Niedokrwistos$¢ jest czesta u pacjentéow
z NSTE-ACS.*! Przewlekta lub pogltebiajaca sie
niedokrwistos¢ u chorych z NSTE-ACS wiaze
sie ze zwiekszona $miertelnoscia, ryzykiem ko-
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lejnego MIi powaznego krwawienia.**? Jednak
kwestia nierozstrzygnieta pozostaje, czy sama
niedokrwisto$é stanowi czynnik determinujacy
gorsze rokowanie, czy tez jest ona raczej wskaz-
nikiem chorobowosci.

Ze wzgledu na to, ze leczenie NSTE-ACS obej-
muje terapie przeciwzakrzepowa (ktéra moze
nasili¢ krwawienie), istotna jest identyfikacja
przyczyny niedokrwistoscii— w szczeg6lnosci —
utajonego krwawienia u pacjentéw z NSTE-ACS.
Wskazania do wykonania ICA, wybér miejsca do-
stepu naczyniowego (preferowany dostep pro-
mieniowy) i potrzebe rewaskularyzacji powin-
no sie starannie rozwazy¢, by unikna¢ dalszej
utraty krwi.®*#4 Analogicznie wybdr terapii
przeciwzakrzepowej wymaga uwzglednienia ry-
zyka niedokrwienia, a takze krwawienia z prefe-
rowaniem uzycia lekéw o krétszym okresie pét-
trwania lub odwracalnym dziataniu. W sytuacji
niedokrwistosci spowodowanej nieznana/nie-
poddajaca sie leczeniu przyczyna, uzycie DES
nalezy ograniczy¢ do stentéw nowej generacji
z udowodnionym profilem bezpieczenistwa przy
krotkoterminowej DAPT.** Przetaczanie krwi
omOwiono w ROZDZIALES.4.9.

8.5. Matoptytkowos¢ (SUPLEMENT)

8.5.1. Matoptytkowos¢ zwigzana z inhibitorami gliko-
protein ITb/IIIa (SUPLEMENT)

8.5.2. Matoptytkowos¢ wywotana przez heparyne
(SUPLEMENT)

8.6. Starszy wiek

Obraz kliniczny NSTE-ACS u osoby w starszym
wieku czesciej jest nietypowy. Sposréd atypo-
wych prezentacji klinicznych wiodacym obja-
wem jest dusznos¢, podczas gdy omdlenie, zle
samopoczucie i zaburzenia §wiadomosci wyste-
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Zalecenia dotyczace starszych oséb z ostrym zespotem wieicowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie

Zaleca sie stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u starszych pacjentéw jak u mtodszych*®

Klasa? Poziom®

Zaleca sie stosowanie takich samych strategii interwencyjnych u starszych pacjentéw jak u mtodszych*¢3.467

Wybér i dawkowanie leku przeciwzakrzepowego, podobnie jak prewencje wtérna, powinno sie dostosowac do czynnosci

nerek, a takze do indywidualnych przeciwwskazan pacjenta“®’

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

puja rzadziej.**® Uniesienie ST w EKG spotyka
sie rzadziej u starszych niz u mlodszych pacjen-
tow.*” Metody oznaczania hs-cTn charakteryzu-
je znakomity stopien doktadnosci diagnostycz-
nej w odniesieniu do rozpoznawania wczesne-
go MI u 0s6b starszych. Niemniej czutos¢ testu
jest mniejsza niz u mlodszych chorych, a pod-
wyzszone poziomy troponin czesciej wiagza sie
z patologiami innymi niz ACS.**

W przypadku NSTE-ACS wiek jest czynni-
kiem predykcyjnym $miertelnosci wewnatrzsz-
pitalnej i 6-miesieczne;j."%*’ Decyzje dotyczace
sposobu leczenia starszych pacjentéw powin-
ny sie opiera¢ na ocenie ryzyka niedokrwienia,
a takze krwawienia, oraz uwzglednia¢ przewi-
dywany czas przezycia chorego, choroby wsp6t-
istniejace, wskazania do operacji niekardiochi-
rurgicznej, jako$¢ zycia, zesp6t kruchosci, upo-
$ledzenie funkcji poznawczych i sprawnosci,
wartodci i preferencje pacjenta, a takze osza-
cowane ryzyko i korzysci zwiazane z rewasku-
laryzacja.***460

Wybér leku przeciwzakrzepowego ijego daw-
ki nalezy dostosowaé do czynnosci nerek i swo-
istych przeciwwskazan.*®'

Pomimo mniejszej czestosci rewaskularyza-
¢ji u os6b starszych, takie postepowanie wyda-
je sie nadal korzystne w starszym wieku,"¢%463
chociaz ocena skuteczno$ci strategii inwazyj-
nej w kontekscie starszego pacjenta z NSTE-ACS
jest przedmiotem toczacych sie badan, w tym
SENIOR-RITA RCT (NCT03052036). Ostatnie
dane wykazaly, ze u chorych w wieku >80 lat
z NSTE-ACS strategia inwazyjna miata przewa-
ge nad strategia zachowawcza pod wzgledem re-
dukcji czestosci M1, pilnej rewaskularyzacji, uda-
ru mézgu i zgonu, przy braku zwiekszenia cze-
stosci powiklan krwotocznych.** W tym RCT
na pierwszorzedowy zlozony punkt konicowy
wplynetla przede wszystkim mniejsza liczba MI
i pilnych rewaskularyzacji, a badanie nie mia-
to dostatecznej mocy do oceny skutecznosci po-
szczegblnych punktéw koncowych. Co wiecej,
w kontekscie rewaskularyzacji powiklania zwia-
zane zaréwno z procedura PCI, jak i CABG, obej-
mujace MI, niewydolnosc¢ serca, udar mozgu,
niewydolnos$¢ nerek i krwawienie byly czestsze
u chorych w starszym wieku.*"46°

Zaleca sie wysoce intensywna modyfikacje li-
pidogramu w ramach prewencji wtérnej.“6
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8.7. Zesp6t kruchosci

Zespol kruchosci jest zespotem charakteryzuja-
cym sie obnizona rezerwa biologiczna, co prowa-
dzi do niewydolnoséci mechanizméw homeosta-
zy uruchamianych w odpowiedzi na stres.“68462

Zwiekszenie czestosci wystepowania tego zespo-
tujest wynikiem starzenia sie populacji, wydtu-
zenia przezycia w chorobie, mozliwosci lecze-
nia réznych stanéw i zwiekszenia $wiadomosci

zdrowotnej.”’? Pacjenci z zespotem kruchosci

i NSTE-ACS rzadziej otrzymuja farmakoterapie
zalecana przy tym rozpoznaniu, a takze rzadziej

sa poddani leczeniu inwazyjnemu, maja bardziej

ztozona CAD,""472 dtuzej przebywaja w szpitalu
i sa obciazeni wiekszym ryzykiem zgonu.**473

U chorych z zespolem kruchosci stwierdzono

wieksza czestosé ztozonego punktu obejmuja-
cego $miertelnosc¢ catkowity, MI, udar mézgu,
nieplanowg rewaskularyzacje i powazne krwa-
wienie w ciagu pierwszego roku.’’* Wobec braku
twardych danych, ktére sugerowatyby wykwali-
fikowanym pracownikom ochrony zdrowia spo-
s6b postepowania u chorych z NSTE-ACS i ce-
chami zespotu kruchosci,’”” zaleca sie wywaze-
nie indywidualnego ryzyka zwigzanego z tera-
pia i ryzyka niekorzystnych skutkéw leczenia

oraz jednoczesne uwzglednienie potencjalnej

niecheci pracownikéw medycznych do podje-
cia leczenia, ktéra wynika z btednego postrze-
gania ryzyka. Po stratyfikacji ryzyka racjonalne

wydaje sie zaproponowanie optymalnej terapii

zachowawczej i strategii inwazyjnej pacjentom

z zespotem krucho$ci, obcigzonym duzym ryzy-
kiem zdarzen sercowo-naczyniowych oraz ma-
tym ryzykiem powiklan, a zastosowanie same-
go leczenia zachowawczego u chorych z matym

ryzykiem zdarzen w przysztosci i duzym ryzy-
kiem powiktan okotozabiegowych. W przegla-
dzie systematycznym de Vries i wsp. zidenty-
fikowali szereg narzedzi do oceny zespotu kru-
choéci (TABELAUZUPEENIAJACAT7).476

8.8. Réznice uwarunkowane picia

Dane z rejestréw i badan pokazuja rozbiezne
wyniki w kwestii dostepu do opieki medycznej,
a takze stosowania terapii opartej na dowodach
iwynikéw leczenia miedzy kobietami a mezczy-
znami z ACS."7*83 Co wiecej, kobiety sa czesto
niedostatecznie reprezentowane w wielu RCT.
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Zalecenia dotyczace zmian stylu zycia u 0s6b po ostrym zespole wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie

Pozadane modyfikacje czynnikéw warunkujacych styl zycia w potaczeniu z odpowiednim leczeniem farmakologicznym
zaleca sie w celu ograniczenia Smiertelnosci catkowitej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci, a takze w celu poprawy

jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem?*®7-4°7

Poziom®

Klasa2

Zaleca sie interwencje poznawczo-behawioralne, jako pomoc choremu we wprowadzeniu zdrowego stylu Zycia*?-500

Zaleca sie wielodyscyplinarng rehabilitacje kardiologiczng oparta na ¢wiczeniach fizycznych u pacjentéw z CAD, jako
efektywng metode zaréwno wprowadzania zdrowego stylu zycia, jak i korzystnej modyfikacji czynnikéw ryzyka, w celu
ograniczenia $miertelno$ci catkowitej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci, a takze w celu poprawy jakosci zycia

zwigzanej ze zdrowiem®#7.497:501

Zaleca sie zaangazowanie w opieke nad pacjentami pracownikéw ochrony zdrowia z wielu dziedzin (kardiologéw, lekarzy
ogdlnych, pielegniarek, dietetykdw, fizjoterapeutéw, psychologéw, farmaceutéw), w celu ograniczenia Smiertelnosci
catkowitej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci, a takze w celu poprawy jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem?*?2.49%.:502.503

Zaleca sie interwencje psychologiczne w celu ztagodzenia objawéw depresji u pacjentéw z CAD i tym samym uzyskania

poprawy jako$ci zycia zwigzanej ze zdrowiems4505

Coroczne szczepienia przeciw grypie zaleca sie u pacjentéw z CAD, w szczegdlnosci u 0s6b w starszym wieku, w celu

zmniejszenia chorobowos$ci*®>-"

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wieficowa

62

Chociaz istnieje wiele nieinwazyjnych tech-
nik badawczych, ktére moga by¢ odpowiedniej-
sze do rozpoznania CAD w zakresie drobnych
naczyn u kobiet,*** cewnikowanie pozostaje
badaniem referencyjnym w NSTE-ACS duze-
go ryzyka, a wytyczne zalecaja jednakowy spo-
s6b postepowania u obu plci. W szczegélnosci
kobietom z NSTE-ACS powinno sie zapewni¢
taki sam dostep do opieki, szybkie rozpoznanie
oraz taka sama czesto$¢ i intensywnos¢ lecze-
nia jak u mezczyzn. Nalezy zaznaczy¢, ze u ko-
biet z NSTE-ACS dawki lekéw przeciwzakrzepo-
wych bywaja wieksze w stosunku do zalecanych
na podstawie masy ciata i/lub czynnosci nerek,
co moze czesciowo odpowiada¢ za wieksze niz
umezczyzn ryzyko krwawien wewnatrzszpital-
nych i powiklan zwiazanych z dostepem naczy-
niowym po PCL*®* Zalecenia dotyczace postepo-
wania u ciezarnych z NSTE-ACS zawarto w wy-
tycznych ESC z 2018 r. dotyczacych postepowa-
niaw CVD podczas cigzy.*®

9. Dlugoterminowe postepowanie

w ostrym zespole wiericowym bez uniesie-
nia odcinka ST

9.1. Postepowanie zwigzane ze stylem zycia
(SUPLEMENT)

9.1.1. Palenie tytoniu (SUPLEMENT)

9.1.2. Dieta i alkohol (SUPLEMENT)

9.1.3. Kontrola masy ciata (SUPLEMENT)

9.1.4. Aktywnos¢ fizyczna (SUPLEMENT)

9.1.5. Rehabilitacja kardiologiczna (SUPLEMENT)
9.1.6. Czynniki psychospoteczne (SUPLEMENT)
9.1.7. Czynniki Srodowiskowe (SUPLEMENT)

9.1.8. Aktywnos¢ seksualna (SUPLEMENT)

9.1.9. Przestrzeganie zalecen i systematycznos¢
(SUPLEMENT)

9.1.10. Szczepienie przeciw grypie (SUPLEMENT)
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9.2. Leczenie farmakologiczne (SupLEMENT)

9.2.1. Leki przeciwniedokrwienne

Czesto u pacjentéw po NSTEMI i rewaskula-
ryzacji béle w klatce piersiowej nie nawracaja.
Farmakoterapie przeciwdtawicowa oméwiono
wwytycznych ESC z 2019 r. dotyczacych CCS.2!

9.2.1.1. B-adrenolityki (SUPLEMENT)

9.2.2. Leki przeciwzakrzepowe

Czas trwania leczenia przeciwptytkowego i/lub
przeciwkrzepliwego przedstawiono w ROZDZIALES.1.4.

9.2.3. Inhibitory pompy protonowej (SUPLEMENT)

9.2.4. Statyny i inne leki hipolipemizujace
Dyslipidemie nalezy leczy¢ wedtug wytycznych
dotyczacych zaburzen lipidowych z uwzgled-
nieniem interwencji farmakologicznych i mo-
dyfikacji stylu zycia.”"? Pacjentéw z rozpozna-
na CAD uznaje sie za obcigzonych bardzo du-
zym ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych
ileczenie statynami nalezy koniecznie rozwa-
zy¢, niezaleznie od poziomu cholesterolu frak-
cji lipoprotein o matej gestosci (LDL-C). Celem
leczenia jest obnizenie LDL-C do <1,4 mmol/l
(<55 mg/dl) i 0 250%, jesli wyjsciowy poziom
LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/1 (70-135 mg/dl).
Wykazano, ze w przypadku braku mozliwosci
uzyskania tego celu dotaczenie ezetimibu pro-
wadzi do zmniejszenia poziomu cholesterolu
i czestosci zdarzen sercowo-naczyniowych u pa-
cjentéw po ACS i u chorych z cukrzyca, bez
dalszego wplywu na $miertelnosé¢.”™ W skoja-
rzeniu z wysitkiem fizycznym, dieta i kontrola
masy ciala, ktére powinno sie zalecac u wszyst-
kich chorych, suplementy diety obejmujace fito-
sterole moga spowodowac¢ dodatkowe obnize-
nie poziomu LDL-C, nie wykazano jednak, by
wplywaty korzystnie na kliniczne punkty kon-
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Zalecenia dotyczace dtugoterminowego leczenia farmakologicznego po ostrym zespole wieficowym bez uniesienia odcinka ST (z wytaczeniem
terapii przeciwzakrzepowych)

Poziom®

Klasa?

Zalecenie
Leki hipolipemizujace

Zaleca sie stosowanie statyn u wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS. Celem jest obnizenie poziomu LDL-C 0 =50% w stosunku
do wartosci wyjsciowej i uzyskanie stezenia LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl)333:534

Jedli nie uzyskano docelowego poziomu LDL-C¢ po 4-6 tyg. stosowania statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca sie
ich potaczenie z ezetymibems453

Jedli nie uzyskano docelowego poziomu LDL-C¢ po 4-6 tyg. mimo stosowania maksymalnej tolerowanej terapii statynami
i ezetymibem, zaleca sie dotaczenie inhibitora PCSK9520.53

Jesli obecny NSTE-ACS jest kolejnym takim epizodem w okresie krétszym niz 2 lata od pierwszego ACS i wystapit podczas IIb
stosowania maksymalnej tolerowanej terapii opartej na statynach, mozna rozwazy¢ docelowe stezenie LDL-C <1,0 mmol/I

(<40 mg/dlys20.535

Inhibitory ACE lub ARB

Stosowanie inhibitoréw ACE (lub ARB w przypadkach nietolerancji inhibitoréw ACE) zaleca sie u pacjentéw z niewydolnoscia
serca z obnizong LVEF (<40%), cukrzycg lub CKD, o ile nie ma przeciwwskazar (ciezkiej niewydolnosci nerek, hiperkaliemii,
itd.), w celu redukgji $miertelnosci ogdInej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci sercowo-naczyniowej*36-53#

B-adrenolityki

Stosowanie p-adrenolitykdw zaleca sie u pacjent6éw ze skurczowg dysfunkcja LV lub niewydolnoscia serca z obnizong LVEF
(<40%)5397541

U pacjentéw po przebytym MI nalezy rozwazy¢ dtugoterminowe doustne leczenie B-adrenolitykiem w celu redukji
$miertelno$ci ogdInej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci sercowo-naczyniowej**2-54

MRA

Stosowanie MRA zaleca sie u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong LVEF (<40%) w celu redukcji Smiertelnosci
ogdlnej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci sercowo-naczyniowej**¢5+

Inhibitory pompy protonowej

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca sie u pacjentdw stosujgcych kwas acetylosalicylowy
w monoterapii, DAPT, DAT, TAT lub OAC w monoterapii, obcigzonych duzym ryzykiem krwawienia z przewodu
pokarmowego, w celu redukcji ryzyka krwawieri z zotadka'®

a klasazalecen

b poziom wiarygodnosci danych

¢ U pacjentéw obcigzonych bardzo duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym (takich jak chorzy z ACS) zaleca sie redukcje poziomu LDL-C 0 >50% w stosunku do wartosci
wyjéciowej i docelowy poziom LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dI).>?

Skréty: ACE - konwertaza angiotensyny, ACS - ostre zespoty wieficowe, ARB - bloker receptora angiotensyny, CKD - przewlekta choroba nerek, DAPT - podwéjna terapia
przeciwptytkowa, DAT - podwéjna terapia przeciwzakrzepowa, LDL-C - cholesterol frakcji lipoprotein o matej gestosci, LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej

komory, MI - zawat mie$nia sercowego, MRA - antagonista receptora mineralokortykoidowego, NSTE-ACS - ostry zesp6t wieicowy bez uniesienia odcinka ST,
OAC - doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCSK9 - proproteinowa konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9, TAT - potréjna terapia przeciwzakrzepowa

cowe.”” Ich stosowanie mozna rozwazy¢ (klasa
IIb) w uzupelnieniu do terapii farmakologicz-
nej u pacjentéw duzego i bardzo duzego ryzyka,
u ktérych nie powiodla sie préba uzyskania do-
celowych pozioméw LDL w trakcie terapii staty-
nami, oraz u chorych, ktérych nie mozna leczy¢
statynami.’’® Badania publikowane od 2015 r.
wykazaly, ze inhibitory proproteinowej konwer-
tazy subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9; ewolo-
kumab®" i alirokumab)*'®-°20 s3 bardzo skutecz-
ne w redukgji stezenia cholesterolu, poniewaz
powoduja obnizenie LDL-C do stalego poziomu
wynoszacego blisko 50 mg/dl (1,3 mmol/1) lub
mniej.’?! W badaniach z punktami kocowymi
leki te wykazaty zdolno$¢ do redukdji czestosci
zdarzen sercowo-naczyniowych z niewielkim lub
w ogéle niestwierdzanym wplywem na $miertel-
no$é.’?? Bardzo niskie poziomy cholesterolu sa
ogblnie dobrze tolerowane i wigza sie z mniej-
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sza czestoscia zdarzen,’?® jednak wysoki koszt
inhibitoréw PCSK9, nieosiagalny dla wielu sys-
teméw ochrony zdrowia®?* i nieznane bezpie-
czenstwo dlugoterminowe tych lekéw ograni-
czyly, jak dotad, ich stosowanie na szeroka skale.

Afereza LDL oraz nowe terapie, takie jak mi-
pomersen i lomitapid wymagaja dalszych ba-
dan. Wykazano, ze u pacjentéw poddanych PCI
duza dawka atorwastatyny wiazala sie z reduk-
cja czestosci zdarzen okolozabiegowych, za-
réwno u chorych nieleczonych dotad staty-
nami, jak i u otrzymujacych te leki w ramach
przewleklej terapii.’”® W badaniu Reduction of
Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl -
Intervention Trial (REDUCE-IT),*?¢ ktére obje-
1o 8179 pacjentéw (w 70,7% — w prewencji wtoér-
nej zdarzen sercowo-naczyniowych) ze $rednim
okresem obserwacji 4,9 lat wykazano istotny —
bezposrednio zalezny od intensywnosci prze-
pisywania leku — wptyw kwasu tltuszczowego
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eikozapentaenowego -3, ikozapentu etylowe-
go, na punkt konicowy ztozony ze zgonu sercowo-
-naczyniowego, MI niezakoriczonego zgonem,
udaru niezakonczonego zgonem, rewaskulary-
zacji wiencowej lub niestabilnej dtawicy pier-
siowej w poréwnaniu z placebo (17,2 vs 22,0%;
HR 0,75; 95% CI 0,68-0,83). Co istotne, stoso-
wano bardzo duze dawki ikozapentu etylowego
(2 g2xdz.).2 Wwytycznych ESC/EAS z 2019 r.
dotyczacych dyslipidemii klasa zalecenia dla
tego preparatu wynosi [1a.””

9.2.5. Terapia hipoglikemizujgca u pacjentéw z cukrzyca
Temat ten wykracza poza zakres niniejszego do-
kumentu, oméwiono go w niedawno opubliko-
wanych stosownych wytycznych.?3! Jako ogél-
na zasade nalezy przyjacé, ze im bardziej zaawan-
sowana CVD, im starszy wiek pacjenta, dtuzszy
czas trwania cukrzycy i im liczniejsze choroby
wspolistniejace, tym mniej rygorystyczna po-
winna by¢ kontrola glikemii.

Po raz pierwszy w historii cukrzycy pojawity
sie dane z kilku RCT wskazujace na korzysci
sercowo-naczyniowe ze stosowania lekéw hipo-
glikemizujacych u pacjentéw z CVD lub obcig-
zonych bardzo duzym/duzym ryzykiem sercowo-

-naczyniowym. Wyniki uzyskane w tych bada-
niach z uzyciem antagonistéw receptora gluka-
gonopodobnego peptydu typu 1°¥-? i inhibito-
réw kotransportera sodowo-glukozowego 2°30-53
silnie sugeruja, ze leki te powinno sie zalecaé
u pacjentéw z cukrzyca typu 2 i CVD na podto-
zu miazdzycy.

9.2.6. Inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldo-
steron (SUPLEMENT)

9.2.7. Terapia antagonistami receptora mineralokorty-
koidowego (SUPLEMENT)

9.2.8. Terapia przeciwnadci$nieniowa (SUPLEMENT)

9.2.9. Hormonalna terapia zastepcza (SUPLTEMENT)

10. Wskazniki jakoSci
Wskazniki jakosci (QI) obejmuja zbiér parame-
tréw umozliwiajacych dokonanie ilo§ciowej ana-
lizy realizacji zalecen z wytycznych. Wskazniki
te stanowia sktadowe mechanizmu, ktéry polega
na wymiernej ocenie mozliwosci/metod dosko-
nalenia opieki sercowo-naczyniowej i poprawy
wynikéw leczenia.’”® QI powstaja na bazie do-
wodéw i powinna je charakteryzowac wykonal-
no$¢, precyzja interpretacji oraz przydatnogé.’”!
QI utozsamiaja poprawe jakosci poprzez identy-
fikowanie praktyk, ktére sktadaja sie na wyso-
kiej jako$ci opieke oraz wskazuja sposéb reali-
zowania tej opieki. Wskazniki te w coraz szer-
szym zakresie sa stosowane przez autorytety
medyczne, profesjonalne organizacje, systemy
opieki zdrowotnej, a takze opinie publiczna.***%
QI typowo dzieli sie na wskazniki struktural-
ne, procesowe i wskazniki dotyczace wynikéw,
zaleznie od aspektu opieki, ktéry podlega wy-
miernej ocenie.’*® Chociaz wysokiej jakosci dane
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przemawiaja za wyréznieniem wartosci QI pro-
cesowych, uwzglednienie zaréwno wskaznikéw
procesowych, jak i wskaznikéw dotyczacych wy-
nikéw pozwala na pelniejsza ocene.”*® Dodatko-
wo wskazniki dotyczace wynikéw (PROM), w od-
niesieniu do ktérych zrédlem informacji sa sami
pacjenci, dla ktérych brak dowodéw pozwalaja-
cych na uwzglednienie w wytycznych w postaci
silnych klas zalecen, moga stanowic uzupelnia-
jaca warto$é obok innych QI.>**

W 2016 r. Association for Acute Cardiova-
scular Care (ACVC), powotana przez ESC, zwa-
na uprzednio Acute Cardiovascular Care Asso-
ciation, opracowata zbiér QI, ktére odnosza sie
do postepowania w AMI z lub bez uniesienia od-
cinka ST.*%" Wskazniki te poddano walidacji ze-
wnetrznej w miedzynarodowych rejestrach kli-
nicznych i wiekszo$¢ z nich wykazywata odwrot-
na korelacje ze $miertelnoscia.’**% Dla celéw ni-
niejszych wytycznych QI zaktualizowano tak,
by dostosowac je do obecnych zalecen, ale réw-
niez by obja¢ nimi szerzej pojety model opieki
w NSTE-ACS. W skrécie — QI ESC ACVC dla AMI
dotycza 7 aspektéw, ktére uwzgledniaja ocene:
1) organizacji oérodka, 2) reperfuzji/strategii in-
wazyjnej, 3) ryzyka wewnatrzszpitalnego, 4) le-
czenia przeciwzakrzepowego podczas hospitali-
zacji, 5) terapii w ramach prewencji wtérnej przy
wypisie, 6) satysfakeji pacjenta i 7) ztozonego QI
dotyczacego 30-dniowej $miertelnosci skorygo-
wanej wzgledem ryzyka. Ztozone QI stanowia
kombinacje pojedynczych wskaznikéw, ktérych
pochodna jest jedna liczba, co pozwala na syn-
tetyczne uwzglednienie licznych aspektéw, uta-
twia prowadzenie analiz poréwnawczych i kate-
goryzacje osrodkéw, a takze moze by¢ wykorzy-
stywane przez badaczy do podejmowania decy-
zji i jako punkt odniesienia. W tym dokumen-
cie opisano i przedstawiono w TBeLI 15 jedynie QI
odnoszace sie do postepowania w NSTE-ACS.

Zdefiniowane tu QI maja stuzy¢ poprawie ja-
kosci i dokonywaniu oceny wynikéw pod uwaz-
nym nadzorem. Wskazniki te moga by¢ row-
niez wlaczane do rejestréw swoiscie przeznaczo-
nych do identyfikowania obszaré6w wymagaja-
cych usprawnient w praktyce klinicznej. Zaréw-
no gtéwne, jak i drugorzedowe QI reprezentuja
odpowiednio zasadnicze i uzupelniajace sktado-
we jakosci opieki w NSTE-ACS, a ich celem nie
jest szeregowanie wykwalifikowanych pracow-
nikéw ochrony zdrowia/$wiadczeniodawcow czy
sposobdéw finansowania.

Konieczne jest ciggle monitorowanie i uaktu-
alnianie tych QI w oparciu o informacje zwrotne
i dane ,oddolne” z rejestréw klinicznych, a tak-
ze zgodnie ze zmianami w dowodach i zalece-
niach z wytycznych.

11. Strategia postepowania
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TABELA15. Wskazniki jakosci opieki nad pacjentamiz ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST

1. Organizacja o$rodka Klasa? Poziom®

Gtéwny QI: uzywanie przez szpital hs-cTn

QI: w osrodku diagnostycznym jest dostepna hs-cTn

Analogiczne zalecenie ESC CPG: zaleca sie wykonanie pomiaru troponin sercowych za pomocg wysokoczutych
metod natychmiast po przyjeciu i uzyskanie wynikéw w ciggu 60 min od pobrania krwi

Drugorzedowy QI: osrodek powinien uczestniczy¢ w tworzeniu standardowego rejestru lub w programie oceny
jakosci

QI: osrodki uczestniczace w tworzeniu rejestru

Analogiczne zalecenie ESC CPG: brak zalecenia niedostepne  niedostepne

2. Strategia inwazyjna

Gtéwny QI (1): odsetek pacjentéw z NSTEMI poddanych ICA w ciggu 24 h od ustalenia rozpoznania

Licznik: liczba pacjentéw z NSTEMI poddanych ICA w ciggu 24 h od ustalenia rozpoznania

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTEMI bez przeciwwskazan do ICA

Analogiczne zalecenie ESC CPG: wczesng strategie inwazyjnag w ciggu 24 h zaleca sie u pacjentéw ze spetnionym
ktérymkolwiek kryterium duzego ryzyka, obejmujacym rozpoznanie NSTEMI w sposéb sugerowany przez algorytm
diagnostyczny

Gtéwny QI (2): uzycie dostepu promieniowego w przypadku strategii inwazyjnej

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS poddanych ICA z dostepu promieniowego

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS poddanych ICA bez nadrzednych przestanek proceduralnych
przemawiajacych przeciwko wykorzystaniu dostepu promieniowego

Analogiczne zalecenie ESC CPG: dostep przez tetnice promieniowg zaleca sie jako standardowy dostep
naczyniowy, chyba ze wzgledy proceduralne nakazuja inaczej

3. Wewnatrzszpitalna ocena ryzyka

Gtéwny QI (1): odsetek pacjentéw, u ktérych dokonano oceny LVEF przed wypisem ze szpitala. LVEF powinno sie
ocenic, a jej warto$¢ liczbowg odnotowac u wszystkich pacjentéw przyjetych z powodu NSTE-ACS

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, u ktérych dokonano pomiaru LVEF przed wypisem ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS

Analogiczne zalecenie ESC CPG: wykonanie echokardiografii zaleca sie w celu oceny regionalnej i globalnej C
czynnosci LV i potwierdzenia lub wykluczenia rozpoznan réznicowych

Gtéwny QI (2): oceny LDL-C powinno sie dokonac w trakcie hospitalizacji

Licznik: liczba pacjentow z NSTE-ACS, u ktérych dokonano pomiaru poziomu LDL-C w trakcie hospitalizacji

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie statyn zaleca sie u wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS. Celem ich
podawania jest redukcja poziomu LDL-C 0 =50% w stosunku do wartosci wyjsciowej i/lub uzyskanie stezenia
LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl)

4. Leczenie przeciwzakrzepowe podczas hospitalizacji

Gtéwny QI: odsetek pacjentéw z ,adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y,,”

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktdrym zalecono adekwatne leczenie inhibitorami P2Y,, przy wypisie ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktdrzy przezyli do chwili wypisu ze szpitala i maja wskazanie
do stosowania prasugrelu, tikagreloru lub klopidogrelu

Analogiczne zalecenie ESC CPG: zaleca sig stosowanie inhibitora receptora P2Y,, w potaczeniu z kwasem
acetylosalicylowym przez 12 mies., o ile nie wystepuja przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia

5. Leki zalecane przy wypisie ze szpitala w ramach prewencji wtérnej

Gtéwny QI: odsetek pacjentéw wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami
(definiowanej jako przyjmowanie >40 mg atorwastatyny lub =20 mg rozuwastatyny), o ile nie jest ona
przeciwwskazana

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami przy wypisie ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktdrzy przezyli do chwili wypisu ze szpitala i u ktérych nie stwierdzono
przeciwwskazan, odmowy leczenia, dziatafi niepozadanych, uczulenia lub nietolerancji wysoce intensywnej terapii
statynami w wywiadzie
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TABELA15. Wskazniki jakosci opieki nad pacjentamiz ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST, cd.

5. Leki zalecane przy wypisie ze szpitala w ramach prewencji wtérnej Poziom®

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie statyn zaleca sie u wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS. Celem ich
podawania jest redukcja poziomu LDL-C 0 =50% w stosunku do wartosci wyjsciowej i/lub uzyskanie stezenia
LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl)

Drugorzedowy QI (1): odsetek pacjentéw z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii inhibitorem ACE
(lub ARB w razie nietolerancji inhibitoréw ACE)

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS i LVEF <40%, ktérym zalecono przyjmowanie inhibitora ACE/ARB przy wypisie
ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS z LVEF <40%, ktérzy przezyli do chwili wypisu ze szpitala i kwalifikuja sie
do terapii inhibitorem ACE/ARB (bez ciezkiej niewydolnosci nerek, hiperkaliemii, innych przeciwwskazan, odmowy
leczenia, dziatari niepozadanych lub uczulenia)

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie inhibitoréw ACE (lub ARB w razie nietolerancji inhibitoréw ACE)
zaleca sie u pacjentdw z NSTE-ACS i wspétistniejagcym nadcisnieniem tetniczym, LVEF <40%, cukrzyca lub CKD, o ile
nie wystepuja przeciwwskazania (np. ciezka niewydolno$¢ nerek, hiperkaliemia, itd.)

Drugorzedowy QI (2): odsetek pacjentow z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii B-adrenolitykami

Licznik: liczba pacjentéw z LVEF <40%, ktérym zalecono stosowanie B-adrenolitykéw w chwili wypisu ze szpitala

Mianownik: pacjenci z LVEF <40%, ktdrzy przezyli do wypisu ze szpitala i kwalifikujg sie do terapii
B-adrenolitykami

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie B-adrenolitykéw zaleca sie u pacjentéw ze skurczowa dysfunkcja LV
lub niewydolnoscig serca z obnizong LVEF (<40%)

6. Zadowolenie pacjenta
Gtéwny QI: informacje zwrotng dotyczaca dosSwiadczen pacjenta powinno sie systematycznie, w zorganizowany
sposob zbiera¢ od wszystkich chorych. Powinna ona zawierac nastepujace punkty:

- objasnienia lekarzy i pielegniarek (dotyczace choroby wiericowej, korzysci/ryzyka leczenia zaleconego przy
wypisie ze szpitala i dalszej obserwacji medycznej)

- informacje przy wypisie ze szpitala zawierajaca terminy wizyt i wskazéwki na temat postepowania w razie
nawrotu objawéw

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktorzy przezyli do wypisu ze szpitala i od ktérych otrzymano informacje
zwrotng

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktdrzy przezyli i zostali wypisani ze szpitala

Analogiczne zalecenie ESCz CPG (1): brak zalecenia niedostepne  niedostepne

Drugorzedowy QI: usystematyzowana ocena jakoSci zycia zwigzanej ze stanem zdrowia u wszystkich pacjentéw,
przeprowadzona przy pomocy zweryfikowanego narzedzia

Licznik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktérzy przezyli do wypisu ze szpitala i u ktdrych podczas hospitalizacji
dokonano oceny jakosci zycia zwigzanej ze stanem zdrowia za pomocg zweryfikowanego narzedzia

Mianownik: liczba pacjentéw z NSTE-ACS, ktdrzy przezyli i zostali wypisani ze szpitala

Analogiczne zalecenie ESC CPG: brak zalecenia niedostepne  niedostepne

7.CQI

Gtéwny CQI (oparty o analize mozliwosci): z nastepujgcymi indywidualnymi QI (wszystkie wskaZniki maja
jednakowa wage):

- o$rodek powinien uczestniczy¢ w tworzeniu standardowego rejestru lub w programie oceny jakosci

- odsetek pacjentéw z NSTEMI poddanych koronarografii w ciggu 24 h od rozpoznania

- odsetek pacjentéw, u ktérych dokonano oceny LVEF przed wypisem ze szpitala

- odsetek pacjentéw z ,adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y.,"

- odsetek pacjentéw wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami

- odsetek pacjentéw z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii inhibitorem ACE/ARB

- odsetek pacjentéw z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii f-adrenolitykami

- informacja zwrotna dotyczaca doswiadczen pacjenta systematycznie, w zorganizowany sposéb zbierana
od wszystkich chorych

Licznik: wszyscy pacjenci z NSTE-ACS, ktérzy przezyli do wypisu ze szpitala: suma punktéw (1 pkt za kazdy
indywidualny wskaznik)

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTE-ACS, ktérzy przezyli do wypisu ze szpitala: suma punktéw (1 pkt za kazdy
wskaZznik odpowiadajacy charakterystyce danego pacjenta i osrodka)

Analogiczne zalecenie CPG: brak zalecenia niedostepne  niedostepne
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TABELA15. Wskazniki jakosci opieki nad pacjentamiz ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST, cd.

7.CQI Klasa? PoziomP

Drugorzedowe CQI (wszystkie lub Zaden): oparte na trzech lub pieciu komponentach, wedtug LVEF:
* obliczone na podstawie trzech indywidualnych QI u pacjentéw z LVEF >40%:
1) odsetek pacjentéw z NSTEMI poddanych ICA w ciggu 24 h od ustalenia rozpoznania
2) odsetek pacjentéw z ,adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y,,"
3) odsetek pacjentéw wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami
* obliczone na podstawie pieciu indywidualnych QI u pacjentéw z LVEF <40%:
1) odsetek pacjentéw z NSTEMI poddanych ICA w ciggu 24 h od ustalenia rozpoznania
2) odsetek pacjentéw z ,adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y,,"
3) odsetek pacjentéw wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami
4) odsetek pacjentdw z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii inhibitorem ACE/ARB
5) odsetek pacjentdw z LVEF<40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii f-adrenolitykami

Licznik: wszyscy pacjenci z NSTE-ACS, ktérzy przezyli do wypisu ze szpitala: suma punktéw (1 pkt za kazdy
indywidualny wskaznik)

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTE-ACS, ktérzy przezyli do wypisu ze szpitala: suma punktéw (1 pkt za kazdy
odpowiedni wskaznik, zgodnie z charakterystyka pacjenta i oSrodka)

8. QI dotyczace punktéw koricowych

Drugorzedowy QI: wskaznik 30-dniowej Smiertelnosci dostosowany do ryzykac

Licznik: wszyscy pacjenci, ktdrzy zmarli w ciggu 30 dni od przyjecia do szpitala

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTE-ACS w 30. dniu obserwagji

Analogiczne zalecenie ESC CPG: brak zalecenia niedostepne  niedostepne

klasa zalecen

poziom wiarygodnosci danych

dostosowane do ryzyka wskazniki 30-dniowej Smiertelnosci, tj. z uzyciem modelu regresji logistycznej dostosowanego do skali ryzyka (poprzez ocene za pomocg
walidowanej skali ryzyka), z 30-dniowa $miertelno$cia jako zmienng zaleina

0T o

Skréty: ACE - konwertaza angiotensyny, ARB - bloker receptora angiotensyny, CAD - choroba wieficowa, CCS - przewlekte zespoty wiericowe, CKD - przewlekta choroba
nerek, CPG - Komisja ds. Wytycznych Postepowania, CQI - ztozony wskaznik jakosci, ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, hs-cTn - troponina sercowa oznaczona
metoda wysokoczuta, ICA - inwazyjna koronarografia, LDL-C - cholesterol frakcji lipoprotein o matej gestosci, LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory,
NSTE-ACS - ostry zesp6t wieficowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI - zawat miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, QI - wskaZnik jakosci

RYCINA13 przedstawia ogéblny zarysis$ciezke poste- ¢ Inne biomarkery. Moga odgrywac role
powania u pacjentéw z NSTE-ACS. w okreslonych okolicznosciach klinicznych,
jesli ich oznaczenie wykona sie w skojarze-

12. Najwazniejsze informacje niu z nie hs-cTn T/1. CK-MB wykazuje szybszy

Rozpoznanie. Dyskomfort w klatce piersio- spadek po MIimoze stanowi¢ warto$¢ doda-
wej bez przetrwatego uniesienia odcinka ST na z punktu widzenia rozpoznania wczesne-
(NSTE-ACS) stanowi wiodacy objaw, ktéry za- go dorzutu MI. Rutynowe uzycie kopeptyny
poczatkowuje kaskade diagnostyczna i lecznicza. jako dodatkowego markera umozliwiajacego
Jego odpowiednikiem patologicznym na pozio- wczesne wykluczenie MI zaleca sie w coraz
mie mies$nia sercowego jest martwica kardiomio- rzadziej spotykanej sytuacji niedostepnosci
cytéw, mierzona przez uwalnianie troponin; rza- testéw do oznaczania hs-cTn.
dziej jest nim niedokrwienie mie$nia sercowego ¢ Algorytmy szybkiego ,,potwierdzenia” i ,wy-
bez uszkodzenia komorek (niestabilna dtawica kluczenia”. Biorac pod uwage wieksza czutos¢
piersiowa). Osoby z niestabilna dtawica piersio- i doktadnos$¢ diagnostyczna w rozpoznaniu
wa sa obciazone istotnie mniejszym ryzykiem MI przy przyjeciu, odstep czasowy do dru-
zgonu i odnosza mniejsza korzysc z agresywne- giego oznaczenia troponin sercowych moz-
go podejscia farmakologicznego i inwazyjnego. na skrocié¢, jesli zastosuje sie testy do ozna-
» Testy troponinowe. Pomiary z wykorzysta- czania hs-cTn. Zaleca sie korzystanie z algo-
niem wysokoczulych testéw troponinowych rytmu 0 h/1h (najlepsza opcja, pobranie krwi
zaleca sie preferencyjnie wzgledem metod wyjsciowo i po 1. h) lub z algorytmu 0 h/2 h
o mniejszej czutosci, gdyz zapewniaja wiek- (druga najlepsza opcja, pobranie krwi wyj-
sza doktadnos$¢ diagnostyczna przy jednako- $ciowo i po 2. h). Optymalne wartosci progo-

wo niskim koszcie. Nalezy zaznaczy¢, ze wie-
le patologii sercowych innych niz MI réwniez
skutkuje uszkodzeniem mie$nia sercowego
itym samym wzrostem poziomu troponin.

we dla wykluczenia i potwierdzenia rozpo-
znania wyznaczono tak, by minimalna czu-
tos¢ i NPV testu wynosita 99%, a minimalna
PPV 70%. W potaczeniu z objawami klinicz-
nymi i zmianami w EKG algorytmy 0 h/1 h
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strategia postepowania w NSTE-ACS

ocena wstepna i $ciezka postepowania
(przyjecie, monitorowanie, wypis)

- ccu

weryfikacja rozpoznania
i ocena ryzyka

dodatkowe EKG, jesli nawracajace objawy lub
watpliwosci diagnostyczne

oddziat szpitalny
Sl wppls |

hs-cTn

rejestracja zapisu z dodatkowych odprowadzen

EKG (Vsq, Vo V,=Vs) W razie podejrzenia utrzy-

mujacego sie niedokrwienia, jesli standardowe
odprowadzenia s nierozstrzygajace

pol.h

wybdr leczenia
przeciwzakrzepowego

enoksaparyna
klasaIla B

[

inwazyjna vs
selektywna

strategia
inwazyjnai czas jej
przeprowadzenia

metody
rewaskularyzacji

CABG

domniemana zmiana

PCIzDES odpowiedzialna

za niedokrwienie

| petna rewaskularyzacja

>

wypis ze szpitala
i postepowanie w typie
poszpitalnym
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skierowanie
na rehabilitacje
kardiologiczng

kontrola lipidogramu za pomocg statyny +
ezetimib + inhibitor PCSK9

kontrola ci$nienia tetniczego, kontrola
cukrzycy

zaprzestanie palenia tytoniu, dieta oparta
na produktach roslinnych, wysitek fizyczny,
optymalna masa ciata




RYCINA13.  Gtéwna
ilustracja. Strategia
postepowania u pacjentow
z ostrym zespotem
wiericowym bez uniesienia
odcinka ST. Przewodnik audio
dotyczgcy powyzszej ryciny
dostepny online

Skroty: ASA - kwas
acetylosalicylowy,

BNP - peptyd natriuretyczny
typu B,

CABG - pomost(owanie)
tetnic wieAcowych,

CCU - jednostka intensywnej
opieki kardiologicznej
specjalizujacej sie w leczeniu
choroby wiericowej,

DAPT - podwojna terapia
przeciwptytkowa,

DES - stent uwalniajacy lek,
EKG - elektrokardiogram/
elektrokardiografia,

GP - glikoproteina,

GRACE - Global Registry of
Acute Coronary Events,
hs-cTn - troponina sercowa
mierzona metoda
wysokoczutg

NSTE-ACS - ostry zespot
wiericowy bez uniesienia
odcinka ST, NSTEMI - zawat
miesnia sercowego bez
uniesienia odcinka ST,
NT-proBNP - N-koricowy
fragment propeptydu
natriuretycznego typu B,
PCI - przezskérna
interwencja wiericowa,
PCSK9 - proproteinowa
konwertaza subtylizyny/
keksyny typu 9,

UFH - heparyna
niefrakcjonowana

10 h/2 h umozliwiaja identyfikacje odpowied-
nich kandydatéw do wczesnego wypisu oraz

dalszej diagnostyki i leczenia w warunkach
ambulatoryjnych.

Czynniki zakl6cajace intepretacje oznaczen
hs-cTn. Poza MI 4 zmienne kliniczne rzutu-
ja na stezenia hs-cTn. Wpltyw wieku (réznice

stezenia miedzy zdrowymi bardzo mtodymi

a ,zdrowymi” osobami w bardzo zaawansowa-
nym wieku dochodza do 300%), niewydolno-
$ci nerek (réznice stezenia miedzy poza tym

zdrowymi pacjentami z bardzo duzym vs bar-
dzo matym eGFR dochodza do 300%) i czasu

uplywajacego od poczatku bélu w klatce pier-
siowej (>300%) jest znaczacy, natomiast plci—
niewielki (~40%).

Ocena ryzyka niedokrwienia. Wyjsciowe po-
ziomy troponin sercowych sa zrédlem dodat-
kowej - poza zmiennymi klinicznymi i EKG -
informacji dotyczacej rokowania w aspek-
cie krotko- i dtugoterminowej $miertelno-
$ci. Im wyzsze poziomy hs-cTn, tym wieksze

ryzyko zgonu. Nalezy réwniez okresli¢ ste-
zenie kreatyniny w surowicy i warto$é eGFR
u wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS, ponie-
waz te parametry wplywaja na rokowanie

i stanowia kluczowe sktadowe skali ryzyka

GRACE. Obliczenie punktacji w tej skali ma

wyzszo$¢ wzgledem (subiektywnej) oceny le-
karza w odniesieniu do przewidywania zgo-
nu lub MI. Peptydy natriuretyczne moga do-
starcza¢ dodatkowej informacji prognostycz-
nej i utatwié stratyfikacje ryzyka.

Ocena ryzyka krwawienia. ARC-HBR od-
zwierciedla pragmatyczne podejécie uwzgled-
niajace najbardziej wspo6lczesne badania wy-
konane u pacjentéw obcigzonych HBR, kto-
rych uprzednio wykluczano z badan klinicz-
nych dotyczacych czasu trwania DAPT lub jej

intensywno$ci. Skale PRECISE-DAPT moz-
na wykorzystywac jako pomocnicze narze-
dzie i zr6dlo danych do podejmowania de-
cyzji dotyczacych czasu trwania DAPT, przy

niewielkiej zdolnosci przewidywania powaz-
nego krwawienia. Warto$¢ tych skal z punktu

widzenia poprawy wynikéw leczenia pacjen-
ta pozostaje niepewna.

Nieinwazyjne obrazowanie. Nawet po wyklu-
czeniu MI planowe nieinwazyjne lub inwazyj-
ne obrazowanie moze by¢ wskazane na pod-
stawie oceny klinicznej. CCTA stanowi opcje

u pacjentéw z matym lub posrednim prawdo-
podobienstwem niestabilnej dtawicy piersio-
wej, jako ze prawidlowy obraz CT wyklucza

CAD. CCTA wykazuje duza NPV dla wyklucze-
nia ACS (poprzez wykluczenie CAD), a pacjen-
ci przyjmowani na oddziat ratunkowy z ma-
tym lub posrednim prawdopodobienstwem

ACS przed testem i prawidlowym wynikiem

CCTA maja bardzo dobre rokowanie. Dodat-
kowo, obrazowanie za pomoca CCTA ogra-
nicza potrzebe wykonania ICA u pacjentéw

duzego ryzyka. Réwniez obrazowanie obcia-
zeniowe serca za pomoca CMR, echokardio-
grafia obcigzeniowa czy obrazowanie radio-
izotopowe moga stanowic opcje diagnostycz-
na, wykorzystywana w oparciu o ocene ryzyka.
Stratyfikacja ryzyka w odniesieniu do podej-
$cia inwazyjnego. Wczesne rutynowe podej-
$cie inwazyjne w ciagu 24 h od przyjecia zale-
ca siew NSTEMI na podstawie pomiaréw ste-
zenia hs-cTn, punktacji w skali GRACE wy-
noszacej >140 i dynamicznych, nowych lub

prawdopodobnie nowych zmian odcinka ST,
jako ze taka strategia ogranicza czesto$¢ po-
waznych niekorzystnych zdarzen sercowych

i - by¢ moze — poprawia wczesne przezycie.
Natychmiastowa inwazyjna angiografia jest
konieczna u wysoce niestabilnych pacjentéw

ze wzgledu na ich status hemodynamiczny,
arytmie, ostra niewydolnos¢ serca lub utrzy-
mujacy sie b6l w klatce piersiowej. We wszyst-
kich innych scenariuszach klinicznych moz-
na przyjac selektywne podejscie inwazyjne,
dostosowane do wynikéw badan nieinwazyj-
nych lub klinicznej oceny ryzyka.

Strategie rewaskularyzacji. Gl6wne aspek-
ty techniczne PCI u pacjentéw z NSTE-ACS

nie réznia sie od oceny inwazyjnej i strategii

rewaskularyzacji w innych postaciach CAD.
Zaleca sie dostep promieniowy jako prefero-
wany u pacjentéw z NSTE-ACS, poddanych

ocenie inwazyjnej z nastepowa PCI lub bez

niej. Wielonaczyniowa choroba jest czestym

rozpoznaniem w NSTE-ACS. Decyzja o cza-
sie przeprowadzenia i pelnym zakresie rewa-
skularyzacji powinna zapas¢ w oparciu o oce-
ne istotnosci czynnosciowej wszystkich zwe-
zen i po uwzglednieniu wieku, ogélnego sta-
nu pacjenta, choréb wspétistniejacych oraz

czynnosci LV.

Zawal mie$nia sercowego bez istotnych zwe-
zen tetnic wiencowych. U podioza MINOCA
lezy heterogenna grupa przyczyn, na ktére

moga sie sktada¢ zar6wno wiericowe, jak i poza-
wienicowe stany patologiczne, przy czym te

ostatnie obejmuja choroby serca oraz choroby

pozasercowe. Z rozpoznania MINOCA wyklu-
czono droga konsensusu zapalenie mieénia ser-
cowego i kardiomiopatie takotsubo. CMR stano-
wi jedno z kluczowych narzedzi diagnostycz-
nych, jako ze identyfikuje przyczyne i okre-
$la odpowiednie, wynikajace z niej leczenie

u >85% pacjentow.

Samoistne rozwarstwienie tetnicy wien-
cowej. Definiowane jest jako niewynikajace

z miazdzycy, urazu ani przyczyn jatrogen-
nych oddzielenie sie bton tetnicy wienico-
wej, wtérne do krwawienia z naczyni naczyn

lub przerwania ciaglosci blony wewnetrznej,
odpowiada za maksymalnie 4% wszystkich

ACS, ale dane wskazuja na znacznie wieksza

(22-35% wszystkich ACS) czesto$¢ wystepo-
wania tego zjawiska u kobiet w wieku <60 lat.
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Wewnatrzwiencowe obrazowanie jest przy-
datne do ustalenia rozpoznania i ukierun-
kowania leczenia. Farmakoterapia wymaga
dalszych ustalen.

Wstepne leczenie inhibitorami receptora
P2Y,,. Ze wzgledu na brak stwierdzonych ko-
rzysci nie zaleca sie rutynowego wstepnego le-
czenia za pomoca inhibitora receptora P2Y,,
u pacjentéw z NSTE-ACS bez znanej anato-
mii tetnic wienicowych i u ktérych planuje

sie wczesne leczenie inwazyjne. Leczenie to

mozna rozwazy¢ w wybranych przypadkach
iw zalezno$ci od ryzyka krwawienia u dane-
go pacjenta.

Terapia przeciwplytkowa po leczeniu in-
wazyjnym. DAPT zlozona z silnego inhibi-
tora receptora P2Y,, w potaczeniu z kwasem

acetylosalicylowym zaleca sie zasadniczo

przez 12 mies., o ile nie ma przeciwwskazan,
niezaleznie od rodzaju stentu. Wprowadzo-
no nowe scenariusze terapii. Czas trwania

DAPT mozna skrocic (<12 mies.) badz wydtu-
zy¢ (>12 mies.); terapie te mozna réwniez zmo-
dyfikowa¢ poprzez zmiane jej sktadowych

albo deeskalacje. Decyzje te zaleza od indy-
widualnej oceny klinicznej, ktérg warunkuje

ryzyko niedokrwienia i krwawienia u dane-
go pacjenta, wystepowanie niekorzystnych

zdarzen, choroby wspétistniejace, jednocze-
$nie stosowane inne leki oraz dostepnos¢ od-
powiednich preparatéw.

Potréjna terapia przeciwzakrzepowa.
U 26-8% pacjentéw poddanych PCI istnieja
wskazania do dlugoterminowego doustnego
leczenia przeciwkrzepliwego. Ze wzgledéw
bezpieczenstwa preferuje sie NOAC w sto-
sunku do VKA, o ile pacjenci spelniaja warun-
ki do terapii NOAC. DAT obejmujaca NOAC -
w dawce rekomendowanej w prewencji udaru
mozgu - i SAPT (preferencyjnie - klopidogrel,
ktéry wybrano w >90% przypadkéw dostep-
nych badan) zaleca sie w ramach standardo-
wej strategiileczenia do 12 mies. po krétkim,
maksymalnie tygodniowym okresie stosowa-
nia TAT (z NOAC i DAPT). TAT mozna prze-
dluzy¢ do miesiaca, jesli ryzyko niedokrwie-
nia przewyzsza ryzyko krwawienia.

13. Luki w danych naukowych dotyczace
opieki nad pacjentami z ostrym zespotem
wiencowym bez uniesienia odcinka ST

i odpowiadajace im potrzeby badawcze

14. Co nalezy, a czego nie nalezy robic -
przestania z wytycznych
Zob. s. 72-76.

Luki w danych naukowych dotyczace opieki w NSTE-ACS

Modele predykcyjne ryzyka

Nie jest jasne, czy stratyfikacja ryzyka u pacjentéw z NSTE-ACS oparta
na wielozmiennych modelach predykcyjnych ryzyka poprawia wyniki
kliniczne

Pozadane RCT

Pacjenci randomizowani do algorytmu leczenia opartego
na przytézkowych skalach liczbowych lub do standardowego leczenia

W zadnym RCT poswieconym NSTE-ACS nie oceniono wartosci strategii
postepowania opartej na modelu predykcyjnym ryzyka (tj. skali PRECISE-
-DAPT, kryteriach ARC-HBR) w odniesieniu do czasu trwania DAPT po PCI
wykonanej z powodu NSTE-ACS

Pacjenci randomizowani do strategii leczenia opartych na modelach
predykcyjnych dotyczacych czasu trwania DAPT lub do standardowej
opieki

Strategie leczenia farmakologicznego

Skutecznos¢ i bezpieczeristwo wstepnego leczenia pacjentdw z NSTE-ACS
doustnymi inhibitorami receptora P2Y,, przed ICA pozostaje nieznana

RCT poswiecone wstepnemu leczeniu tikagrelorem (i niezaleznie
klopidogrelem) vs placebo w opozycji do nasycenia lekami
po angiografii u pacjentéw poddanych PCI

Skutecznos¢ i bezpieczeristwo wezesnego podania B-adrenolitykow iv.
przed wczesng lub pding strategia inwazyjng u pacjentdw z NSTE-ACS
pozostaja nierozstrzygniete

Pacjenci randomizowani do terapii f-adrenolitykami i.v. lub
standardowej opieki przed ICA

Warto$¢ dtugoterminowej terapii B-adrenolitykami u pacjentéw
z LVEF >40% wymaga dalszej oceny

Pacjenci z LVEF >40% poddani rocznej terapii p-adrenolitykiem
po zdarzeniu sercowo-naczyniowym, randomizowani do leczenia
dtugoterminowego badz nie

Biomarkery

Znaczenie oceny czynno$ci ptytek lub badan genetycznych dla deeskalacji
terapii doustnymi inhibitorami receptora P2Y,, po uptywie 1. mies.
od wykonania PCI z powodu NSTE-ACS wymaga uscislenia

RCT o odpowiedniej mocy dotyczace strategii deeskalacji terapii
opartej na ocenie czynnosci ptytek lub badaniach genetycznych vs
standardowa opieka oparta na wytycznych

Jaka jest warto$¢ dodana innych biomarkeréw niz hs-cTn w odniesieniu
do szybkiego wykluczenia NSTE-ACS w poréwnaniu z opieka standardowa?

Pacjenci z NSTE-ACS randomizowani do strategii diagnostycznych
z uzyciem lub bez uzycia biomarkeréw w skojarzeniu ze standardowa
opieka

Ramy czasowe dla angiografii i strategie rewaskularyzacji

Jaki jest optymalny czas do wykonania inwazyjnej angiografii u pacjentéw
7 NSTE-ACS duzego ryzyka?

Dalsze RCT z réznymi przedziatami czasowymi do wykonania
angiografii w ciggu 72 h od przyjecia
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Luki w danych naukowych dotyczace opieki w NSTE-ACS

Pozadane RCT

Czy pacjentéw z NSTE-ACS matego ryzyka nalezy poddawac rutynowej czy
tez selektywnej ocenie inwazyjnej?

Pacjenci poddani poprawnej stratyfikacji ryzyka randomizowani
do rutynowej lub selektywnej strategii inwazyjnej

Optymalna strategia inwazyjna dla kobiet przyjetych z powodu NSTE-ACS
jest nieznana

RCT o odpowiedniej mocy do identyfikacji potencjalnych réznic
miedzy ptciami w odniesieniu do strategii leczenia pacjentéw
przyjetych z powodu NSTE-ACS

Jaka jest rola CCTA lub innych strategii badar obcigzeniowych opartych
na obrazowaniu u pacjentédw z NSTE-ACS matego ryzyka lub z niepewnym
rozpoznaniem NSTEMI?

Diagnostyczne RCT dotyczace stosowania rutynowej nieinwazyjnej
strategii anatomicznej lub strategii czynno$ciowej opartej

na obrazowaniu przed podejsciem inwazyjnym (ICA),

o odpowiedniej mocy dla punktéw koricowych

Jaka jest dodatkowa warto$¢ oceny FFR-CT w stosunku do samego
badania CCTA w ocenie znaczenia niekorzystnej charakterystyki blaszki
miazdzycowej i niekorzystnej charakterystyki hemodynamicznej w ACS?

Diagnostyczne RCT poréwnujace dodatkowa warto$¢ dodang
FFR-CT w stosunku do nieinwazyjnej strategii badania
anatomicznego (CCTA)

Bezpieczefistwo i skuteczno$¢ rutynowej vs selektywnej oceny inwazyjnej
u pacjentow z NSTE-ACS i cechami zespotu krucho$ci wymaga dalszej
oceny

Pacjentéw z cechami zespotu kruchosci przyjetych z powodu
NSTE-ACS, bez utrzymujacego sie niedokrwienia lub niestabilnosci
hemodynamicznej powinno sie randomizowa¢ do rutynowej vs
selektywnej ICA

Gtéwnie z powodu trudnosci w rekrutacji do badan starsi pacjenci mieli
niedostateczny udziat w badaniach klinicznych dotyczacych strategii
inwazyjnych u chorych z NSTE-ACS

Wieloosrodkowe RCT oceniajace bezpieczeristwo i skutecznos¢
réznych strategii leczenia u wystarczajacej liczby starszych
pacjentéw z NSTE-ACS

Nie wiadomo, czy istniejg dodatkowe kryteria niezwtocznej interwencji
w populacji chorych z NSTE-ACS poza aktualnie wymienionymi
w natychmiastowej strategii inwazyjnej

Strategie stratyfikacji ryzyka w celu identyfikacji zagrozonych
populacji chorych odnoszacych najwiekszg korzy$¢ z wczesnej
oceny inwazyjnej (i by¢ moze takze z natychmiastowej oceny
inwazyjnej) wymagaja odpowiedniej oceny

Pozostaje niejasnym, czy u pacjentéw z NSTE-ACS nalezy dazy¢
do rewaskularyzacji wiericowej ograniczonej do domniemanej zmiany
odpowiedzialnej za niedokrwienie, czy tez do petnej rewaskularyzacji

RCT dotyczace PCI domniemanej zmiany odpowiedzialnej
za niedokrwienie jedynie w oparciu o nieinwazyjne obrazowanie i/lub
koronarografie vs petna rewaskularyzacja za pomocg PCI (lub CABG)

Warto$¢ oceny hemodynamicznej opartej na pomiarze FFR w zmianach
innych niz odpowiedzialna za niedokrwienie w celu przeprowadzenia
petnej rewaskularyzacji w sytuacji NSTE-ACS pozostaje niejasna

Randomizacja pacjentéw z NSTE-ACS z chorobg wielonaczyniowa
do PCI, jedli jest wskazana, z pomiarem FFR lub bez niego
w zmianach innych niz odpowiedzialna za niedokrwienie

Czy PCI lub CABG powinny stanowi¢ preferowang opcje leczenia
w wielonaczyniowej chorobie wieficowej w NSTE-ACS?

Specjalistyczne badania koncentrujace sie na pacjentach

2 NSTE-ACS z wielonaczyniowa choroba wiericowa,
randomizowanych do PCI vs CABG, obejmujace ocene inwazyjng
i/lub nieinwazyjna

Czy petna rewaskularyzacje powinno sie uzyskac¢ podczas pierwszej
interwencji, czy tez w wyniku podejscia etapowego?

Natychmiastowa vs etapowg petng rewaskularyzacje nalezy oceni¢
w RCT u pacjentdéw z chorobg wielonaczyniowa

Rola i rodzaj urzadzenia do przezskérnego mechanicznego wspomagania
krazenia u pacjentdw przyjetych z NSTE-ACS i CS pozostaja niepewne

Strategie oparte na urzadzeniach do przezskérnego mechanicznego
wspomagania krazenia u pacjentéw z NSTE-ACS przyjetych w CS
powinno sie oceni¢ w poréwnaniu ze standardowa opieka

Postepowanie dtugoterminowe

Optymalny model programu treningowego po NSTE-ACS wymaga
okreslenia

Pacjenci randomizowani do réznych modeli rehabilitacji
po NSTE-ACS

Wymaga ustalenia, czy inhibitory neprylizyny - w specyficznej grupie
pacjentéw po NSTE-ACS z dysfunkcjg skurczowg LV - wptywaja korzystnie
na kliniczne punkty kofcowe i ograniczajg hospitalizacje

Pacjentéw z NSTE-ACS i dysfunkcjg skurczowg LV powinno sie
randomizowac do terapii z uzyciem inhibitora neprylizyny vs
standardowej opieki

Jaka jest wartos¢ dtugoterminowej terapii f-adrenolitykiem i inhibitorem
ACE/ARB u pacjentéw z prawidtowg czynnoscig LV bez innych wskazan
do tych terapii?

RCT poréwnujace dtugoterminowg kontynuacje terapii
B-adrenolitykami i inhibitorami ACE/ARB z odstawieniem tych
lekéw u pacjentéw z prawidtowa czynnoscia LV przy braku innych
wskazan po NSTE-ACS

Jaka jest optymalna dtugoterminowa terapia przeciwzakrzepowa
u pacjentdw z NSTE-ACS, ktdérych poddano przezskdrnej rewaskularyzacji
wiencowej?

Specjalistyczne RCT porédwnujace rézne kombinacje silnych lekéw
przeciwzakrzepowych i badajgce stosunek korzy$ci do ryzyka
w przypadku zdarzen niedokrwiennych/krwotocznych

Wptyw wady zastawkowe] serca u pacjentéw z CAD i NSTE-ACS pozostaje
nieznany i wymaga zbadania

Powinno sie ocenic strategie oparte na samej rewaskularyzacji vs
rewaskularyzacji i leczeniu wady zastawkowej serca (nieciezkiej
choroby zastawkowej serca obejmujacej stenoze aortalng

i niedomykalno$¢ mitralng)

Skréty: ACE - konwertaza angiotensyny, ACS - ostre zespoty wiericowe, ARB - bloker receptora angiotensyny, ARC-HBR - Academic Research Consortium-High Bleeding
Risk, CABG - pomost(owanie) aortalno-wiericowe, CAD - choroba wieficowa, CCTA - angiografia tetnic wieicowych metodg tomografii komputerowej, CS - wstrzas
kardiogenny, DAPT - podwdjna terapia przeciwptytkowa, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, FFR-CT - czastkowa rezerwa przeptywu metodg tomografii komputerowej,
hs-cTn - troponina sercowa oznaczona metodg wysokoczuta, ICA - inwazyjna koronarografia, i.v. - dozylInie, LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory,
NSTE-ACS - ostry zesp6t wieficowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI - zawat miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, PCI - przezskérna interwencja wieficowa,
PRECISE-DAPT - PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy, RCT - randomizowane
kontrolowane badanie
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Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego
zespotu wiericowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasa?  Poziom"

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca sie oparcie rozpoznania i wstepnej stratyfikacji krétkoterminowego ryzyka na tacznej ocenie danych klinicznych,
objawéw podmiotowych, podstawowych objawéw przedmiotowych, innych odchylert w badaniu fizykalnym, EKG i wynikéw
badar laboratoryjnych z uwzglednieniem hs-cTn?

Zaleca sie wykonanie pomiaru troponin sercowych za pomocg wysokoczutych metod natychmiast po przyjeciu i uzyskanie
wynikéw w ciggu 60 min od pobrania krwi?10-13.2¢-31.34

Zaleca sie wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG w ciggu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastowg
interpretacje badania przez doswiadczonego lekarza?'

Zaleca sie wykonanie dodatkowego 12-odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawdéw lub watpliwosci diagnostycznych

Zaleca sie uzycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jesli test do oznaczania hs-cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1h jest
dOStQpny30'33’35'36'39’68'69’75’76

Dodatkowe badanie po 3 h zaleca sie, jesli dwa pierwsze pomiary troponin sercowych wedtug algorytmu 0 h/1 h sg
nierozstrzygajace, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS®

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca sie uzycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjsciowo (0) i po 2. h,
jesli test do oznaczania hs-cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostepny?3:3°.75.78.84

Zaleca sie rejestracje zapisu z dodatkowych odprowadzen EKG (V3R, V4R, V7-V9) w razie podejrzenia utrzymujacego sie
niedokrwienia, jesli standardowe odprowadzenia sg nierozstrzygajace

W ramach wstepnej diagnostyki nie zaleca sie rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkeréw takich jak h-FABP lub
kopeptyna, jako uzupetnienie hs-cTn*7.48,51,52,54,118

Obrazowanie

U pacjentéw po zatrzymaniu krazenia lub z niestabilnoscig hemodynamiczng o domniemanej przyczynie sercowo-
-naczyniowej zaleca sie wykonanie echokardiografii przez doswiadczonego lekarza, natychmiast po 12-odprowadzeniowym
EKG

U pacjentéw bez nawrotu bélu w klatce piersiowej, z prawidtowym EKG i prawidtowymi poziomami troponin sercowych
(preferencyjnie oznaczanych metodg wysokoczutg), u ktérych nadal podejrzewa sie ACS, zaleca sie wykonanie
nieinwazyjnego badania obcigzeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowalnego niedokrwienia lub
CCTA przed podjeciem decyzji o postepowaniu inwazyjnym?!:92.98,101,105-108

Wykonanie echokardiografii zaleca sie w celu oceny regionalnej i globalnej czynnosci LV oraz w celu potwierdzenia lub
wykluczenia alternatywnych rozpoznan¢

Wykonanie CCTA zaleca sie jako alternatywe dla ICA w celu wykluczenia ACS, jesli prawdopodobiefistwo CAD jest mate lub
umiarkowane i gdy poziom troponin sercowych i/lub wyniki EKG sg prawidtowe lub nierozstrzygajgce!0s108.110-114

Monitorowanie

Ciggte monitorowanie rytmu serca zaleca sie do czasu ustalenia rozpoznania NSTEMI lub jego wykluczenia

Zaleca sie przyjecie pacjentéw z NSTEMI do oddziatu intensywnego nadzoru

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zaleznosci od tego, co bedzie pierwsze) zaleca sie u pacjentéw
z NSTEMI obcigzonych matym ryzykiem zaburzer rytmu serca?

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca sie u pacjentdw z NSTEMI obcigzonych zwiekszonym ryzykiem zaburzen rytmu
serca®

Zalecenia dotyczace pomiaréw biomarkeréw w celu stratyfikacji rokowania

Poza oznaczeniem w celach diagnostycznych zaleca sie seryjne pomiary hs-cTn w celu oceny rokowania'? 13112120

Nie zaleca sie pomiaréw dodatkowych markeréw, takich jak: srodkowy fragment propeptydu natriuretycznego typu A, biatko
C-reaktywne oznaczone metoda wysokoczuta, sSrodkowy fragment proadrenomeduliny, GDF-15, kopeptyna i h-FABP w celu
rutynowej oceny ryzyka lub rokowania®.127.129

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST poddanych
przezskérnej interwencji wieficowej

Leczenie przeciwptytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca sie u wszystkich pacjentéw bez przeciwwskazan w poczatkowej doustnej
dawce nasycajacej 150-300 mg (lub 75-250 mg i.v.) i dawce podtrzymujacej 75-100 mg 1x dz. w ramach leczenia
dtugoterminowego'7*-1%!
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Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego
zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasa?  Poziom"

Zaleca sig podawanie inhibitora receptora P2Y,, w potaczeniu z kwasem acetylosalicylowym, nieprzerwanie przez 12 mies.,
o ile nie wystepujg przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia'’%.71182

Dostepne opcje:

prasugrel u pacjentéw dotad nieleczonych inhibitorem P2Y,,, zakwalifikowanych do PCI (60 mg - dawka nasycajaca,
10 mg/d - dawka standardowa, 5 mg/d u pacjentéw w wieku =75 lat lub z masa ciata <60 kg)'"*

tikagrelor niezaleznie od planowanej strategii leczenia (inwazyjnej lub zachowawczej) (180 mg - dawka nasycajaca,
90 mg 2xdz.)""

klopidogrel (30-600 mg - dawka nasycajaca, 75 mg - dzienna dawka), jedynie gdy prasugrel lub tikagrelor s niedostepne,
nietolerowane lub przeciwwskazane's2183

Nie zaleca sie leczenia antagonistami GP IIb/IIIa u pacjentéw z nieznang anatomia tetnic wierficowych 189

Nie zaleca sig rutynowego wstepnego leczenia inhibitorem receptora P2Y,, u pacjentéw z nieznang anatomia tetnic
wiefcowych, jesli zaplanowano u nich wczesne postepowanie inwazyjne!7*177.178,190,191

Okotointerwencyjne leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo zaleca sie u wszystkich pacjentéw, w potaczeniu z leczeniem
przeciwptytkowym z chwilg ustalenia rozpoznania, a w szczegéIno$ci podczas procedur rewaskularyzacyjnych, uwzgledniajac
ryzyko niedokrwienia i krwawienia'21%

U pacjentéw poddanych PCI zaleca sie podawanie UFH (w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciata podczas PCI: 70-100 IU/kg
lub 50-70 IU/kg w potaczeniu z inhibitorem GP IIb/Illa; aktywowany czas krzepniecia w przedziale 250-350 s lub 200-250's,
jesli podano inhibitor GP IIb/IIIa)

W przypadkach leczenia zachowawczego lub ograniczeri logistycznych zwigzanych z transferem chorego na zabieg PCI
w wymaganym terminie zaleca sie podanie fondaparynuksu. W takich sytuacjach zaleca sie tez podanie pojedynczego bolusa
UFH w czasie PCI'®

Zaleca sie, aby wybor leku przeciwkrzepliwego dostosowany byt zaréwno do ryzyka niedokrwienia, jak i ryzyka krwawienia
oraz do profilu skutecznosci i bezpieczefistwa wybranego leku

Nie zaleca sie zamiany miedzy UFH a LMWH'

Zalecenia dotyczace terapii po interwencji wiericowej i leczenia podtrzymujacego u pacjentéw z ostrym zespotem wiericowym uniesienia
odcinka ST

U pacjentéw z NSTE-ACS leczonych poprzez implantacje stentu do tetnicy wierficowej zaleca sie wprowadzenie DAPT
zinhibitorem receptora P2Y,, (oprécz kwasu acetylosalicylowego) przez 12 mies., o ile nie wystepuje przeciwwskazanie takie
jak nadmierne ryzyko krwawienia'7.171.225

Zalecenia dotyczace podawania lekéw przeciwniedokrwiennych w ostrej fazie ostrego zespotu wiericowego bez uniesienia odcinka ST

Azotany podawane podjezykowo lub iv. oraz wczesne rozpoczecie leczenia B-adrenolitykiem zaleca sie u pacjentéw
z utrzymujacymi sie objawami niedokrwienia i bez przeciwwskazan do stosowania tych lekéw

Zaleca sie kontynuowanie przewlektej terapii p-adrenolitykiem, o ile u pacjenta nie wystepuje jawna niewydolno$¢ serca

Podawanie azotanéw i.v. zaleca sie u pacjentéw z niekontrolowanym nadci$nieniem tetniczym lub z objawami
przedmiotowymi niewydolnosci serca

Zalecenia dotyczace kojarzenia lekdw przeciwptytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia
odcinka ST, wymagajacych przewlektego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

Prewencje udaru zaleca sie u pacjentéw z AF i =1 innym niz pte¢ czynnikiem ryzyka udaru w skali CHA,DS,-VASc (=1 pkt
umezczyzn lub >2 pkt u kobiet). U pacjentéw z >2 czynnikami ryzyka innymi niz ptec zaleca sie OAC?>>>°

Pacjenci poddani stentowaniu tetnic wiericowych

Leczenie przeciwkrzepliwe

Podczas PCI zaleca sie dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo, niezaleznie od czasu podania ostatniej
dawki kazdego NOAC i jesli INR wynosi <2,5 u pacjentéw leczonych VKA

Leczenie przeciwptytkowe

U pacjentéw z AF i =1 pkt w skali CHA,DS -VASc u mezczyzn i =2 pkt u kobiet, po krétkim okresie TAT (do 1 tyg. od ostrego
zdarzenia) zaleca sie DAT jako standardowa strategie, z zastosowaniem NOAC w dawce rekomendowanej w prewencji udaru
moézgu i pojedynczego doustnego leku przeciwptytkowego (preferencyjnie klopidogrelu)?3&-241.244.245

Zaleca sie okotozabiegowg DAPT ztozong z kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu do 1 tyg.?38-241.244.245

Zaleca sie zakoniczenie leczenia przeciwptytkowego u chorych otrzymujgcych OAC po 12 mies.?36-23%.246

Nie zaleca sie stosowania tikagreloru lub prasugrelu jako czesci TAT
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Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego
zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasa?  Poziom"

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji wieficowej

Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej

Natychmiastowa strategie inwazyjng (<2 h) zaleca sie u pacjentdw spetniajacych =1z nastepujacych kryteriéw bardzo duzego
ryzyka:

- niestabilno$¢ hemodynamiczna lub CS

- nawracajacy lub utrzymujacy sie mimo leczenia bél w klatce piersiowej

- zagrazajace zyciu arytmie

- mechaniczne powiktania MI

- niewydolnos¢ serca jednoznacznie powigzana z NSTE-ACS

- obnizenie odcinka ST >1 mm w =6 odprowadzeniach towarzyszace uniesieniu odcinka STw aVR i/lub V1

Wczesng strategie inwazyjna (w ciggu 24 h) zaleca sie u pacjentow spetniajacych ktérykolwiek z nastepujacych kryteriéw
duzego ryzyka:
- rozpoznanie NSTEMI sugerowane przez algorytm diagnostyczny zalecany w ROZDZIALE 3

- dynamiczne lub prawdopodobnie nowe zmiany odcinka ST-T w sasiednich odprowadzeniach sugerujace utrzymujace sie
niedokrwienie

- przemijajace uniesienie odcinka ST273,362
- >140 pkt w skali GRACE>1.272.277

Selektywna strategie inwazyjng po wykonaniu odpowiednich badaf w kierunku niedokrwienia lub stwierdzeniu
anatomicznie istotnych zwezert w CCTA zaleca sie u pacjentéw uznanych za obcigzonych matym ryzykiem?67.268.263

Aspekty techniczne

Dostep przez tetnice promieniowa zaleca sie jako standardowy dostep naczyniowy, chyba ze wzgledy proceduralne nakazuja
inaczej 336337

DES zaleca sie preferencyjnie wzgledem stentéw metalowych w kazdym przypadku PCI, niezaleznie od:
- obrazu klinicznego

- typu zmiany

- planowanej operacji niekardiochirurgicznej

- przewidywanego czasu trwania DAPT

- jednoczesnego leczenia przeciwkrzepliwego?**365.366

Zaleca sie oparcie strategii rewaskularyzacji (PCI ad hoc zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie / wielonaczyniowa PCI /
CABG) na statusie klinicznym pacjenta i chorobach wspétistniejacych, podobnie jak na ciezkosci choroby, tj. rozktadzie

i charakterystyce angiograficznej zmian (np. punktacji w skali SYNTAX), wedtug zasad dotyczacych stabilnej CAD,**
aczkolwiek decyzja o natychmiastowej PCI zwezenia odpowiedzialnego za MI nie wymaga konsultacji Kardiogrupy

Zalecenia dotyczace zawatu miesnia sercowego bez istotnych zwezen tetnic wiencowych

U wszystkich pacjentéw z wyjsciowym rozpoznaniem roboczym MINOCA zaleca sie postepowanie zgodne z algorytmem
diagnostycznym, w celu odréznienia rzeczywistego MINOCA od alternatywnego rozpoznania

Zaleca sie wykonanie CMR u wszystkich pacjentéw z MINOCA bez innej oczywistej przyczyny choroby?”°

U pacjentéw ze wstepnym rozpoznaniem MINOCA i ustalong przyczyna koricowg lezgca u podtoza choroby zaleca sie leczenie
zgodne z wytycznymi dotyczacymi dla tej choroby

Zalecenia dotyczace pacjentow z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST i niewydolnoscia serca lub wstrzagsem
kardiogennym

Pilne wykonanie koronarografii zaleca sie u pacjentdw w CS wiktajacym ACS205.416.417

Pilne wykonanie PCI zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie zaleca sie u pacjentédw w CS spowodowanym przez NSTE-ACS,
niezaleznie od op6Znienia od poczatku objawdw, jesli tylko anatomia tetnic wieicowych pozwala na wykonanie PCI?%547

Pilne wykonanie CABG zaleca sie u pacjentéw w CS, jesli anatomia tetnic wiedicowych nie pozwala na wykonanie PCI205417

Zaleca sie niezwtoczne wykonanie pilnej echokardiografii w celu oceny czynnosci LV i funkgji zastawek oraz wykluczenia
powiktart mechanicznych

W przypadkach niestabilnosci hemodynamicznej zaleca sie pilng naprawe (chirurgiczng lub przezcewnikowa) powiktan
mechanicznych ACS, zgodnie z decyzja Kardiogrupy

Nie zaleca sig rutynowego uzycia IABP u pacjentéw w CS i bez mechanicznych powiktai zwigzanych z ACS*13.414.415

Nie zaleca sie wykonywania rutynowej natychmiastowej rewaskularyzacji zmian nieodpowiedzialnych za MI u pacjentéw
7 NSTE-ACS i wielonaczyniowa choroba wieficowa przyjetych w 5346408
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Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego
zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasa?  Poziom"

Zalecenia dotyczace cukrzycy u pacjentéw z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Zaleca sie przesiewowg ocene wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS pod katem cukrzycy oraz czeste monitorowanie glikemii
u chorych z wczesniej rozpoznang cukrzyca lub hiperglikemig przy przyjeciu

Zaleca sie unikanie hipoglikemii*24-427

Zalecenia dotyczace pacjentow z przewlekta chorobg nerek i ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST
Stratyfikacja ryzyka w przewlektej chorobie nerek

Zaleca sie stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u pacjentéw z CKD (moze by¢ konieczne
dostosowanie dawki leku) jak u chorych z prawidtowa czynnoscia nerek

Zaleca sie ocene czynnosci nerek za pomocg oznaczenia eGFR u wszystkich pacjentéw

Rewaskularyzacja miesnia sercowego u pacjentdw z przewlekta chorobg nerek

Zaleca sie uzycie nisko- lub izoosmolarnego $rodka kontrastowego (w najmniejszej mozliwej objetosci) w ramach strategii
inwazyjnych205,441,442,445,445

Zalecenia dotyczace starszych oséb z ostrym zespotem wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Zaleca sie stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u starszych pacjentéw jak u mtodszych*>

Zaleca sie stosowanie takich samych strategii interwencyjnych u starszych pacjentdw jak u mtodszych*é3467

Wybér i dawkowanie leku przeciwzakrzepowego, podobnie jak prewencje wtérng powinno sie dostosowac do czynnosci
nerek, a takze do indywidualnych przeciwwskazan pacjenta*®’

Zalecenia dotyczace zmian stylu zycia u 0s6b po ostrym zespole wieficowym bez uniesienia odcinka ST

Pozadane modyfikacje czynnikéw warunkujacych styl zycia w potaczeniu z odpowiednim leczeniem farmakologicznym zaleca
sie w celu ograniczenia Smiertelnosci catkowitej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci, a takze w celu poprawy jakosci
zycia zwigzanej ze zdrowiem?¢7-4%7

Zaleca sie interwencje poznawczo-behawioralne, jako pomoc choremu we wprowadzeniu zdrowego stylu zycia*?-500

Zaleca sie wielodyscyplinarng rehabilitacje kardiologiczng oparta na ¢wiczeniach fizycznych u pacjentéw z CAD jako
efektywng metode zaréwno wprowadzenia zdrowego stylu zycia, jak i korzystnej modyfikacji czynnikéw ryzyka, w celu
ograniczenia $miertelnosci catkowite] i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci, a takze w celu poprawy jakosci zycia
zwigzanej ze zdrowiem?¢7.497,501

Zaleca sie zaangazowanie w opieke nad pacjentami profesjonalnych pracownikdw ochrony zdrowia z wielu dziedzin
(kardiolog6w, lekarzy ogélnych, pielegniarek, dietetykéw, fizjoterapeutéw, psychologéw, farmaceutéw), w celu ograniczenia
Smiertelno$ci catkowitej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci, a takze w celu poprawy jakosci zycia zwigzanej

z Zdrowiem492,499,502,503

Zaleca sie interwencje psychologiczne w celu ztagodzenia objawéw depresji u pacjentéw z CAD i tym samym uzyskania
poprawy jako$ci zycia zwigzanej ze zdrowiem®450%

Coroczne szczepienia przeciw grypie zaleca sie u pacjentéw z CAD, w szczegéInoéci u 0s6b w starszym wieku, w celu
zmniejszenia chorobowos$ci*®>-"

Zalecenia dotyczace dtugoterminowego leczenia farmakologicznego po ostrym zespole wieficowym bez uniesienia odcinka ST

(z wytgczeniem terapii przeciwzakrzepowych)

Leki hipolipemizujace

Zaleca sie stosowanie statyn u wszystkich pacjentéw z NSTE-ACS. Celem jest obnizenie poziomu LDL-C 0 =50% w stosunku
do wartosci wyjsciowej i/lub uzyskanie stezenia LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl)*33:53

Jedli nie uzyskano docelowego poziomu LDL-Cf po 4-6 tyg. stosowania statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca sie
ich potaczenie z ezetymibems45%

Jedli nie uzyskano docelowego poziomu LDL-Cpo 4-6 tyg. mimo stosowania maksymalnej tolerowanej terapii statynami
i ezetymibem zaleca sie dotgczenie inhibitora PCSK9°20:535

Inhibitory ACE lub ARB

Stosowanie inhibitoréw ACE (lub ARB w przypadkach nietolerancji inhibitoréw ACE) zaleca sie u pacjentéw z niewydolnoscia
serca z obnizong LVEF (<40%), cukrzyca lub CKD, o ile nie ma przeciwwskazan (np. ciezkiej niewydolnosci nerek, hiperkaliemii
itd.), w celu redukgji Smiertelnosci ogdInej i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci sercowo-naczyniowej*3¢-53#

B-adrenolityki

Stosowanie B-adrenolitykow zaleca sie u pacjentéw ze skurczowg dysfunkcjg LV lub niewydolnoscig serca z obnizong LVEF
(<40%)5397541
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Zalecenia dotyczace rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentéw z podejrzeniem ostrego
zespotu wieficowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasa®  Poziom®

MRA

Stosowanie MRA zaleca sie u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong LVEF (<40%) w celu redukcji Smiertelnosci ogéinej
i sercowo-naczyniowej oraz chorobowosci sercowo-naczyniowe;j>*254

Inhibitory pompy protonowej

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca sie u pacjentéw otrzymujacych kwas acetylosalicylowy
w monoterapii, DAPT, DAT, TAT lub OAC w monoterapii, obcigzonych duzym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego,
w celu redukgji ryzyka krwawieri z zotadka'®

a klasazalecen

b poziom wiarygodnosci danych

¢ Nie dotyczy pacjentéw wypisanych w tym samym dniu, u ktérych wykluczono NSTEMI.

d Jesli pacjent nie spetnia zadnego z nastepujacych kryteridw: niestabilnos¢ hemodynamiczna, powaine arytmie, LVEF <40%, nieskuteczna reperfuzja, dodatkowe
krytyczne zwezenia tetnic wiericowych w gtéwnych naczyniach, powiktania zwigzane z przezskérng rewaskularyzacja lub >140 pkt w skali ryzyka GRACE (jesli je oceniano).
Jeslijest spetnione jedno lub wiecej z powyiszych kryteriéw.

f U pacjentéw obcigzonych bardzo duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym (takich jak chorzy z ACS) zaleca sie redukcje poziomu LDL-C 0 >50% w stosunku do wartosci
wyjsciowej i docelowy poziom LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl).

Skroty: ACE - konwertaza angiotensyny, ACS - ostre zespoty wieficowe, AF — migotanie przedsionkéw, ARB - bloker receptora angiotensyny, CABG - pomost(owanie)
aortalno-wiericowe, CAD - choroba wiericowa, CCTA - angiografia tetnic wieicowych metoda tomografii komputerowej, CHA,DS-VASc - zastoinowa niewydolnosc serca,
nadci$nienie tetnicze, wiek >75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mézgu (2 pkt) - choroba naczyniowa, wiek 65-74, pte¢ (zefiska), CKD - przewlekta choroba nerek, CMR - rezonans
magnetyczny serca, CS - wstrzas kardiogenny, DAPT - podwéjna terapia przeciwptytkowa, DAT - podwéjna terapia przeciwzakrzepowa, DES - stent uwalniajacy lek,

EKG - elektrokardiogram/elektrokardiografia, eGFR - oszacowana wielko$¢ przesgczania ktebuszkowego, ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, FFR - czastkowa
rezerwa przeptywu, GDF-15 - czynnik réznicowania wzrostu 15, GP - glikoproteina, GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events, h-FABP - sercowe biatko wigzace kwasy
ttuszczowe, hs-cTn - troponina sercowa oznaczona metoda wysokoczuta, IABP - kontrapulsacja wewnatrzaortalna, ICA - inwazyjna koronarografia, INR - miedzynarodowy
wsp6tczynnik znormalizowany, i.v. - dozylnie, LDL-C - cholesterol frakgji lipoprotein o matej gestosci, LMWH - heparyna drobnoczasteczkowa, LV - lewa komora, LVEF - frakcja
wyrzutowa lewej komory, MI - zawat miesnia sercowego, MINOCA - zawat miesnia sercowego bez istotnych zwezer tetnic wieicowych, MRA - antagonista receptora
mineralokortykoidowego, NOAC - doustny lek przeciwkrzepliwy niebedacy antagonista witaminy K, NSTEMI - zawat miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST,
NSTE-ACS - ostry zesp6t wiericowy bez uniesienia odcinka ST, OAC - doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI - przezskérna interwencja wieficowa, PCSK9 - proproteinowa
konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9, TAT - potréjna terapia przeciwzakrzepowa, UFH - heparyna niefrakcjonowana, VKA - antagonisci witaminy K
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15. Suplement
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