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Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji. ESC nie 
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SKRÓTY I AKRONIMY
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 zespoły wieńcowe
ACUITY – Acute Catheterization and Urgent Intervention Triage 
strategY
ACVC – Association for Acute Cardiovascular Care
ADP (adenosine diphosphate) – difosforan adenozyny
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
AGRIS – Australian GRACE Risk score Intervention Study
AHA – American Heart Association
AMI (acute myocardial infarction) – ostry zawał mięśnia 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 PCI in 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
‑wieńcowe
CAD (coronary artery disease) – choroba wieńcowa
CCS (chronic coronary syndromes) – przewlekłe zespoły wieńcowe
CCTA (coronary computed tomography angiography) – angiografia tętnic 
wieńcowych metodą tomografii komputerowej
CCU (coronary care unit) – jednostka intensywnej opieki kardiologicznej 
specjalizującej się w leczeniu choroby wieńcowej
CFR (coronary flow reserve) – rezerwa przepływu wieńcowego
CHA2DS2‑VASc (Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75 years 
[2 points], Diabetes, Stroke [2 points] – Vascular disease, Age 65–74, Sex 
category [female]) – zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat (2 punkty), cukrzyca, udar mózgu (2 punkty) – choroba 
naczyniowa, wiek 65–74 lata, płeć (żeńska)
CHAMPION – Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve Optimal 
Management of Platelet Inhibition
CI (confidence interval) – przedział ufności
CK (creatine kinase) – kinaza kreatynowa
CKD (chronic kidney disease) – przewlekła 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 Postępowania
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CPR (cardiopulmonary resuscitation) – resuscytacja krążeniowo‑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) – wstrząs kardiogenny
CT (computed tomography) – tomografia komputerowa
CULPRIT‑SHOCK – Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in 
Cardiogenic Shock
CVD (cardiovascular disease) – choroba sercowo‑naczyniowa
CYP (cytochrome P450) – cytochrom P450
DAPT (dual antiplatelet therapy) – podwójna terapia przeciwpłytkowa
DAT (dual antithrombotic therapy) – podwójna terapia przeciwzakrzepowa
DES (drug‑eluting stent) – stent uwalniający lek
EACTS – European Association for Cardio‑Thoracic Surgery
eGFR (estimated glomerular filtration rate) – oszacowana wielkość 
przesączania kłębuszkowego
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) – cząstkowa rezerwa przepływu
FFR‑CT ( fractional flow reserve‑computed tomography) – cząstkowa 
rezerwa przepływu metodą tomografii komputerowej
GDF‑15 (growth differentiation factor 15) – czynnik różnicowania 
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]) – nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność 
nerek i wątroby (każde po 1 punkcie), udar mózgu, krwawienie lub 
skłonności do krwawienia w wywiadzie, niestabilność INR, podeszły wiek 
(>65 lat), stosowanie leków i nadużywanie alkoholu (każde po 1 punkcie)
HBR (high bleeding risk) – duże ryzyko krwawienia
h‑FABP (heart‑type fatty acid‑binding protein) – sercowe białko wiążące 
kwasy tłuszczowe
HIT (heparin‑induced thrombocytopenia) – małopłytkowość wywołana 
przez heparynę
HR (hazard ratio) – hazard względny
hs‑cTn (high‑sensitivity cardiac troponin) – troponina sercowa oznaczona 
metodą wysokoczułą
IABP (intra‑aortic balloon pump) – kontrapulsacja wewnątrzaortalna
IABP‑SHOCK II – Intraaortic Balloon Pump in cardiogenic shock II
ICA (invasive coronary angiography) – inwazyjna koronarografia
iFR (instantaneous wave‑free ratio) – chwilowy gradient ciśnienia przez 
zwężenie w fazie rozkurczu
IMR (index of microcirculatory resistance) – wskaźnik oporu mikrokrążenia
INR (international normalized ratio) – międzynarodowy współczynnik 
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) – dożylnie
IVUS (intravascular ultrasound) – ultrasonografia wewnątrznaczyniowa
LBBB (left bundle branch block) – blok lewej odnogi pęczka Hisa
LDL‑C (low‑density lipoprotein cholesterol) – cholesterol frakcji 
lipoprotein o małej gęstości
LIPSIA‑NSTEMI – Leipzig Immediate versus early and late 
PercutaneouS coronary Intervention triAl in NSTEMI
LMWH (low‑molecular‑weight heparyn) – heparyna drobnocząsteczkowa
LV (left ventricular) – lewa komora
LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory
MACE (major adverse cardiovascular events) – poważne zdarzenia 
sercowo‑naczyniowe
MATRIX – Minimizing Adverse Haemorrhagic Events by TRansradial 
Access Site and Systemic Implementation of angioX
MDCT (multidetector computed tomography) – wielorzędowa tomografia 
komputerowa
MI (myocardial infarction) – zawał mięśnia sercowego
MINOCA (myocardial infarction with non‑obstructive coronary arteries) 

– zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych
MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) – antagonista receptora 
mineralokortykoidowego
NOAC (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulant) – doustny lek 
przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K
NPV (negative predictive value) – ujemna wartość predykcyjna
NSTE‑ACS (non‑ST‑segment elevation acute coronary syndrome) – ostry 
zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST
NSTEMI (non‑ST‑segment elevation myocardial infarction) – zawał mięśnia 
sercowego bez uniesienia odcinka ST
NT‑proBNP (N‑terminal pro‑B‑type natriuretic peptide) – N‑końcowy 
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 tętnic obwodowych
PCI (percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja 
wieńcowa
PCSK9 (proprotein convertase subtilisin kexin 9) – proproteinowa 
konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9
Pd/Pa (distal coronary to aortic pressure ratio) – stosunek ciśnienia 
w dystalnym odcinku tętnicy wieńcowej do ciśnienia 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 przyłóżkowe
PPV (positive predictive value) – dodatnia wartość 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 wyników 
raportowanych przez pacjenta
QI (quality indicator) – wskaźnik jakości
RBBB (right bundle branch block) – blok prawej odnogi pęczka Hisa
RCT (randomized controlled trial) – randomizowane kontrolowane 
badanie
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wencji, które należy koniecznie ocenić, a tak‑
że dotyczący procesów diagnostycznych/lecz‑
niczych, wykorzystania zasobów i przestrzega‑
nia wytycznych. Celem tworzenia tych rejestrów 
jest dążenie do lepszego zrozumienia praktyki 
medycznej w Europie i na świecie na podstawie 
wysokiej jakości danych zgromadzonych w ra‑
mach rutynowej praktyki klinicznej.

Ponadto ESC opracowało i uwzględniło jako 
integralną część dokumentu listę wskaźników 
jakości (QI). Wskaźniki te stanowią narzędzia 
do oceny stopnia implementacji wytycznych, 
które mogą wykorzystywać zarówno ESC, jak 
i szpitale, świadczeniodawcy opieki zdrowotnej 
oraz profesjonalni pracownicy medyczni w celu 
dokonania wymiernej oceny praktyki klinicz‑
nej, a także do programów edukacyjnych, obok 
kluczowych przesłań wytycznych, w celu po‑
prawy jakości opieki i uzyskania lepszych wy‑
ników klinicznych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej 
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC 
z uwzględnieniem podgrup specjalistycznych, co 
pozwoliło zgromadzić reprezentację specjalistów 
zaangażowanych w opiekę medyczną nad pacjen‑
tami ze schorzeniami, które stanowią przedmiot 
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks‑
pertów podjęła się wszechstronnego przeglądu 
dostępnych danych naukowych dotyczących po‑
stępowania w omawianych schorzeniach zgod‑
nie z zasadami CPG. Dokonano także krytycz‑
nej oceny procedur diagnostycznych i terapeu‑
tycznych, uwzględniając ocenę stosunku korzy‑

1. Preambuła
Wytyczne podsumowują dostępne dane nauko‑
we, aby wspierać personel medyczny w wybo‑
rze najlepszych strategii postępowania u po‑
szczególnych pacjentów z określoną chorobą. 
Wytyczne i ich zalecenia powinny ułatwiać po‑
dejmowanie decyzji w codziennej praktyce kli‑
nicznej. Niezależnie od tego ostateczne decyzje 
dotyczące konkretnego chorego musi podejmo‑
wać zajmujący się nim specjalista – adekwatnie 
do sytuacji i w uzgodnieniu z pacjentem bądź 
z jego opiekunem.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to‑
warzystwa naukowe wydały bardzo dużo wy‑
tycznych. Z uwagi na istotny wpływ tych doku‑
mentów na podejmowanie decyzji klinicznych 
wprowadzono kryteria jakościowe, tak aby pro‑
ces przygotowywania wytycznych był przejrzy‑
sty dla ich późniejszych użytkowników. Regu‑
lacje obowiązujące w przygotowywaniu i wyda‑
waniu wytycznych są dostępne na stronie inter‑
netowej ESC (pod adresem https://www.escar‑
dio.org/Guidelines/Clinical‑Practice‑Guidelines/
Guidelines‑development/Writing‑ESC‑Guide‑
lines). Wytyczne ESC prezentują oficjalne sta‑
nowisko ESC na dany temat i są regularnie ak‑
tualizowane.

W uzupełnieniu do publikacji Komisji ds. Wy‑
tycznych Postępowania (CPG) ESC prowadzi 
Program badawczy EurObservational Research 
Programme, dotyczący międzynarodowych re‑
jestrów chorób sercowo‑naczyniowych i inter‑

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) – wskaźnik różnicy ciśnienia 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 – RadIal Vs femorAL access for coronary intervention
RR (relative risk) – ryzyko względne
SAPT (single antiplatelet therapy) – pojedyncza terapia przeciwpłytkowa
SCAAR – Swedish Coronary Angiography and Angioplasty Registry
SCAD (spontaneous coronary artery dissection) – samoistne 
rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
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) – zawał mięśnia 
sercowego z uniesieniem odcinka ST

STS – Society of Thoracic Surgeons
SYNTAX – Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery
TAT (triple antithrombotic therapy) – potrójna 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) – antagoniści witaminy K
WOEST – What is the Optimal antiplatElet andanticoagulant therapy in 
patients with oral anticoagulation and coronary StenTing
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PCI nie będzie dostępna w wymaganym cza‑
sie, przez leczenie fibrynolityczne.2

•	 Chorzy z  ostrym bólem w  klatce piersio‑
wej, jednak bez przetrwałego uniesienia od‑
cinka ST (ACS bez uniesienia odcinka ST 
[NSTE‑ACS]) prezentują zmiany w EKG, któ‑
re mogą obejmować przemijające uniesienie 
odcinka ST, przetrwałe lub przemijające ob‑
niżenie odcinka ST, odwrócenie załamka T, 
płaskie załamki T lub pseudonormalizację za‑
łamków T; EKG może być również prawidłowy.
W aspekcie patologicznym ACS na poziomie 

miokardium obejmuje martwicę kardiomiocy‑
tów (zawał mięśnia sercowego bez uniesienia od‑
cinka ST [NSTEMI]) lub, rzadziej, niedokrwie‑
nie mięśnia sercowego bez uszkodzenia komórek 
(niestabilna dławica piersiowa). U niewielkiego 
odsetka pacjentów może występować utrzymu‑
jące się niedokrwienie mięśnia sercowego, cha‑
rakteryzujące się ≥1 z poniższych: nawracają‑
cy bądź utrzymujący się ból w klatce piersiowej, 
istotne obniżenie odcinka ST w 12‑odprowadze‑
niowym EKG, niewydolność serca i niestabil‑
ność hemodynamiczna lub elektryczna.1 Po do‑
konaniu oceny wielkości zagrożonego obszaru 
miokardium i ryzyka rozwinięcia CS i/lub wy‑
stąpienia złośliwych arytmii komorowych, za‑
leca się natychmiastowe wykonanie koronaro‑
grafii i – jeśli uzna się to za zasadne – rewasku‑
laryzacji (ROZDZIAŁ 6).

2.1.1. Uniwersalna definicja zawału mięśnia sercowego
Ostry zawał mięśnia sercowego (AMI) ozna‑
cza martwicę kardiomiocytów w kontekście kli‑
nicznym odpowiadającym ostremu niedokrwie‑
niu mięśnia sercowego.1,3 Rozpoznanie AMI wy‑

ści do ryzyka. Poziom wiarygodności danych na‑
ukowych oraz klasę zalecenia dla poszczególnych 
sposobów postępowania wyważono i uszerego‑
wano zgodnie z określonymi przez ESC skalami, 
które przedstawiono w TABELI 1 i TABELI 2.

2. Wprowadzenie
2.1. Definicje
Obraz kliniczny ostrych zespołów wieńcowych 
(ACS) jest zróżnicowany. Obejmuje stany od za‑
trzymania krążenia, niestabilności elektrycz‑
nej lub hemodynamicznej ze wstrząsem kardio
gennym (CS) wskutek utrzymującego się niedo‑
krwienia bądź powikłań mechanicznych takich 
jak ciężka niedomykalność mitralna do pacjen‑
tów już bez dolegliwości bólowych w chwili przy‑
jęcia do szpitala.1 Wiodącym objawem, który za‑
początkowuje kaskadę diagnostyczną i terapeu‑
tyczną u pacjentów z podejrzeniem ACS, jest 
ostry dyskomfort w klatce piersiowej opisywany 
jako ból, ucisk, uczucie pełności i palenie. Ekwi‑
walenty bólu w klatce piersiowej mogą obejmo‑
wać duszność, ból w nadbrzuszu i lewym ramie‑
niu. Na podstawie elektrokardiogramu (EKG) 
należy rozróżnić 2 grupy pacjentów:
•	 Chorzy z ostrym bólem w klatce piersiowej 

i przetrwałym (>20 min) uniesieniem odcinka 
ST. Ten stan określa się mianem ACS z unie‑
sieniem odcinka ST i na ogół odzwierciedla 
on ostre całkowite lub subtotalne zamknię‑
cie tętnicy wieńcowej. U większości pacjentów 
ostatecznie rozwinie się zawał mięśnia serco‑
wego z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Pod‑
stawą leczenia takich chorych jest natychmia‑
stowa reperfuzja poprzez pierwotną przez
skórną interwencję wieńcową (PCI) lub, jeśli 

SŁOWA KLUCZOWE:
wytyczne, 
angioplastyka, 
apiksaban, 
aterotromboza, 
azotany, β‑adrenolityki, 
biwalirudyna, 
cukrzyca, dabigatran, 
edoksaban, 
enoksaparyna, 
Europejskie 
Towarzystwo 
Kardiologiczne, 
fondaparynuks, 
heparyna, inhibitory 
glikoproteiny IIb/IIIa, 
intensywna opieka 
kardiologiczna, 
kangrelor, klopidogrel, 
krwawienia, kwas 
acetylosalicylowy, 
leczenie 
przeciwkrzepliwe, 
leczenie 
przeciwpłytkowe, 
MINOCA, 
monitorowanie rytmu, 
niedokrwienie mięśnia 
sercowego, niestabilna 
dławica piersiowa, 
ostry zespół wieńcowy, 
ośrodek diagnostyki 
bólu w klatce 
piersiowej, podwójna 
terapia 
przeciwzakrzepowa, 
pomostowanie 
aortalno‑wieńcowe, 
potrójna terapia 
przeciwzakrzepowa, 
prasugrel, 
rewaskularyzacja, 
rywaroksaban, stent, 
tikagrelor, troponina 
sercowa oznaczona 
metodą wysokoczułą, 
wczesna strategia 
inwazyjna, 
zahamowanie płytek, 
zalecenia, zawał 
mięśnia sercowego, 
zawał mięśnia 
sercowego 
bez uniesienia 
odcinka ST

TABELA 1.  Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określona metoda 
leczenia lub zabieg są korzystne, użyteczne i skuteczne

zaleca się /  
jest wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności określonej metody leczenia 
lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają za użytecznością/skutecznością określonej 
metody leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody leczenia lub zabiegu jest słabiej 
potwierdzona przez dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określona metoda 
leczenia lub zabieg nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą 
być szkodliwe

nie zaleca się

TABELA 2.  Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań albo z badań retrospektywnych 
bądź rejestrów



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/202014

wprowadzenie pomiarów hs‑cTn w miejsce stan‑
dardowych metod oznaczania troponin spo‑
wodowało wzrost częstości rozpoznawania MI 
(~4% wzrost bezwzględny i 20% wzrost względ‑
ny) i odpowiedni spadek liczby rozpoznań nie‑
stabilnej dławicy piersiowej.9 ‑13

W porównaniu z pacjentami z NSTEMI cho‑
rzy z niestabilną dławicą piersiową nie doznają 
ostrego uszkodzenia/martwicy kardiomiocytów, 
obciążeni są istotnie mniejszym ryzykiem zgo‑
nu i wydają się odnosić mniejszą korzyść z in‑
tensywnej terapii przeciwpłytkowej, podobnie 
jak ze strategii inwazyjnej w ciągu 72 h.1,3‑5,9 ‑19 
Patofizjologię i epidemiologię omówiono szcze‑
gółowo w innym miejscu.1

2.2. Epidemiologia
Udział pacjentów z NSTEMI w badaniach doty‑
czących MI wzrósł z ⅓ w 1995 r. do >½ w 2015 r., 
co w głównej mierze wynikało z udoskonalenia 
procedury rozpoznawania NSTEMI.20 W prze‑
ciwieństwie do STEMI nie stwierdzono istot‑
nych zmian w wyjściowej charakterystyce po‑
pulacji z NSTEMI w odniesieniu do wieku i pa‑
lenia tytoniu, natomiast częstość występowa‑
nia cukrzycy, nadciśnienia i otyłości znacząco 
wzrosła. Częstość wykonywania wczesnej ko‑
ronarografii (≤72 h od przyjęcia) zwiększyła się 
z 9% w 1995 r. do 60% w 2010 r. (skorygowany 
iloraz szans [OR] 16,4; 95% przedział ufności [CI] 
12,0–22,4; P <0,001), a PCI w trakcie pierwszego 
pobytu w szpitalu – z 12,5% do 67%. Głównym 
następstwem tych zmian jest redukcja 6‑mie‑
sięcznej śmiertelności z 17,2% do 6,3% i zmniej‑
szenie skorygowanego hazardu względnego (HR) 
do 0,40 (95% CI 0,30–0,54) w 2010 r. z jego stabi‑
lizacją na poziomie 0,40 (0,30–0,52) w 2015 r.20

2.3. Co nowego w wytycznych 2020?
Zob. Najważniejsze nowe zalecenia – s. 15–16.

2.4. Liczba i zestawienie poszczególnych klas 
zaleceń (SUPLEMENT)
Całkowita liczba zaleceń wynosi 131. Zestawie‑
nie zaleceń według klas i poziomów wiarygod‑
ności danych podsumowano na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 1.

3. Rozpoznanie
3.1. Obraz kliniczny (SUPLEMENT)
3.2. Badanie przedmiotowe (SUPLEMENT)
3.3. Narzędzia diagnostyczne
3.3.1. Elektrokardiogram
Spoczynkowy 12‑odprowadzeniowy EKG stano‑
wi badanie diagnostyczne pierwszej linii w oce‑
nie pacjentów z podejrzeniem ACS (RYCINA 1). Zaleca 
się jego wykonanie w ciągu 10 min od przybycia 
pacjenta na oddział ratunkowy lub, optymalnie, 
przy pierwszym kontakcie z medycznymi służ‑
bami ratowniczymi w warunkach przedszpital‑
nych i natychmiastową interpretację przez wy‑
kwalifikowanego lekarza.21 Chociaż zapis EKG 
w przypadku NSTE‑ACS może być prawidłowy 

maga spełnienia szeregu kryteriów, mianowicie 
wykrycia wzrostu i/lub spadku poziomu biomar‑
kera sercowego, preferencyjnie poziomu tropo‑
niny sercowej oznaczanej metodą wysokoczułą 
(hs‑cTn) T lub I, z ≥1 wartością >99. percentyla 
górnej granicy zakresu wartości referencyjnych 
oraz ≥1 z poniższych:
1)	 objawy niedokrwienia mięśnia sercowego
2)	nowe zmiany niedokrwienne w EKG
3)	�pojawienie się patologicznych załamków Q 

w EKG
4)	�dowody w obrazowaniu na utratę żywotne‑

go miokardium lub nowe regionalne niepra‑
widłowości kurczliwości ścian o wzorcu od‑
powiadającym etiologii niedokrwiennej

5)	�skrzeplina w tętnicy wieńcowej zidentyfiko‑
wana w angiografii lub badaniu sekcyjnym.

2.1.1.1. Typ 1 zawału mięśnia sercowego
Typ 1 zawału mięśnia sercowego (MI) charak‑
teryzuje się pęknięciem blaszki miażdżycowej, 
jej owrzodzeniem, wytworzeniem szczeliny lub 
nadżerki, które skutkują powstaniem skrzepli‑
ny w świetle ≥1 tętnicy wieńcowej, co prowadzi 
do zmniejszenia przepływu krwi przez mięsień 
sercowy i/lub dystalnej embolizacji, z następczą 
martwicą mięśnia sercowego. Podłożem tych zja‑
wisk u chorego może być zaawansowana choro‑
ba wieńcowa (CAD), ale niekiedy (w 5–10% przy‑
padków) można stwierdzić miażdżycę niepowo‑
dującą istotnych zwężeń tętnic wieńcowych lub 
też brak angiograficznych cech CAD, w szczegól‑
ności u kobiet.1,3‑5

2.1.1.2. Typ 2 zawału mięśnia sercowego
Typ 2 MI to martwica mięśnia sercowego, w któ‑
rej inna przyczyna niż niestabilność blaszki 
miażdżycowej powoduje brak równowagi mię‑
dzy podażą tlenu a zapotrzebowaniem mięśnia 
sercowego na tlen.3 Mechanizmy tego typu MI 
obejmują hipotensję i nadciśnienie tętnicze, ta‑
chy- i bradyarytmie, niedokrwistość, hipoksemię, 
ale również, zgodnie z definicją, skurcz tętnicy 
wieńcowej, samoistne rozwarstwienie tętnicy 
wieńcowej (SCAD), zatorowość wieńcową i dys‑
funkcję mikrokrążenia wieńcowego.6 ‑8

2.1.1.3. Typy 3–5 zawału mięśnia sercowego
Uniwersalna definicja MI uwzględnia także typ 3 
MI (MI skutkujący zgonem, podczas gdy wyniki 
oznaczenia biomarkerów nie są dostępne) i typ 4 
oraz typ 5 MI (związane odpowiednio z PCI i po‑
mostowaniem aortalno‑wieńcowym [CABG]).3

2.1.2. Niestabilna dławica piersiowa w dobie wysoko-
czułych metod oznaczania troponin sercowych
Niestabilną dławicę piersiową definiuje się jako 
niedokrwienie mięśnia sercowego w spoczyn‑
ku lub przy minimalnym wysiłku bez ostrego 
uszkodzenia/martwicy kardiomiocytów. Wśród 
niewyselekcjonowanych pacjentów przyjętych 
na oddział ratunkowy z podejrzeniem NSTE‑ACS 

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


W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 15

�Najważniejsze nowe zalecenia

Rozpoznanie

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjściowo (0) i po 2. h, jeśli jest dostępny test 
do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h

Nie zaleca się rutynowego oznaczania w celach diagnostycznych dodatkowych biomarkerów takich jak: CK, CK‑MB, h‑FABP lub kopeptyna, jako 
uzupełnienia hs‑cTn

Stratyfikacja ryzyka

Należy rozważyć pomiary stężeń BNP lub NT‑proBNP w surowicy w celu uzyskania informacji dotyczącej rokowania

Leczenie przeciwzakrzepowe

U pacjentów z NSTE‑ACS zakwalifikowanych do PCI należy rozważyć podanie prasugrelu preferencyjnie względem tikagreloru

Nie zaleca się rutynowego wstępnego leczenia inhibitorem receptora P2Y12 u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych, jeśli zaplanowano 
u nich wczesne postępowanie inwazyjne

U pacjentów z NSTE‑ACS nieobjętych wczesną strategią inwazyjną można rozważyć wstępne leczenie inhibitorem receptora P2Y12, zależnie od ryzyka 
krwawienia

Deeskalację leczenia inhibitorem P2Y12 (np. z zamianą prasugrelu lub tikagreloru na klopidogrel) można rozważyć w ramach alternatywnej strategii 
DAPT, w szczególności u pacjentów z ACS uznanych za nieodpowiednich kandydatów do przyjmowania leków silnie hamujących płytki. Deeskalację 
można przeprowadzić kierując się tylko oceną kliniczną lub na podstawie oceny czynności płytek bądź genotypowania CYP2C19, zależnie od profilu 
ryzyka pacjenta i dostępności odpowiednich metod

U pacjentów z AF (CHA2DS2‑VASc ≥1 pkt u mężczyzn i ≥2 pkt u kobiet), po krótkiej TAT (do 1 tyg. od ostrego incydentu) zaleca się DAT jako 
standardową strategię, z użyciem NOAC (w dawce rekomendowanej w prewencji udaru mózgu) i pojedynczego doustnego leku przeciwpłytkowego 
(preferencyjnie klopidogrelu)

U chorych otrzymujących OAC zaleca się zaprzestanie leczenia przeciwpłytkowego po 12 mies.

DAT z OAC i tikagrelorem lub prasugrelem można rozważyć jako alternatywę TAT złożonej z OAC, kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu u osób 
z umiarkowanie zwiększonym lub dużym ryzykiem zakrzepicy w stencie, niezależnie od rodzaju użytego stentu

Leczenie inwazyjne

Wczesną strategię inwazyjną w ciągu 24 h od przyjęcia do szpitala zaleca się u pacjentów mających którykolwiek z następujących czynników dużego 
ryzyka:
• rozpoznanie NSTEMI
• dynamiczne lub prawdopodobnie nowe zmiany odcinka ST/T w sąsiednich odprowadzeniach, sugerujące utrzymujące się niedokrwienie
• przemijające uniesienie odcinka ST
• >140 pkt w skali GRACE

U pacjentów uznanych za obciążonych małym ryzykiem zaleca się selektywną strategię inwazyjną po wykonaniu odpowiednich badań w kierunku 
niedokrwienia lub stwierdzeniu anatomicznie istotnych zwężeń w CCTA

U skutecznie zresuscytowanych pacjentów po zewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia, stabilnych hemodynamicznie i bez uniesienia odcinka ST 
w EKG należy rozważyć odroczoną angiografię (zamiast natychmiastowej)

Pełną rewaskularyzację należy rozważyć u pacjentów z NSTE‑ACS bez CS i z wielonaczyniową CAD

Pełną rewaskularyzację podczas pierwszej PCI można rozważyć u pacjentów z NSTE‑ACS z chorobą wielonaczyniową

Podczas pierwszej PCI można rozważyć rewaskularyzację z wykorzystaniem oceny FFR zmian innych niż odpowiedzialne za NSTE‑ACS

�Główne zmiany w zaleceniach

2015 2020

Rozpoznanie

W przypadku dostępności wysokoczułych testów troponin sercowych 
zaleca się zastosowanie szybkiego protokołu wykluczającego w 0 h i 3. h

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h należy rozważyć użycie 
protokołu szybkiego wykluczenia i potwierdzenia z pobraniem krwi w 0 h 
i 3. h, jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/3 h 
jest dostępny

Angiografię MDCT tętnic wieńcowych należy rozważyć jako alternatywę 
dla koronarografii w celu wykluczenia ACS u pacjentów z małym 
do umiarkowanego prawdopodobieństwem CAD i w przypadku, 
gdy oznaczenie troponin sercowych i/lub EKG nie są rozstrzygające

CCTA zaleca się jako alternatywę dla koronarografii w celu wykluczenia 
ACS, jeśli prawdopodobieństwo CAD jest małe lub umiarkowane i gdy 
poziom troponin sercowych i/lub wyniki EKG są prawidłowe albo 
nierozstrzygające

Należy rozważyć monitorowanie rytmu do 24 h lub do czasu wykonania 
PCI (zależnie od tego, co będzie pierwsze) u pacjentów z NSTEMI 
obciążonych małym ryzykiem wystąpienia zaburzeń rytmu serca

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zależności 
od tego, co będzie pierwsze) zaleca się u pacjentów z NSTEMI 
obciążonych małym ryzykiem zaburzeń rytmu serca

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h należy rozważyć u pacjentów 
z NSTEMI obciążonych umiarkowanym do dużego ryzykiem wystąpienia 
zaburzeń rytmu serca

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca się u pacjentów z NSTEMI 
obciążonych zwiększonym ryzykiem zaburzeń rytmu serca
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grafii.23,24 Chorych z wysoce prawdopodobnym 
podejrzeniem utrzymującego się niedokrwienia 
mięśnia sercowego i LBBB powinno się leczyć 
w sposób analogiczny do pacjentów ze STEMI, 
niezależnie od wcześniejszego występowania lub 
nieobecności LBBB.2 Natomiast chorzy stabilni 
hemodynamicznie z bólem w klatce piersiowej 
i LBBB są obciążeni jedynie nieznacznie więk‑
szym ryzykiem MI w porównaniu z pacjentami 
bez LBBB. Dlatego też wynik oznaczenia hs‑cTn 
T/I przy przyjęciu należy koniecznie uwzględnić 
przy podejmowaniu decyzji o natychmiastowym 
wykonaniu koronarografii.24

U chorych z blokiem prawej odnogi pęczka Hisa 
(RBBB) uniesienie odcinka ST wskazuje na STEMI, 
podczas gdy obniżenie odcinka ST w odprowa‑
dzeniu I, aVL i V5–V6 wskazuje na rozpoznanie 
NSTE‑ACS.25 U pacjentów z wystymulowanymi 
pobudzeniami komorowymi zapis EKG często nie 
jest pomocny w rozpoznaniu NSTE‑ACS. Rozwi‑
jają się nowe algorytmy EKG z wykorzystaniem 
danych cyfrowych.26‑28 Ogólnie pożądane jest, aby 
dokonać interpretacji EKG przy użyciu teletran‑
smisji w okresie przedszpitalnym.

Podkreślenia wymaga fakt, że >50% pacjen‑
tów zgłaszających się z ostrym bólem w klat‑
ce piersiowej i LBBB na oddział ratunkowy lub 

u >30% pacjentów, to charakterystyczne nie‑
prawidłowości obejmują obniżenie odcinka ST, 
przemijające uniesienie odcinka ST i zmiany za‑
łamka T.6 ‑8,10 ‑13,2 2

Jeśli standardowe odprowadzenia są nieroz‑
strzygające, a u chorego występują objawy pod‑
miotowe lub przedmiotowe sugerujące utrzymu‑
jące się niedokrwienie mięśnia sercowego, nale‑
ży zarejestrować zapis z dodatkowych odprowa‑
dzeń: w niektórych sytuacjach zamknięcie gałęzi 
okalającej lewej tętnicy wieńcowej można wykryć 
jedynie na podstawie odprowadzeń V7–V9, a MI 
prawej komory tylko w oparciu o V3R i V4R.3 U pa‑
cjentów z sugestywnymi objawami podmiotowy‑
mi i przedmiotowymi stwierdzenie przetrwałego 
uniesienia odcinka ST wskazuje na STEMI, któ‑
ry wymaga natychmiastowej reperfuzji.2 Przy‑
datne jest porównanie zapisu z poprzednimi, 
w szczególności u chorych z wcześniej istnieją‑
cymi nieprawidłowościami w EKG. Zaleca się re‑
jestrację kolejnych 12‑odprowadzeniowych EKG 
w przypadku utrzymujących się lub nawracają‑
cych objawów albo w razie wątpliwości diagno‑
stycznych. U pacjentów z blokiem lewej odnogi 
pęczka Hisa (LBBB) swoiste kryteria EKG (kry‑
teria Sgarbossy) mogą być pomocne w identyfi‑
kacji kandydatów do natychmiastowej koronaro

�Główne zmiany w zaleceniach, cd.

Ocena ryzyka

Zaleca się stosowanie uznanych skal ryzyka w celu oceny rokowania Należy rozważyć korzystanie ze skal ryzyka GRACE w celu oszacowania 
rokowania

Leczenie farmakologiczne

Biwalirudyna (0,75 mg/kg mc. i.v. w bolusie i następnie 1,75 mg/kg mc./h 
przez okres do 4 h po zabiegu) jest zalecana jako alternatywa dla UFH 
stosowanej w połączeniu z inhibitorami GP IIb/IIIa w trakcie PCI

Można rozważyć podanie biwalirudyny alternatywnie do UFH

Podawanie inhibitora P2Y12 w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym 
przez >1 rok może być rozważone po uważnej ocenie ryzyka 
niedokrwienia i krwawienia u danego pacjenta

Dołączenie kolejnego leku przeciwzakrzepowego do kwasu 
acetylosalicylowego w ramach rozszerzonej długoterminowej prewencji 
wtórnej należy rozważyć u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem 
zdarzeń niedokrwiennych i bez zwiększonego ryzyka poważnego lub 
zagrażającego życiu krwawienia

Nowe rozdziały
MINOCA
SCAD
QI w leczeniu NSTE‑ACS

Nowe/zmienione koncepcje
algorytmy szybkiego potwierdzenia i wykluczenia
stratyfikacja ryzyka w odniesieniu do wczesnego postępowania inwazyjnego
definicja HBR
definicje bardzo dużego i dużego ryzyka niedokrwiennego
luki w danych naukowych i wynikające z nich zapotrzebowanie na odpowiednie RCT

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, AF – migotanie przedsionków, BNP – peptyd natriuretyczny typu B, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografia tętnic wieńcowych 
metodą tomografii komputerowej, CHA2DS2‑VASc – zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mózgu (2 pkt) – choroba 
naczyniowa, wiek 65–74 lata, płeć (żeńska), CK – kinaza kreatynowa, CK‑MB – izoforma MB kinazy kreatynowej, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DAT – podwójna 
terapia przeciwzakrzepowa, EKG – elektrokardiogram/elektrokardiografia, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, 
GP – glikoproteina, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, HBR – duże ryzyko krwawienia, h‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe, hs‑cTn – troponina 
sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, MDCT – wielorzędowa tomografia komputerowa, MINOCA – zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych, 
NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego 
bez uniesienia odcinka ST, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B, OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna 
interwencja wieńcowa, QI – wskaźnik jakości, RCT – randomizowane kontrolowane badanie, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnic wieńcowej, TAT – potrójna terapia 
przeciwzakrzepowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana
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czenia pacjentów z podejrzeniem NSTE‑ACS. 
Pomiar biomarkera uszkodzenia kardiomiocy‑
tów, preferencyjnie poziomu hs‑cTn, jest obli‑
gatoryjny u wszystkich pacjentów z podejrze‑
niem NSTE‑ACS.1,3,10‑13 Troponiny sercowe są bar‑
dziej czułymi i swoistymi markerami uszkodze‑
nia mięśnia sercowego niż kinaza kreatynowa 
(CK), jej izoforma sercowa (CK‑MB) i mioglobi‑
na.1,3,4,10 ‑13,29,30 Jeśli obraz kliniczny odpowiada 
niedokrwieniu mięśnia sercowego, wówczas dy‑
namiczny wzrost poziomu troponin sercowych 
powyżej górnej granicy zakresu wartości referen‑
cyjnych na poziomie 99. percentyla u zdrowej po‑
pulacji wskazuje na MI. U chorych z MI poziomy 

do jednostki zajmującej się diagnostyką bólu 
w klatce piersiowej ostatecznie będzie miało po‑
stawione inne rozpoznanie niż MI.24 Podobne 
obserwacje odnoszą się do >50% chorych zgła‑
szających się na oddział ratunkowy z ostrym bó‑
lem w klatce piersiowej i RBBB, dlatego ci chorzy 
również powinni oczekiwać na wyniki oznacze‑
nia hs‑cTn T/I, które zlecono przy przyjęciu.25

3.3.2. Biomarkery: troponina sercowa oznaczana 
metodą wysokoczułą
Oznaczenie biomarkerów stanowi uzupełnie‑
nie oceny klinicznej i 12‑odprowadzeniowego 
EKG dla rozpoznania, stratyfikacji ryzyka i le‑

RYCINA 1.   Algorytm diagnostyczny i triaż w ostrym zespole wieńcowym. Wstępna ocena opiera się na łącznej interpretacji danych wskazujących na małe 
prawdopodobieństwo i/lub duże prawdopodobieństwo, które wynikają z: obrazu klinicznego (tj. objawy podmiotowe, parametry życiowe), 12‑odprowadzeniowego 
EKG i stężenia troponin sercowych określonego przy przyjęciu na oddział ratunkowy i seryjnie, później; „inna przyczyna sercowa bólu” obejmuje m.in. zapalenie 
mięśnia sercowego, kardiomiopatię takotsubo lub zastoinową niewydolność serca. „Ból niesercowy” odnosi się do chorób klatki piersiowej, takich jak zapalenie płuc 
lub dma opłucnowa. Troponinę sercową i jej dynamikę w kolejnych oznaczeniach powinno się intepretować jako marker ilościowy: im wyższy poziom wyjściowo (0 h) 
lub bezwzględna zmiana w seryjnych oznaczeniach, tym większe prawdopodobieństwo występowania MI. U pacjentów przyjętych z zatrzymaniem krążenia 
lub niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo‑naczyniowej powinno się wykonać echokardiografię, którą zinterpretują doświadczeni 
lekarze, natychmiast po wykonaniu 12‑odprowadzeniowego EKG. Jeśli wstępna ocena sugeruje rozwarstwienie aorty lub zatorowość płucną, zaleca się oznaczenie 
dimerów D i CCTA, zgodnie z odpowiednimi algorytmami.1,29 ‑33 Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�Skróty: CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CPR – resuscytacja krążeniowo-oddechowa, EKG – elektrokardiogram/
elektrokardiografia, MI – zawał mięśnia sercowego, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, STEMI – zawał mięśnia sercowego z uniesieniem 
odcinka ST 

1

RYCINA 1.   Algorytm diagnostyczny i triaż w ostrym zespole wieńcowym. Wstępna ocena opiera się na łącznej interpretacji danych wskazujących na małe 
prawdopodobieństwo i/lub duże prawdopodobieństwo, które wynikają z: obrazu klinicznego (tj. objawy podmiotowe, parametry życiowe), 
12‑odprowadzeniowego EKG i stężenia troponin sercowych określonego przy przyjęciu na oddział ratunkowy i seryjnie, później; „inna przyczyna sercowa 
bólu” obejmuje m.in. zapalenie mięśnia sercowego, kardiomiopatię takotsubo lub zastoinową niewydolność serca. „Ból niesercowy” odnosi się do chorób 
klatki piersiowej, takich jak zapalenie płuc lub odma opłucnowa. Troponinę sercową i jej dynamikę w kolejnych oznaczeniach powinno się intepretować jako 
marker ilościowy: im wyższy poziom wyjściowo (0 h) lub bezwzględna zmiana w seryjnych oznaczeniach, tym większe prawdopodobieństwo występowania 
MI. U pacjentów przyjętych z zatrzymaniem krążenia lub niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo‑naczyniowej powinno się 
wykonać echokardiografi ę, którą zinterpretują doświadczeni lekarze, natychmiast po wykonaniu 12‑odprowadzeniowego EKG. Jeśli wstępna ocena sugeruje 
rozwarstwienie aorty lub zatorowość płucną, zaleca się oznaczenie dimerów D i CCTA, zgodnie z odpowiednimi algorytmami.1,29 ‑33 Przewodnik audio dotyczący 
powyższej ryciny dostępny online

 Skróty: CCTA – angiografi a tętnic wieńcowych metodą tomografi i komputerowej, CPR – resuscytacja krążeniowo‑oddechowa, EKG – elektrokardiogram/
elektrokardiografi a, MI – zawał serca, NSTEMI – zawał serca bez uniesienia odcinka ST, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST 
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https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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3.3.2.1. Centralne laboratorium vs diagnostyka 
przyłóżkowa
Większość testów troponinowych wykonywa‑
nych na automatycznych platformach w cen‑
tralnym laboratorium należy do  czułych 
(tj.  umożliwiających wykrycie troponin ser‑
cowych u ~20–50% osób zdrowych) albo wy‑
sokoczułych (wykrycie troponin sercowych 
u ~50–90% osób zdrowych). Preferuje się te‑
sty wysokoczułe w stosunku do mniej czułych, 
gdyż wykazują większą dokładność diagno‑
styczną przy jednakowo niskim koszcie ozna‑
czenia.1,3,4,6 ‑8,10 ‑13,29,30,33,35,36

Większości obecnie stosowanych testów przy‑
łóżkowych (POCT) nie można uznać za meto‑
dy czułe lub wysokoczułe,41 zatem oczywistą 
korzyść wynikającą z POCT, mianowicie krót‑
szy czas konieczny do uzyskania wyniku, na‑
leży skonfrontować z niższą czułością, mniej‑
szą dokładnością diagnostyczną i  mniejszą 
ujemną wartością predykcyjną (NPV) tych te‑
stów. Automatyczne metody oznaczenia podda‑
no bardziej pogłębionej ocenie niż POCT i wy‑
daje się, że obecnie powinny być preferowa‑
ne.1,3,4,6 ‑8,10 ‑13,29,30,33,35,36

troponin sercowych rosną szybko od wystąpie‑
nia objawów (tj. zwykle w ciągu 1 h od początku 
objawów, jeśli używa się metod wysokoczułych) 
i pozostają podwyższone różnie długo (zwykle 
kilka dni).1,3,4,10 ‑13,29,30 Postęp technologiczny do‑
prowadził do udoskonalenia metod oznaczania 
troponin sercowych i poprawy możliwości wy‑
krycia oraz ilościowej oceny uszkodzenia kar‑
diomiocytów.1,3,4,6 ‑8,10 ‑13,29,30,34 ‑36 Dane z dużych 
wieloośrodkowych badań zgodnie wykazały, że 
wysokoczułe testy troponinowe wykazują więk‑
szą dokładność diagnostyczną w rozpoznaniu MI 
przy przyjęciu, w porównaniu z metodami kon‑
wencjonalnymi (RYCINA 2), w szczególności u pacjen‑
tów zgłaszających się we wczesnym okresie od po‑
czątku bólu w klatce piersiowej, a także umożli‑
wiają szybsze „potwierdzenie” oraz „wyklucze‑
nie” MI (zob. ROZDZIAŁ 3.3.3 i TABELA 3).1,3,4,6 ‑8,10‑13,29,30,35,36 
Ogólnie rzecz biorąc, dokładność diagnostyczna 
metod oznaczania hs‑cTn T i hs‑cTn I w odnie‑
sieniu do wczesnego rozpoznania MI wydaje się 
porównywalna.37‑ 40

2

RYCINA 2.   Stężenie troponiny sercowej mierzonej metodą wysokoczułą. W metodach oznaczenia hs‑cTn (po prawej) 
wyniki podaje się w ng/l i dostarczają one identycznej informacji, co metody konwencjonalne (po lewej, podawane w µg/l), 
jeśli stężenie troponiny jest istotnie podwyższone, np. >100 ng/l. W przeciwieństwie do metod konwencjonalnych jedynie 
hs‑cTn umożliwia precyzyjne różnicowanie między wartością „prawidłową” a łagodnie podwyższoną. Zatem hs‑cTn pozwala 
zidentyfi kować znaczący odsetek pacjentów z uprzednio niewykrywalnymi stężeniami troponin sercowych za pomocą metod 
konwencjonalnych, u których stężenia hs‑cTn przekraczają 99. percentyl, być może w związku z AMI. Przewodnik audio 
dotyczący powyższej ryciny dostępny online
 a Granica wykrywalności waha się między poszczególnymi metodami oznaczenia hs‑cTn od 1 ng/l do 5 ng/l. Podobnie 
99. percentyl różni się w zależności od metody oznaczenia hs‑cTn; najczęściej zawiera się w zakresie między 10 ng/l a 20 ng/l. 

 Skróty: ??? – wartość nieznana ze względu na niezdolność metody do pomiaru parametru w prawidłowym 
zakresie,6 ‑ 8,10 ‑13,29 ‑31 AMI –ostry zawał serca, CoV – współczynnik zmienności, hs‑cTn – troponina sercowa mierzona metodą 
wysokoczułą, POCT – test przyłóżkowy 
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RYCINA 2.   Stężenie troponiny sercowej mierzonej metodą wysokoczułą. W metodach oznaczenia hs-cTn (po prawej) wyniki 
podaje się w ng/l i dostarczają one identycznej informacji, co metody konwencjonalne (po lewej, podawane w µg/l), jeśli stężenie 
troponiny jest istotnie podwyższone, np. >100 ng/l. W przeciwieństwie do metod konwencjonalnych jedynie hs-cTn umożliwia 
precyzyjne różnicowanie między wartością „prawidłową” a łagodnie podwyższoną. Zatem hs-cTn pozwala zidentyfikować znaczący 
odsetek pacjentów z uprzednio niewykrywalnymi stężeniami troponin sercowych za pomocą metod konwencjonalnych, u których 
stężenia hs-cTn przekraczają 99. percentyl, być może w związku z AMI. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�a  �Granica wykrywalności waha się między poszczególnymi metodami oznaczenia hs-cTn od 1 ng/l do 5 ng/l. Podobnie 99. percentyl 
różni się w zależności od metody oznaczenia hs-cTn; najczęściej zawiera się w zakresie między 10 ng/l a 20 ng/l. 

�Skróty: ??? – wartość nieznana ze względu na niezdolność metody do pomiaru parametru w prawidłowym zakresie,6 - 8,10 -13,29 -31 
AMI – ostry zawał mięśnia sercowego, CoV – współczynnik zmienności, hs-cTn – troponina sercowa mierzona metodą wysokoczułą, 
POCT – test przyłóżkowy 

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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wania POCT w chwili, gdy szeroko zweryfikowa‑
ne, wysokoczułe POCT staną się ogólnodostęp‑
ne.42 Jak niedawno wykazano, pierwsze POCT 
umożliwiające oznaczenie hs‑cTn I charaktery‑
zowała porównywalna charakterystyka wydaj‑

Ponieważ techniki diagnostyczne podlegają 
stałemu udoskonalaniu, a aspekty wykonaw‑
cze zależą nie tylko od metody diagnostycznej, 
ale i od samego szpitala, istotną kwestią pozo‑
staje ponowna ocena pierwszeństwa wykony‑

TABELA 3. � Kliniczne implikacje wykorzystywania wysokoczułych metod oznaczania troponin sercowych

W porównaniu ze standardowymi metodami oznaczania troponin wysokoczułe testy troponinowe:

mają wyższą NPV dla AMI

skracają „niewidoczny” okres uwalniania troponin, prowadząc do wcześniejszego wykrycia AMI

skutkują ~4% bezwzględnym i ~20% względnym wzrostem wykrywalności MI typu 1 i odpowiadającym mu 
zmniejszeniem liczby rozpoznań niestabilnej dławicy

wiążą się z dwukrotnym wzrostem wykrywalności MI typu 2

Poziomy hs‑cTn powinno się interpretować jako ilościowe markery uszkodzenia kardiomiocytów (tj. im wyższy 
poziom hs‑cTn, tym większe prawdopodobieństwo MI):

wzrosty powyżej pięciokrotności górnej granicy referencyjnej mają wysoką (>90%) PPV dla ostrego MI typu 1

wzrosty do trzykrotności górnej granicy referencyjnej mają jedynie ograniczoną (50–60%) PPV dla AMI i mogą mieć 
wiele przyczyn

częstym zjawiskiem jest wykrywanie krążących troponin sercowych u osób zdrowych

Wzrosty i/lub spadki poziomu troponin sercowych różnicują ostre (jak w MI) i przewlekłe uszkodzenie 
kardiomiocytów (im wyraźniejsza zmiana, tym większe prawdopodobieństwo AMI)

Skróty: AMI – ostry zawał mięśnia sercowego, hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, MI – zawał mięśnia 
sercowego, NPV – ujemna wartość predykcyjna, PPV – dodatnia wartość predykcyjna

TABELA 4. � Stany związane z uszkodzeniem kardiomiocytów inne niż ostry zawał mięśnia sercowego typu 1  
(= wzrost poziomu troponin sercowych)

tachyarytmie

niewydolność serca

stany nagłe w nadciśnieniu tętniczym

stan krytyczny (np. wstrząs, sepsa, oparzenia)

zapalenie mięśnia sercowegoa

kardiomiopatia takotsubo

zastawkowa wada serca (np. stenoza aortalna)

rozwarstwienie aorty

zatorowość płucna, nadciśnienie płucne

niewydolność nerek z towarzyszącą chorobą serca

ostre zdarzenie neurologiczne (np. udar mózgu lub krwawienie podpajęczynówkowe)

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

niedoczynność i nadczynność tarczycy

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

kardiotoksyczność leków lub trucizn (np. doksorubicyna, 5‑fluorouracyl, herceptyna, jady węży)

ekstremalny wysiłek wytrzymałościowy

Rabdomioliza

Pogrubioną czcionką wyróżniono najczęstsze stany.

a  Obejmuje zajęcie mięśnia w przebiegu zapalenia wsierdzia lub osierdzia.

Skróty: CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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datkowego biomarkera – w celu wczesnego wy‑
kluczenia MI zaleca się w coraz rzadziej spoty‑
kanych przypadkach niedostępności pomiaru 
hs‑cTn. Kopeptyna nie ma natomiast istotnej 
wartości dodanej w ośrodkach wykorzystują‑
cych jeden z dobrze zweryfikowanych szybkich 
protokołów wczesnego rozpoznawania MI, opar‑
tych na hs‑cTn.47,48,51,52,5 4 ‑58 Inne szeroko dostęp‑
ne parametry laboratoryjne, takie jak oszacowa‑
na wielkość przesączania kłębuszkowego (eGFR), 
glukoza, peptyd natriuretyczny typu B (BNP) 
dostarczają dodatkowych danych rokowniczych 
i dlatego mogą być pomocne w stratyfikacji ry‑
zyka.59 Ocenę dimeru D zaleca się u pacjentów 
ambulatoryjnych/przebywających na oddziale 
ratunkowym z małym lub pośrednim prawdo‑
podobieństwem klinicznym zatorowości płuc‑
nej lub u których rozpoznanie zatorowości płuc‑
nej uznano za nieprawdopodobne, w celu ogra‑
niczenia potrzeby wykonania zbędnych badań 
obrazowych i napromieniania. Ocena dimerów D 
stanowi kluczowy element diagnostyki w razie 
podejrzenia zatorowości płucnej.32,60

3.3.3. Algorytmy szybkiego „potwierdzenia” i „wyklu-
czenia”
Ze względu na większą czułość i dokładność dia‑
gnostyczną wysokoczułych metod oznaczania 
troponin w wykrywaniu MI przy przyjęciu, od‑
stęp czasowy do kolejnego oznaczenia tych bio‑
markerów można skrócić, stosując powyższe me‑
tody. Wydaje się to istotnie zmniejszać opóźnie‑
nie w ustaleniu rozpoznania i tym samym prze‑
kładać na krótszy pobyt pacjenta na oddziale 
ratunkowym oraz na mniejsze koszty.11,56,61‑ 66 Za‑
leca się stosowanie algorytmu 0 h/1 h (najlepsza 
opcja, z pobraniem krwi wyjściowo i po 1. h) lub 
algorytmu 0 h/2 h (druga najlepsza opcja, z po‑
braniem krwi wyjściowo i po 2. h) – RYCINA 3. Al‑
gorytmy te pochodzą z dużych wieloośrodko‑
wych badań diagnostycznych, w których pod‑
dano je rzetelnej weryfikacji, z systemem cen‑
tralnego potwierdzania rozpoznania końcowe‑
go dla wszystkich aktualnie dostępnych metod 
oznaczenia hs‑cTn.33,35,36,39,67‑ 69 Optymalne war‑
tości progowe dla wykluczenia MI ustalono tak, 
by zapewnić minimalną czułość metody i 99% 
NPV. Optymalne wartości progowe do potwier‑
dzenia MI określono natomiast tak, by minimal‑
na dodatnia wartość predykcyjna (PPV) meto‑
dy wynosiła 70%. Algorytmy opracowano w du‑
żych kohortach źródłowych, a następnie pod‑
dano weryfikacji w obszernych niezależnych 
kohortach walidacyjnych. Alternatywnie po‑
winno się rozważyć użycie poprzedniego algo‑
rytmu ESC 0 h/3 h,1,70 chociaż w 3 niedawnych 
dużych badaniach diagnostycznych zasugerowa‑
no, że w algorytmie ESC 0 h/3 h relacja skutecz‑
ności do bezpieczeństwa jest mniej korzystna 
niż w szybszych protokołach wykorzystujących 
niższe stężenia troponin do wykluczenia MI, jak 
w algorytmie ESC 0 h/1 h.71‑7 3 Co więcej, bardzo 

ności do obserwowanej przy oznaczaniu hs‑cTn 
I/T w laboratorium centralnym.43,4 4

Liczne patologie serca inne niż MI mogą powo‑
dować uszkodzenie kardiomiocytów i – wtórnie – 
wzrost poziomu troponin sercowych (TABELA 4). Naj‑
częstsze z nich to tachyarytmie, niewydolność 
serca, stany nagłe w nadciśnieniu tętniczym, 
stany terminalne, zapalenie mięśnia sercowe‑
go, kardiomiopatia takotsubo i zastawkowe wady 
serca. U starszych pacjentów z niewydolnością 
nerek podwyższone poziomy troponin serco‑
wych nie muszą zasadniczo wynikać z upośle‑
dzonego klirensu i być traktowane jako niegroź‑
ne zjawisko, ponieważ to właśnie stany kardio‑
logiczne, takie jak przewlekłe zespoły wieńco‑
we (CCS) lub choroba nadciśnieniowa, wydają się 
w powyższej sytuacji najistotniejszymi czynni‑
kami prowadzącymi do wzrostu poziomu tropo‑
nin sercowych.35,45 Inne stany zagrożenia życia 
przebiegające z bólem w klatce piersiowej, ta‑
kie jak rozwarstwienie aorty i zatorowość płuc‑
na, również mogą się wiązać ze wzrostem stę‑
żenia troponin sercowych i należy je rozważyć 
jako rozpoznanie różnicowe (TABELA 4).

3.3.2.2. Inne biomarkery
Wśród licznych dodatkowych biomarkerów oce‑
nianych w celu rozpoznania NSTE‑ACS jedynie 
CK‑MB, białko C wiążące miozynę46 i kopepty‑
na47‑58 mogą mieć znaczenie kliniczne w szcze‑
gólnych sytuacjach, o ile użyje się ich w połą‑
czeniu z oznaczeniem troponin sercowych T/I. 
W porównaniu z troponinami sercowymi CK
‑MB wykazuje szybszy spadek po MI, co może 
stanowić dodatkową wartość z punktu widze‑
nia określenia czasu dokonania się uszkodze‑
nia mięśnia sercowego oraz wykrycia wczesne‑
go dorzutu MI.1 Z drugiej strony należy podkreś‑
lić ograniczony stan wiedzy na temat najlepsze‑
go sposobu rozpoznania wczesnego dorzutu MI. 
Zaleca się przeprowadzenie szczegółowej oce‑
ny klinicznej obejmującej charakterystykę bólu 
w klatce piersiowej (z uwzględnieniem tych sa‑
mych elementów, co przy pierwszym zdarzeniu), 
wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG w celu 
wykrycia nowych zmian odcinka ST lub odwró‑
cenia załamka T, a także seryjny pomiar tropo‑
nin sercowych T/I i CK/CK‑MB. Białko C wią‑
żące miozynę wykazuje ilościową przewagę nad 
troponiną sercową i może być przydatnym para‑
metrem oznaczanym alternatywnie lub w uzu‑
pełnieniu do troponiny sercowej.46 Kopeptyna, 
będąca C‑końcowym fragmentem prohormo‑
nu wazopresyny, może stanowić ilościowe od‑
zwierciedlenie endogennego stresu w licznych 
stanach chorobowych, w tym w MI. Ponieważ 
stres ten wydaje się osiągać najwyższy poziom 
w początkowym okresie MI u większości pacjen‑
tów, wartość dodana kopeptyny w uzupełnieniu 
do konwencjonalnych (mniej czułych) testów 
troponinowych jest znacząca.49,50,53 Dlatego też 
rutynowe wykorzystanie kopeptyny – jako do‑
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i zmianami w EKG algorytmy 0 h/1 h i 0 h/2 h 
umożliwiają identyfikację odpowiednich kan‑
dydatów do wczesnego wypisu ze szpitala oraz 
dalszej diagnostyki i leczenia w warunkach am‑
bulatoryjnych. Nawet po wykluczeniu MI pla‑
nowe nieinwazyjne lub inwazyjne obrazowanie 
może być wskazane na podstawie oceny klinicz‑
nej. Inwazyjna koronarografia (ICA) pozostaje 
nadal najlepszą opcją u pacjentów obciążonych 
dużym prawdopodobieństwem klinicznym nie‑
stabilnej dławicy piersiowej, nawet po wyklu‑
czeniu rozpoznania NSTEMI. Natomiast testy 
obciążeniowe z obrazowaniem lub angiografia 
tętnic wieńcowych metodą tomografii kompute‑
rowej (CCTA) będą stanowiły najlepsze rozwią‑
zanie u pacjentów obciążonych małym lub po‑
średnim prawdopodobieństwem klinicznym nie‑
stabilnej dławicy piersiowej. Żadne badanie nie 
jest konieczne u chorych z jednoznacznie usta‑
lonym alternatywnym rozpoznaniem.

PPV dla MI u pacjentów spełniających kry‑
teria „potwierdzenia” wynosi ~70–75%.35,36,39,69 
U większości chorych z tej grupy z rozpoznaniem 

wysoki poziom bezpieczeństwa i dużą skutecz‑
ność obowiązującego algorytmu ESC 0 h/1 h po‑
twierdzono ostatnio w 3 badaniach oceniających 
rzeczywiste wprowadzanie w życie tego algoryt‑
mu, z uwzględnieniem 1 randomizowanego kon‑
trolowanego badania (RCT).66,7 3,74

Algorytmy 0 h/1 h i 0 h/2 h opierają się na 
2 koncepcjach: według pierwszej stężenie hs‑cTn 
stanowi zmienną ciągłą, a prawdopodobień‑
stwo MI zwiększa się wraz ze wzrostem warto‑
ści hs‑cTn;35,36,39,68,69,75,76 zgodnie z drugą z nich 
wczesne bezwzględne zmiany poziomu hs‑cTn 
po 1 h lub 2 h można traktować jako zastępcze 
dla bezwzględnych zmian stwierdzanych po 3 h 
lub 6 h i dostarczające dodatkowej wartości dia‑
gnostycznej w stosunku do oznaczenia troponin 
sercowych przy przyjęciu.33,35,36,39,68,69,75,76 Warto‑
ści odcięcia stężeń hs‑cTn w ramach algorytmów 
0 h/1 h i 0 h/2 h są swoiste dla metody (TABELA 5).33,

35,36,39,68,69,75,76NPV dla MI u pacjentów, u których 
na tej podstawie wykluczono MI przekracza‑
ła 99% w kilku dużych kohortach walidacyj‑
nych.35,36,39,68,69,7 7 W połączeniu z oceną kliniczną 

RYCINA 3.   Algorytm 0 h/1 h wykluczenia i potwierdzenia z użyciem wysokoczułych metod oznaczania troponin sercowych 
u stabilnych hemodynamicznie pacjentów przyjętych na oddział ratunkowy z powodu podejrzenia ostrego zespołu wieńcowego bez 
uniesienia odcinka ST. 0 h i 1 h odnoszą się do czasu upływającego od pierwszego badania krwi. NSTEMI można wykluczyć przy 
przyjęciu, jeśli stężenie hs‑cTn jest bardzo niskie. NSTEMI można również wykluczyć poprzez kombinację niskich wyjściowych poziomów 
hs‑cTn i braku istotnego wzrostu hs‑cTn w ciągu 1 h (bez 1 hΔ). Duże prawdopodobieństwo NSTEMI występuje, jeśli stężenie hs‑cTn 
przy przyjęciu jest co najmniej umiarkowanie podwyższone lub wykazuje wyraźny wzrost w ciągu 1. h (1 hΔ).1,6 ‑8,10 ‑13,29‑31,33 Wartości 
odcięcia są swoiste dla metody (zob. TABELA 3) i określone w taki sposób, by spełniać zdefiniowane wcześniej kryteria czułości 
i swoistości dla NSTEMI. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�a  Do zastosowania wyłącznie, jeśli CPO >3 h.

�Skróty: CCU – jednostka intensywnej opieki kardiologicznej specjalizującej się w leczeniu choroby wieńcowej, CCTA – angiografia 
tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CPO – początek bólu w klatce piersiowej, hs‑cTn – troponina sercowa 
oznaczona metodą wysokoczułą, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego 
bez uniesienia odcinka ST

3

RYCINA 3.   Algorytm 0 h/1 h wykluczenia i potwierdzenia z użyciem wysokoczułych metod oznaczania troponin sercowych 
u stabilnych hemodynamicznie pacjentów przyjętych na oddział ratunkowy z powodu podejrzenia ostrego zespołu wieńcowego bez 
uniesienia odcinka ST. 0 h i 1 h odnoszą się do czasu upływającego od pierwszego badania krwi. NSTEMI można wykluczyć przy 
przyjęciu, jeśli stężenie hs‑cTn jest bardzo niskie. NSTEMI można również wykluczyć poprzez kombinację niskich wyjściowych 
poziomów hs‑cTn i braku istotnego wzrostu hs‑cTn w ciągu 1 h (bez 1 hΔ). Duże prawdopodobieństwo NSTEMI występuje, jeśli 
stężenie hs‑cTn przy przyjęciu jest co najmniej umiarkowanie podwyższone lub wykazuje wyraźny wzrost w ciągu 1. h (1 
hΔ).1,6 ‑ 8,10 ‑13,29 ‑31,33 Wartości odcięcia są swoiste dla metody (zob. TABELA 3) i określone w taki sposób, by spełniać zdefi niowane 
wcześniej kryteria czułości i swoistości dla NSTEMI. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online

 a Do zastosowania wyłącznie, jeśli CPO >3 h.

 Skróty: CCU – jednostka intensywnej opieki kardiologicznej przeznaczona dla pacjentów z chorobą wieńcową, CCTA – angiografi a 
tętnic wieńcowych metodą tomografi i komputerowej, CPO – początek bólu w klatce piersiowej, hs‑cTn – troponina sercowa 
mierzona metodą wysokoczułą, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał serca bez uniesienia 
odcinka ST
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nie echokardiografii w ramach kolejnych eta‑
pów diagnostyki.85 ICA należy rozważyć u pa‑
cjentów z wysokim podejrzeniem klinicznym 
NSTE‑ACS (np. ze znaczącym wzrostem pozio‑
mu troponin sercowych w okresie od przyjęcia 
do 3. h), natomiast u chorych z małym lub po‑
średnim prawdopodobieństwem tego rozpozna‑
nia w oparciu o ocenę kliniczną, powinno się roz‑
ważyć po przeniesieniu z oddziału ratunkowego 
na oddział szpitalny nieinwazyjne obrazowanie 
z użyciem CCTA lub wykonanie badania obcią‑
żeniowego (echokardiografii obciążeniowej, po‑
zytonowej emisyjnej tomografii, tomografii emi‑
syjnej pojedynczego fotonu [SPECT] bądź CMR, 
w celu wykrycia cech ACS [obrzęk, późne wzmoc‑
nienie po podaniu gadoliny, ubytek perfuzji itd.]). 
Nie zaleca się dalszych badań diagnostycznych, 
jeśli zidentyfikowano alternatywne przyczyny 
wzrostu stężenia troponin sercowych w posta‑
ci szybkiej częstości rytmu komór w przebiegu 
migotania przedsionków (AF) lub stanu nagłe‑
go w nadciśnieniu tętniczym.

3.3.4.1. Zastrzeżenia do stosowania szybkich 
algorytmów
W stosunku do każdego z algorytmów obowią‑
zują 3 główne zastrzeżenia:
1)	� Algorytmy powinno się stosować wyłącznie 

w powiązaniu ze wszystkimi dostępnymi da‑

innym niż MI występowały okoliczności zwykle 
wskazujące na konieczność wykonania ICA lub 
rezonansu magnetycznego serca (CMR) w celu 
precyzyjnego ustalenia rozpoznania, w tym 
kardiomiopatii takotsubo i zapalenia mięśnia 
sercowego.35,36,39,68,69,75,76 Tak więc w znakomitej 
większości pacjenci z grupy „potwierdzenia” są 
kandydatami do wykonania wczesnej ICA i przy‑
jęcia do jednostki intensywnej opieki kardio
logicznej specjalizującej się w leczeniu choroby 
wieńcowej (CCU).

Powyższe algorytmy należy zawsze wyko‑
rzystywać w połączeniu ze szczegółową oceną 
kliniczną i wykonaniem 12‑odprowadzeniowe‑
go EKG, a powtórne badania krwi są konieczne 
w przypadku utrzymującego się lub nawracają‑
cego bólu w klatce piersiowej. Ta sama zasada 
odnosi się do algorytmu 0 h/2 h. Wartości od‑
cięcia są swoiste dla metody i zostały przedsta‑
wione w TABELI 5. Trwają badania, których celem 
będzie określenie tych wartości dla innych wy‑
sokoczułych testów troponinowych.

3.3.4. Obserwacja
Pacjenci niezakwalifikowani do kategorii „po‑
twierdzenia” ani „wykluczenia” MI wymagają 
obserwacji. Stanowią oni niejednorodną gru‑
pę, w której zwykle konieczne jest trzecie ozna‑
czenie troponiny sercowej po 3 h i wykona‑

TABELA 5. � Swoiste dla metody wartości odcięcia w ng/l obowiązujące w algorytmach 0 h/1 h i 0 h/2h

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

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 2hΔ Wysokie 2hΔ

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 określenia do określenia ≥30 do określenia

hs‑cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 do określenia do określenia ≥40 do określenia

hs‑cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 do określenia do określenia ≥90 do określenia

hs‑cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 do określenia do określenia ≥60 do określenia

Przedstawione tu wartości odcięcia są niezależne od wieku i czynności nerek. Oceniano zoptymalizowane wartości odcięcia dla pacjentów w wieku >75 lat i chorych 
z niewydolnością nerek, jednak nie wykazano spójnie, że zapewniają one lepszą równowagę między bezpieczeństwem i skutecznością w porównaniu z uniwersalnymi 
wartościami odcięcia.35,36,69 Trwają prace nad algorytmami dla dodatkowych metod.35 ‑37,39,4 0,68,69,75 ‑ 8 4

Skróty: hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona metodą wysokoczułą
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niezależnie od dostępności innych szczegóło‑
wych danych klinicznych i wyników aktualnie 
toczących się badań. Wiąże się to z wykonywa‑
niem zbędnych pomiarów troponin sercowych 
u być może 10–15% chorych z bardzo małymi 
stężeniami troponin wyjściowo i czasem od po‑
czątku bólu w klatce piersiowej przekraczają‑
cym 3 h, ale w istotnym stopniu ułatwia pro‑
ces diagnostyczny i tym samym przyczynia się 
do dalszego zwiększenia bezpieczeństwa pacjen‑
tów. Udokumentowanie godziny 0 pobrania krwi 
pozwala na precyzyjne określenie okna czaso‑
wego (±10 min) dla pobrania krwi po 1 h. Jeśli 
pobranie krwi po 1 h (±10 min) nie jest możli‑
we, należy je wykonać po 2 h i zastosować algo‑
rytm ESC 0 h/2 h.

3.3.4.4. Unikanie nieporozumień: czas do podjęcia 
decyzji = czas od pobrania krwi + czas do uzyskania 
wyniku
Korzystanie z algorytmu ESC 0 h/1 h jest nie‑
zależne od lokalnego czasu upływającego od po‑
brania krwi do uzyskania wyniku badania. Go‑
dziny 0 i 1 odnoszą się do punktu czasowego, 
w którym pobrano krew (RYCINA 4).

Korzyści kliniczne i ekonomiczne z algoryt‑
mu ESC 0 h/1 h w stosunku do algorytmu ESC 
0 h/3 h lub innych algorytmów z drugim pobra‑
niem krwi następującym później niż po 1. h jest 
zatem niezależna od lokalnego czasu koniecz‑
nego do uzyskania wyniku badania od momen‑
tu pobrania krwi.61

3.3.5. Obrazowanie nieinwazyjne
3.3.5.1. Ocena czynnościowa
Echokardiografia przezklatkowa powinna być 
rutynowo dostępna na oddziałach ratunko‑
wych i w jednostkach zajmujących się diagno‑
styką bólu w klatce piersiowej oraz wykonana/
zintepretowana przez doświadczonych lekarzy 
u wszystkich pacjentów podczas hospitalizacji 
z powodu NSTE‑ACS. Ta metoda obrazowania 
jest przydatna do identyfikacji nieprawidłowo‑
ści sugerujących niedokrwienie mięśnia serco‑
wego lub martwicę (tj. odcinkową hypokinezę 
lub akinezę). W razie braku istotnych zaburzeń 
ruchomości ścian upośledzona perfuzja mię‑
śnia sercowego stwierdzona w echokardiografii 
kontrastowej lub osłabiona czynność regional‑
na zobrazowana przy użyciu metody pomiaru 
odkształcenia i szybkości odkształcania mogą 
zwiększyć wartość diagnostyczną i prognostycz‑
ną konwencjonalnej echokardiografii.9 4 ‑96 Co 
więcej, echokardiografia może ułatwić identy‑
fikację alternatywnych patologii związanych 
z bólem w klatce piersiowej, takich jak ostre 
rozwarstwienie aorty, płyn w osierdziu, steno‑
za aortalna, kardiomiopatia przerostowa, wy‑
padanie płatka zastawki mitralnej lub poszerze‑
nie prawej komory sugerujące ostrą zatorowość 
płucną. Podobnie echokardiografia stanowi me‑
todę diagnostyczną z wyboru u pacjentów z po‑

nymi klinicznymi z uwzględnieniem szczegó‑
łowej oceny charakteru bólu w klatce piersio‑
wej oraz EKG.

2)	�Algorytmy ESC 0 h/1 h i 0 h/2 h odnoszą się 
do wszystkich pacjentów, niezależnie od czasu 
upływającego od początku bólu w klatce pier‑
siowej. Bezpieczeństwo (wyrażone ilościowo 
przez NPV) i czułość są bardzo duże (>99%) 
z uwzględnieniem podgrupy chorych zgłasza‑
jących się bardzo wcześnie (np. <2 h).69 Jed‑
nak biorąc pod uwagę zależność uwalniania 
troponiny od czasu i niewielką liczbę pacjen‑
tów przyjętych <1 h od początku bólu w klatce 
piersiowej reprezentowaną w poprzednich ba‑
daniach, należy rozważyć wykonanie dodat‑
kowego oznaczenia stężenia troponin serco‑
wych po 3 h u chorych zgłaszających się w cza‑
sie <1 h od początku bólu i zakwalifikowanych 
do grupy „wykluczenia”.

3)	�Jako że opisano późne wzrosty poziomu tro‑
ponin sercowych u ~1% pacjentów, powinno 
się dążyć do seryjnych badań troponin ser‑
cowych, jeśli podejrzenie kliniczne jest na‑
dal istotne albo każdorazowo w razie nawro‑
tu bólu w klatce piersiowej.35,36,39,68,69,75,76,86

3.3.4.2. Czynniki wpływające na stężenie troponin 
sercowych
U pacjentów zgłaszających się z podejrzeniem 
NSTE‑ACS, poza występowaniem bądź niewy‑
stępowaniem MI, 4 zmienne kliniczne wpływa‑
ją na stężenie hs‑cTn:35,36,39,69,79,87‑93

1)	� wiek (w dużym stopniu jako substytut wcze‑
śniej istniejącej choroby serca)

2)	�niewydolność nerek (w dużej mierze jako sub‑
stytut wcześniej istniejącej choroby serca)

3)	�czas od początku bólu w klatce piersiowej
4)	�płeć.

Wpływ wieku (różnice stężenia między osoba‑
mi zdrowymi bardzo młodymi a osobami zdro‑
wymi w bardzo podeszłym wieku mogą sięgać 
300%), niewydolności nerek (różnice stężeń mię‑
dzy osobami poza tym zdrowymi z bardzo wy‑
sokimi wartościami eGFR a chorymi z bardzo 
niskimi wartościami tego parametru mogą się‑
gać 300%) i czasu od początku bólu w klatce pier‑
siowej (>300%) jest znaczący, natomiast wpływ 
płci – nieduży (~40%).11,35,36,39,69,79,88‑93 Do czasu 
stworzenia narzędzi technologii informacyjnej 
umożliwiających uwzględnienie wpływu wszyst‑
kich 4 zmiennych posługiwanie się jednolitymi 
wartościami odcięcia stężeń troponin sercowych 
powinno pozostać standardem we wczesnym 
rozpoznawaniu MI.35,36,39,68,69,75,76

3.3.4.3. Praktyczne wskazówki dotyczące sposobu 
wprowadzania algorytmu ESC 0 h/1 h
Mając na uwadze maksymalne zwiększenie bez‑
pieczeństwa i realnej możliwości przeprowa‑
dzenia procesu diagnostycznego, zespół pie‑
lęgniarski powinien zasadniczo pobrać prób‑
ki krwi w kierunku hs‑cTn wyjściowo i po 1. h, 
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razowanie obciążeniowe można wykonać pod‑
czas hospitalizacji lub krótko po wypisie. Obra‑
zowanie obciążeniowe jest preferowane w sto‑
sunku do wysiłkowego EKG ze względu na więk‑
szą dokładność diagnostyczną pierwszej z tych 
metod.98 Rozliczne badania wykazały, że pra‑
widłowe echokardiogramy obciążeniowe z ob‑
ciążeniem wysiłkiem lub dobutaminą bądź di‑
pirydamolem mają dużą NPV dla niedokrwie‑
nia i wiążą się z bardzo korzystnym rokowa‑
niem.99,100 Co więcej, echokardiografia obciąże‑

dejrzeniem kardiogennego podłoża stwierdza‑
nej u nich niestabilności hemodynamicznej.96,97 
Ocena czynności skurczowej lewej komory (LV), 
najpóźniej przy wypisie ze szpitala, jest istot‑
na w ustaleniu rokowania, a echokardiografia 
(podobnie jak inne metody obrazowania) może 
takich danych dostarczyć.

U pacjentów bez zmian niedokrwiennych 
w 12‑odprowadzeniowym EKG i z prawidło‑
wym stężeniem hs‑cTn, u których bóle w klatce 
piersiowej nie nawracają przez kilka godzin, ob‑

4

RYCINA 4.  Czas pobrania krwi i podejmowania decyzji klinicznych w przypadku użycia algorytmu ESC 0 h/1 h. 0 h i 1 h odnoszą się do punktów czasowych, 
w których pobrano krew. Czas „obrotu badania” obejmuje okres od pobrania krwi do przekazania wyniku badania klinicyście. Zwykle wynosi ~1 h, jeśli używa się 
automatycznej platformy w laboratorium centralnym. W tym czasie następuje transport probówki z krwią do laboratorium, skanowanie próbki, wirowanie, 
zdeponowanie osocza 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 się automatyczną platformę. Dodanie lokalnego czasu „obrotu badania” do czasu pobrania krwi określa najwcześniejszy punkt czasowy, w którym 
można podjąć decyzje kliniczne na podstawie stężenia hs‑cTn, np. dla punktu czasowego 0 h czas do podjęcia decyzji wynosi 1 h, jeśli lokalny czas „obrotu badania” 
wynosi 1 h. W przypadku pobrania krwi po 1 h wyniki badania będą znane po 2 h (1 h + 1 h), jeśli lokalny czas „obrotu badania” wynosi 1 h. Istotne zmiany stężenia 
hs‑cTn po 1 h zależą od metody i umieszczono je w TABELI 3. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online

 Skróty: CPO – początek bólu w klatce piersiowej, CPR – resuscytacja krążeniowo‑oddechowa, ECG – elektrokardiogram/elektrokardiografi a, hs‑cTn – troponina 
sercowa mierzona metodą wysokoczułą, MACE – poważne niekorzystne zdarzenia sercowo‑naczyniowe, MI – zawał serca

pacjenci z podejrzeniem MIpopulacja

parametry życiowe, 
12-odprowadze-

niowy EKG

pacjenci stabilni, bez uniesienia 
odcinka ST

wyładowanie lub CPR, 
uniesienia odcinka ST

potwierdzenie

bardzo niskie stężenie 
hs‑cTn wyjściowo 

i CPO >3 h

ocena kliniczna

pobranie krwi wyjściowo

oś
 cz

as
u

bezpośrednio

lub

0 h

1 h

2 h

3 h

4 h

wyjściowe wysokie 
stężenie hs‑cTn

istotna zmiana po 1 h

istotna zmiana stężenia 
w algorytmie 3 h

brak zmiany stężenia 
po 3 h

obserwacja

ryzyko

MI <0,3%

małe 
ryzyko

~10%

pośrednie 
ryzyko

>65%

duże 
ryzyko

30‑dniowe MACE <0,5% 15–20% >70%

wykluczenie

dalsze ustalenia 
adekwatne do rozpoznań 

różnicowych

wyklucz MI; 
rozważ rozpoznanie 

różnicowe; 
możliwe dalsze 
postępowanie 
ambulatoryjne

wszystkie inne

echokardiografi a

wynik z

wynik po

wynik po

0 h

0 h

1 h

3 h

3 h

1 h

czas od pobrania krwi 
do uzyskania wyniku po ~1 h

czas od pobrania krwi 
do uzyskania wyniku po ~1 h

czas od pobrania krwi 
do uzyskania wyniku po ~1 h

niskie stężenie hs‑cTn 
wyjściowo i bez zmian 

po 1 h

hospitalizacja
+

jednostka 
intensywnego 

nadzoru
+

wczesna 
koronarografi a

RYCINA 4.  Czas pobrania krwi i podejmowania decyzji klinicznych w przypadku użycia algorytmu ESC 0 h/1 h. 0 h i 1 h odnoszą się do punktów czasowych, 
w których pobrano krew. Czas „obrotu badania” obejmuje okres od pobrania krwi do przekazania wyniku badania klinicyście. Zwykle wynosi ~1 h, jeśli używa się 
automatycznej platformy w laboratorium centralnym. W tym czasie następuje transport probówki z krwią do laboratorium, skanowanie próbki, wirowanie, 
zdeponowanie osocza 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 się automatyczną platformę. Dodanie lokalnego czasu „obrotu badania” do czasu pobrania krwi określa najwcześniejszy punkt czasowy, w którym 
można podjąć decyzje kliniczne na podstawie stężenia hs‑cTn, np. dla punktu czasowego 0 h czas do podjęcia decyzji wynosi 1 h, jeśli lokalny czas „obrotu badania” 
wynosi 1 h. W przypadku pobrania krwi po 1 h wyniki badania będą znane po 2 h (1 h + 1 h), jeśli lokalny czas „obrotu badania” wynosi 1 h. Istotne zmiany stężenia 
hs‑cTn po 1 h zależą od metody i umieszczono je w TABELI 5. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�Skróty: CPO – początek bólu w klatce piersiowej, CPR – resuscytacja krążeniowo‑oddechowa, ECG – elektrokardiogram/elektrokardiografia, hs‑cTn – troponina 
sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, MACE – poważne niekorzystne zdarzenia sercowo‑naczyniowe, MI – zawał mięśnia sercowego

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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mu troponin sercowych,109 przy czym w więk‑
szości badań stosowano jedynie konwencjonal‑
ne, mniej czułe testy troponinowe.110 ‑113 W okre‑
sie obserwacji wynoszącym 1–6 mies. nie stwier‑
dzono zgonów, a metaanaliza wykazała porów‑
nywalne wyniki dla obu modeli opieki (tj. brak 
różnicy pod względem częstości MI, powtór‑
nych wizyt na oddziale ratunkowym lub po‑
nownych hospitalizacji) oraz redukcję kosztów 
ponoszonych przez oddział ratunkowy, a także 
skrócenie czasu pobytu na oddziale w przypad‑
ku wykonywania CCTA.114 Niemniej w żadnym 
z tych badań nie stosowano wysokoczułych me‑
tod oznaczenia troponin sercowych, które rów‑
nież wpływają na skrócenie czasu hospitalizacji. 
W randomizowanym badaniu, w którym stan‑
dard opieki obejmował oznaczenie hs‑cTn, wy‑
konanie CCTA nie wpływało już na usprawnie‑
nie przepływu chorych,115 a ponadto wiązało się 
z częstszym wykonywaniem inwazyjnej angio‑
grafii.114 W przeciwieństwie do tych obserwacji, 
w ostatnio przeprowadzonym randomizowanym 
badaniu dotyczącym chorych z niepewnym roz‑
poznaniem NSTEMI początkowe obrazowanie 
za pomocą CCTA ograniczało potrzebę wyko‑
nania ICA.105 Podobne wyniki zaobserwowano 
w subanalizie badania Very EaRly vs Deferred In‑
vasive Evaluation using Computerized Tomogra‑
phy (VERDICT), w której wstępne obrazowanie 
za pomocą CCTA u pacjentów z NSTE‑ACS miało 
90,9% NPV,116 chociaż wartość ta nie była w peł‑
ni miarodajna ze względu na relatywnie dużą 
grupę chorych, których z określonych przyczyn 
należało wykluczyć z analizy.116 Tak więc CCTA 
można wykorzystać w celu wykluczenia CAD, 
a w związku z tym jest mniej użytecznym bada‑
niem u pacjentów z rozpoznaną CAD. Do innych 
czynników ograniczających wartość CCTA nale‑
żą nasilone zwapnienia (wysoki wskaźnik uwap‑
nienia) i przyspieszona lub niemiarowa czyn‑
ność serca; dodatkowo badanie to nie jest obec‑
nie szeroko dostępne w ramach 24‑godzinnego 
dyżuru. Ponadto nie weryfikowano dotąd uży‑
cia CCTA w trybie ostrym u pacjentów ze sten‑
tami lub po CABG. Co istotne, obrazowanie me‑
todą CT może faktycznie wykluczyć inne przy‑
czyny ostrego bólu w klatce piersiowej, miano‑
wicie ostrą zatorowość płucną i rozwarstwie‑
nie aorty, które nieleczone wiążą się z wysoką 
śmiertelnością.

3.4. Rozpoznanie różnicowe
Wśród niewyselekcjonowanych pacjentów zgła‑
szających się z ostrym bólem w klatce piersio‑
wej na oddział ratunkowy można oczekiwać 
następujących częstości występowania chorób: 
5–10% – STEMI, 15–20% – NSTEMI, 10% – nie‑
stabilna dławica piersiowa, 15% – inne przy‑
czyny sercowe i  50%  – choroby pozaserco‑
we.35,36,39,69,79,87‑93 Szereg patologii serca, jak rów‑
nież patologii pozasercowych, może imitować 
NSTE‑ACS (TABELA 6).

niowa wykazała większą wartość prognostyczną 
w stosunku do wysiłkowego EKG.101 Jeśli okno 
akustyczne nie jest odpowiednie do oceny regio‑
nalnych zaburzeń kurczliwości ścian, zaleca się 
użycie kontrastu echokardiograficznego w celu 
zwiększenia dokładności tej oceny i ułatwienia 
identyfikacji niedokrwienia.98,101‑103

CMR może ocenić zarówno perfuzję, jak 
i nieprawidłowości ruchomości ścian, a pacjen‑
ci z ostrym bólem w klatce piersiowej i prawi‑
dłowym CMR obciążeniowym mają bardzo do‑
bre rokowanie krótko- i średnioterminowe.10 4 
Dodatkowo CMR umożliwia wykrycie tkanki 
bliznowatej (poprzez ocenę późnego wzmocnie‑
nia po podaniu gadoliny) i umożliwia jej różni‑
cowanie z niedawno przebytym MI (poprzez ob‑
razowanie T2‑zależne w celu określenia obsza‑
ru obrzęku mięśnia).98 Ponadto CMR może uła‑
twić różnicowanie m.in. MI, zapalenia mięśnia 
sercowego lub kardiomiopatii takotsubo.98 W nie‑
dawnym randomizowanym badaniu u pacjentów 
z niejasnym rozpoznaniem NSTEMI początko‑
wo wykonane obrazowanie metodą CMR ogra‑
niczyło potrzebę ICA i pozwoliło ustalić rozpo‑
znanie u znaczącego odsetka pacjentów.105

Podobnie w odniesieniu do SPECT wykaza‑
no użyteczność tej metody dla stratyfikacji ry‑
zyka u chorych z ostrym bólem w klatce pier‑
siowej sugerującym ACS. Spoczynkowa scyn‑
tygrafia mięśnia sercowego, poprzez identyfi‑
kację trwałych ubytków perfuzji wskazujących 
na martwicę mięśnia sercowego, może być po‑
mocna w wyjściowej selekcji pacjentów zgłasza‑
jących się z bólem w klatce piersiowej bez zmian 
w EKG czy podwyższonych poziomów troponin 
sercowych.98 Obrazowanie obciążeniowe w sko‑
jarzeniu ze spoczynkowym i/lub jedynie obrazo‑
wanie obciążeniowe mogą przyczynić się do lep‑
szej oceny niedokrwienia, a prawidłowy wynik 
badania wiąże się z bardzo korzystnym roko‑
waniem.106,107 Metody obrazowania w spoczyn‑
ku i w czasie obciążenia zwykle nie są szeroko 
dostępne w oddziałach całodobowej pomocy, 
a niektóre z nich (np. SPECT) wiążą się z istot‑
ną ekspozycją na promieniowanie.

3.3.5.2. Ocena anatomiczna
CCTA umożliwia wizualizację tętnic wieńco‑
wych, a prawidłowy obraz tomografii kompu‑
terowej (CT) wyklucza CAD. CCTA wykazuje 
dużą NPV w odniesieniu do wykluczenia ACS 
(poprzez wykluczenie CAD), a chorzy zgłasza‑
jący się na oddział ratunkowy z małym lub po‑
średnim prawdopodobieństwem ACS przed te‑
stem i prawidłowym wynikiem CCTA mają bar‑
dzo dobre rokowanie.108 W 7 RCT oceniono CCTA 
w porównaniu ze standardową opieką prowadzo‑
ną w ramach wstępnej selekcji pacjentów obcią‑
żonych małym lub pośrednim ryzykiem, zgła‑
szających się na oddział ratunkowy z ostrym bó‑
lem w klatce piersiowej bez cech niedokrwienia 
w EKG i z prawidłowymi oznaczeniami pozio‑
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TABELA 6. � Rozpoznania różnicowe ostrych zespołów wieńcowych w przypadku ostrego bólu w klatce piersiowej

Przyczyna sercowa Przyczyna płucna Przyczyna 
naczyniowa

Przyczyna 
żołądkowo‑jelitowa

Przyczyna 
ortopedyczna

Inne

zapalenie osierdzia 
i mięśnia sercowego

zatorowość płucna rozwarstwienie 
aorty

zapalenie przełyku, 
refluks lub skurcz

choroby mięśniowo
‑szkieletowe

zaburzenia lękowe

wrzód trawienny, 
zapalenie błony 
śluzowej żołądka

kardiomiopatiea odma opłucnowa 
(prężna)

objawowy tętniak 
aorty

zapalenie trzustki uraz klatki piersiowej półpasiec

tachyarytmie zapalenie oskrzeli, 
zapalenie płuc

udar mózgu zapalenie pęcherzyka 
żółciowego

uraz / zapalenie 
mięśni

niedokrwistość

ostra niewydolność 
serca

zapalenie opłucnej zapalenie chrząstek 
żebrowych

stany nagłe 
w nadciśnieniu 
tętniczym

patologie szyjnego 
odcinka kręgosłupa

stenoza aortalna

kardiomiopatia 
takotsubo

skurcz tętnicy 
wieńcowej

uraz serca

Pogrubioną czcionką zaznaczono częste i/lub istotne rozpoznania różnicowe.

a  Kardiomiopatie: rozstrzeniowa, przerostowa i restrykcyjna mogą powodować dławicę piersiową lub dyskomfort w klatce piersiowej.

�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca się oparcie rozpoznania i wstępnej stratyfikacji krótkoterminowego ryzyka na łącznej ocenie danych klinicznych, 
objawów podmiotowych, parametrów życiowych, innych odchyleń w badaniu fizykalnym, EKG i wyników badań 
laboratoryjnych z uwzględnieniem hs‑cTn3

I B

Zaleca się oznaczenie troponin sercowych za pomocą wysokoczułych metod natychmiast po przyjęciu i uzyskanie wyników 
w ciągu 60 min od pobrania krwi3,10 ‑13,29 ‑31,34

I B

Zaleca się wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG w ciągu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastową 
interpretację badania przez doświadczonego lekarza21

I B

Zaleca się wykonanie dodatkowego 12‑odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawów lub wątpliwości diagnostycznych I C

Zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jeśli test do oznaczenia hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1 h jest 
dostępny30,33,35,36,39,68,69,75,76

I B

Wykonanie dodatkowych testów po 3 h zaleca się, jeśli dwa pierwsze oznaczenia troponin sercowych według algorytmu 
0 h/1 h są nierozstrzygające, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS85

I B

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjściowo (0) i po 2. h, 
jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostępny33,39,75,78,8 4

I B

Zaleca się rejestrację zapisu z dodatkowych odprowadzeń EKG (V3R, V4R, V7–V9) w razie podejrzenia utrzymującego się 
niedokrwienia, jeśli zapis ze standardowych odprowadzeń jest nierozstrzygający

I C

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h należy rozważyć użycie protokołu szybkiego wykluczenia i potwierdzenia 
z pobraniem krwi w 0 h i 3. h, jeśli wysokoczuły (lub czuły) test do oznaczania troponin sercowych z walidowanym 
algorytmem 0 h/3 h jest dostępny70 ‑73

IIa B

Należy rozważyć korzystanie z uznanych skal ryzyka w celu oszacowania rokowania IIa C

W ramach wstępnej diagnostyki nie zaleca się rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkerów, takich jak h‑FABP lub 
kopeptyna, jako uzupełnienie hs‑cTn47,4 8,51,52,5 4,118

III B
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sercowych). Większość pacjentów zgłaszających 
się na oddział ratunkowy z ostrym bólem w klat‑
ce piersiowej ma pozasercowe przyczyny tych 
dolegliwości.35,36,39,69,79,87‑93 W wielu przypadkach 
występuje ból mięśniowo‑szkieletowy, czyli o ła‑
godnym, samoograniczającym się charakterze 
i niezwiązany z koniecznością hospitalizacji. 
Charakterystyka bólu w klatce piersiowej jest 
do pewnego stopnia pomocna we wczesnej iden‑
tyfikacji takich chorych.

4. Ocena ryzyka i punkty końcowe
4.1. Wskaźniki elektrokardiograficzne (SUPLEMENT)
4.2. Biomarkery
Poza użytecznością diagnostyczną, wyjściowe 
poziomy troponin sercowych dostarczają – obok 
zmiennych klinicznych i EKG – dodatkowych 
informacji dotyczących krótko- oraz długoter‑
minowej śmiertelności. Podczas gdy hs‑cTn T i I 
mają porównywalną dokładność diagnostyczną, 
hs‑cTn T wykazuje większą wartość prognostycz‑
ną.38,119 Seryjne pomiary są użyteczne z punktu 

�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca się oparcie rozpoznania i wstępnej stratyfikacji krótkoterminowego ryzyka na łącznej ocenie danych klinicznych, 
objawów podmiotowych, parametrów życiowych, innych odchyleń w badaniu fizykalnym, EKG i wyników badań 
laboratoryjnych z uwzględnieniem hs‑cTn3

I B

Zaleca się oznaczenie troponin sercowych za pomocą wysokoczułych metod natychmiast po przyjęciu i uzyskanie wyników 
w ciągu 60 min od pobrania krwi3,10 ‑13,29 ‑31,34

I B

Zaleca się wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG w ciągu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastową 
interpretację badania przez doświadczonego lekarza21

I B

Zaleca się wykonanie dodatkowego 12‑odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawów lub wątpliwości diagnostycznych I C

Zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jeśli test do oznaczenia hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1 h jest 
dostępny30,33,35,36,39,68,69,75,76

I B

Wykonanie dodatkowych testów po 3 h zaleca się, jeśli dwa pierwsze oznaczenia troponin sercowych według algorytmu 
0 h/1 h są nierozstrzygające, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS85

I B

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjściowo (0) i po 2. h, 
jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostępny33,39,75,78,8 4

I B

Zaleca się rejestrację zapisu z dodatkowych odprowadzeń EKG (V3R, V4R, V7–V9) w razie podejrzenia utrzymującego się 
niedokrwienia, jeśli zapis ze standardowych odprowadzeń jest nierozstrzygający

I C

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h należy rozważyć użycie protokołu szybkiego wykluczenia i potwierdzenia 
z pobraniem krwi w 0 h i 3. h, jeśli wysokoczuły (lub czuły) test do oznaczania troponin sercowych z walidowanym 
algorytmem 0 h/3 h jest dostępny70 ‑73

IIa B

Należy rozważyć korzystanie z uznanych skal ryzyka w celu oszacowania rokowania IIa C

W ramach wstępnej diagnostyki nie zaleca się rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkerów, takich jak h‑FABP lub 
kopeptyna, jako uzupełnienie hs‑cTn47,4 8,51,52,5 4,118

III B

�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST, cd

Zalecenie Klasaa Poziomb

Obrazowanie

U pacjentów po zatrzymaniu krążenia lub z niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo
‑naczyniowej zaleca się wykonanie echokardiografii przez doświadczonego lekarza, natychmiast po 12‑odprowadzeniowym 
EKG

I C

U pacjentów bez nawrotu bólu w klatce piersiowej, z prawidłowym EKG i prawidłowymi poziomami troponin sercowych 
(preferencyjnie wysokoczułych), u których nadal podejrzewa się ACS, zaleca się przeprowadzenie nieinwazyjnego badania 
obciążeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowanego niedokrwienia lub wykonanie CCTA przed 
decyzją o postępowaniu inwazyjnym91,92,98,101,105 ‑108

I B

Wykonanie echokardiografii zaleca się w celu oceny regionalnej i globalnej czynności LV oraz potwierdzenia lub wykluczenia 
alternatywnych rozpoznańc

I C

Wykonanie CCTA zaleca się jako alternatywę dla ICA w celu wykluczenia ACS, jeśli prawdopodobieństwo CAD jest małe lub 
umiarkowane oraz gdy oznaczenia troponin sercowych i/lub wyniki EKG są prawidłowe lub nierozstrzygające105,108,110 ‑114

I A

Monitorowanie

Ciągłe monitorowanie rytmu serca zaleca się do czasu rozpoznania lub wykluczenia NSTEMI I C

Zaleca się przyjęcie pacjentów z NSTEMI do oddziału intensywnego nadzoru I C

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zależności od tego, co będzie pierwsze) zaleca się u pacjentów 
z NSTEMI obciążonych małym ryzykiem zaburzeń rytmu sercad

I C

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca się u pacjentów z NSTEMI obciążonych zwiększonym ryzykiem zaburzeń 
rytmu sercae

I C

Można rozważyć monitorowanie rytmu serca w niestabilnej dławicy u wybranych pacjentów w przypadku braku 
przedmiotowych lub podmiotowych objawów utrzymującego się niedokrwienia (np. w razie podejrzenia skurczu tętnicy 
wieńcowej lub objawów towarzyszących sugerujących zdarzenia arytmiczne)

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Nie dotyczy pacjentów wypisanych w tym samym dniu, u których wykluczono NSTEMI.
d � Jeśli pacjent nie spełnia żadnego z następujących kryteriów: niestabilność hemodynamiczna, poważne arytmie, LVEF <40%, nieskuteczna reperfuzja, dodatkowe 

krytyczne zwężenia tętnic wieńcowych w głównych naczyniach, powikłania związane z przezskórną rewaskularyzacją lub >140 pkt w skali ryzyka GRACE (jeśli je oceniano).
e  Jeśli pacjent spełnia ≥1 z powyższych kryteriów.

Skróty: 0 h – czas pierwszego pobrania krwi, 1 h, 2 h, 3 h – 1, 2, 3 h po pierwszym pobraniu krwi, ACS – ostre zespoły wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, 
CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram/elektrokardiografia, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, 
GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, h‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe, hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, 
ICA – inwazyjna koronarografia, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

Choroby, które zawsze powinno się uwzględnić 
w diagnostyce różnicowej NSTE‑ACS ze wzglę‑
du na stan zagrożenia życia, ale i możliwość ich 
leczenia, obejmują rozwarstwienie aorty, za‑
torowość płucną i odmę opłucnową prężną. 
Echokardiografię powinno się pilnie wykonać 
u wszystkich pacjentów z niestabilnością he‑
modynamiczną, która może wynikać z przy‑
czyn sercowo‑naczyniowych. Ostatnio częściej 
uwzględnia się kardiomiopatię takotsubo w roz‑
poznaniu różnicowym i zwykle wiąże się to z ko‑
niecznością wykonania koronarografii w celu 
wykluczenia ACS.117

Badanie radiologiczne klatki piersiowej zale‑
ca się u wszystkich chorych, u których diagno‑
zę NSTE‑ACS uznano za nieprawdopodobną, 
w celu rozpoznania zapalenia płuc, odmy opłuc‑
nowej, złamań żeber lub innych chorób klatki 
piersiowej. Udar mózgu może przebiegać 
ze zmianami w EKG, zaburzeniami kurczliwo‑
ści ścian mięśnia sercowego i uszkodzeniem 
kardiomiocytów (= wzrost stężenia troponin 

�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST, cd

Zalecenie Klasaa Poziomb

Obrazowanie

U pacjentów po zatrzymaniu krążenia lub z niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo
‑naczyniowej zaleca się wykonanie echokardiografii przez doświadczonego lekarza, natychmiast po 12‑odprowadzeniowym 
EKG

I C

U pacjentów bez nawrotu bólu w klatce piersiowej, z prawidłowym EKG i prawidłowymi poziomami troponin sercowych 
(preferencyjnie wysokoczułych), u których nadal podejrzewa się ACS, zaleca się przeprowadzenie nieinwazyjnego badania 
obciążeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowanego niedokrwienia lub wykonanie CCTA przed 
decyzją o postępowaniu inwazyjnym91,92,98,101,105 ‑108

I B

Wykonanie echokardiografii zaleca się w celu oceny regionalnej i globalnej czynności LV oraz potwierdzenia lub wykluczenia 
alternatywnych rozpoznańc

I C

Wykonanie CCTA zaleca się jako alternatywę dla ICA w celu wykluczenia ACS, jeśli prawdopodobieństwo CAD jest małe lub 
umiarkowane oraz gdy oznaczenia troponin sercowych i/lub wyniki EKG są prawidłowe lub nierozstrzygające105,108,110 ‑114

I A

Monitorowanie

Ciągłe monitorowanie rytmu serca zaleca się do czasu rozpoznania lub wykluczenia NSTEMI I C

Zaleca się przyjęcie pacjentów z NSTEMI do oddziału intensywnego nadzoru I C

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zależności od tego, co będzie pierwsze) zaleca się u pacjentów 
z NSTEMI obciążonych małym ryzykiem zaburzeń rytmu sercad

I C

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca się u pacjentów z NSTEMI obciążonych zwiększonym ryzykiem zaburzeń 
rytmu sercae

I C

Można rozważyć monitorowanie rytmu serca w niestabilnej dławicy u wybranych pacjentów w przypadku braku 
przedmiotowych lub podmiotowych objawów utrzymującego się niedokrwienia (np. w razie podejrzenia skurczu tętnicy 
wieńcowej lub objawów towarzyszących sugerujących zdarzenia arytmiczne)

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Nie dotyczy pacjentów wypisanych w tym samym dniu, u których wykluczono NSTEMI.
d � Jeśli pacjent nie spełnia żadnego z następujących kryteriów: niestabilność hemodynamiczna, poważne arytmie, LVEF <40%, nieskuteczna reperfuzja, dodatkowe 

krytyczne zwężenia tętnic wieńcowych w głównych naczyniach, powikłania związane z przezskórną rewaskularyzacją lub >140 pkt w skali ryzyka GRACE (jeśli je oceniano).
e  Jeśli pacjent spełnia ≥1 z powyższych kryteriów.

Skróty: 0 h – czas pierwszego pobrania krwi, 1 h, 2 h, 3 h – 1, 2, 3 h po pierwszym pobraniu krwi, ACS – ostre zespoły wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, 
CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram/elektrokardiografia, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, 
GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, h‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe, hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, 
ICA – inwazyjna koronarografia, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
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ko wiążące kwasy tłuszczowe (h‑FABP) i kopep‑
tyna również mogą wykazywać pewną wartość 
rokowniczą,50,118,127‑132 jednak jak dotąd nie stwier‑
dzono, by ocena tych markerów wpływała ko‑
rzystnie na postępowanie u chorego, a ich war‑
tość dodana do oceny ryzyka obliczonego za po‑
mocą skali GRACE i/lub w oparciu o BNP/NT

‑proBNP wydaje się marginalna. Obecnie nie za‑
leca się rutynowego stosowania tych markerów 
w celach prognostycznych.

4.3. Kliniczne skale oceny ryzyka (SUPLEMENT)
Opracowano dużą liczbę modeli prognostycz‑
nych, których celem jest oszacowanie ryzyka 
zgonu z jakiejkolwiek przyczyny bądź złożo‑
nego ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny 
lub MI. Modele te wprowadzono do klinicznych 
skal ryzyka, wśród których skalę ryzyka GRACE 
charakteryzuje największa zdolność dyskry‑
minacyjna.133‑135 Należy jednak zwrócić uwagę 
na fakt istnienia kilku skal ryzyka GRACE, z któ‑
rych każda odnosi się do innych grup pacjen‑
tów i służy przewidywaniu innych zdarzeń koń‑
cowych.136 ‑139 Modele skali ryzyka GRACE pod‑
dano walidacji zewnętrznej z użyciem danych 
obserwacyjnych.140 Bardziej szczegółowe infor‑
macje dotyczące skal ryzyka GRACE przedsta‑
wiono w ROZDZIALE 4.3 SUPLEMENTU, w TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 1 
i na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 3. Nomogram umożliwiający 
obliczenie punktacji w oryginalnej skali ryzyka 
GRACE, która określa ryzyko wewnątrzszpital‑
nego zgonu, przedstawiono na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 3, 
a dla innych skal ryzyka GRACE dostępne są kal‑
kulatory ryzyka online: https://www.outcomes

‑umassmed.org/risk_models_grace_orig.aspx 
dla skali ryzyka GRACE 1.0 i www.outcomes

�Zalecenia dotyczące oznaczania biomarkerów w celu oceny rokowania

Zalecenie Klasaa Poziomb

Poza oznaczeniami w celach diagnostycznych dodatkowo zaleca się seryjne pomiary hs‑cTn 
w celu oceny rokowania12,13,119,120

I B

Należy rozważyć pomiary stężeń BNP lub NT‑proBNP w surowicy w celu uzyskania 
informacji dotyczącej rokowania121,125,126

IIa B

Nie zaleca się oznaczania dodatkowych biomarkerów, takich jak środkowy fragment 
propeptydu natriuretycznego typu A, białko C‑reaktywne oznaczone metodą wysokoczułą, 
środkowy fragment pro‑adrenomeduliny, GDF‑15, kopeptyna i h‑FABP w celu rutynowej 
oceny ryzyka lub rokowania50,127,129

III B

Skale służące do stratyfikacji ryzyka w NSTE‑ACS

Należy rozważyć korzystanie ze skal ryzyka GRACE w celu oszacowania rokowania137‑139 IIa B

Można rozważyć korzystanie ze skal ryzyka przeznaczonych do oceny korzyści i ryzyka 
związanych z różnym czasem trwania DAPT153,15 4

IIb A

W celu oszacowania ryzyka krwawienia u pacjentów poddanych koronarografii można 
rozważyć korzystanie z odpowiednich skal 155,156

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: BNP – peptyd natriuretyczny typu B, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, GDF‑15 – czynnik różnicowania wzrostu 15, 
GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, h‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe, hs‑cTn – troponina sercowa 
oznaczona metodą wysokoczułą, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment 
propeptydu natriuretycznego typu B

widzenia identyfikacji szczytowych poziomów 
troponin sercowych i tym samym, stratyfikacji 
ryzyka u pacjentów z ustalonym rozpoznaniem 
MI. Im wyższe poziomy hs‑cTn, tym większe ry‑
zyko zgonu.12,76,120 Jednak dane dotyczące opty‑
malnych punktów czasowych do wykonania se‑
ryjnych pomiarów hs‑cTn są ograniczone. 
U wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS powinno 
się również określić stężenie kreatyniny w su‑
rowicy oraz eGFR, gdyż te parametry obciążają 
rokowanie i stanowią kluczowe składowe skali 
ryzyka The Global Registry of Acute Coronary 
Events (GRACE; zob. ROZDZIAŁ 4.3). Podobnie pepty‑
dy natriuretyczne (BNP i N‑końcowy fragment 
propeptydu natriuretycznego typu  B [NT

‑proBNP]) dostarczają danych prognostycznych 
w odniesieniu do ryzyka zgonu, ostrej niewydol‑
ności serca, a  także ryzyka wystąpienia AF, 
w uzupełnieniu do troponin sercowych.121 Do‑
datkowo ocena obecności i stopnia nasilenia ob‑
ciążenia hemodynamicznego za pomocą pomia‑
ru stężeń BNP lub NT‑proBNP u pacjentów 
z CAD i zajęciem pnia lewej tętnicy wieńcowej 
lub z trójnaczyniową CAD bez NSTE‑ACS może 
ułatwić Kardiogrupie kwalifikację tych chorych 
do PCI lub CABG jako strategii rewaskularyza‑
cji z wyboru.122‑124 Takie podejście wymaga jed‑
nak potwierdzenia w randomizowanych bada‑
niach i dotąd nie było oceniane u pacjentów 
z NSTE‑ACS. Podobnie peptydy natriuretyczne 
dostarczają uzupełniających danych progno‑
stycznych do tych, które wynikają z oznaczenia 
troponin sercowych.121,125,126 Inne biomarkery, ta‑
kie jak wysokoczułe białko C‑reaktywne, środ‑
kowy fragment proadrenomeduliny, czynnik 
różnicowania wzrostu 15 (GDF‑15), sercowe biał‑

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
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nych koronarografii, przy czym skala CRUSADE 
wykazuje największą moc dyskryminacyjną.155‑157

Zmiany w praktyce postępowania interwen‑
cyjnego w postaci stosowania dostępu promie‑
niowego w celu wykonania koronarografii i PCI, 
podobnie jak zmiany dotyczące leczenia przeciw
zakrzepowego, mogą modyfikować wartość pre‑
dykcyjną skal ryzyka. Ponadto nie ustalono war‑
tości predykcyjnej tych skal u pacjentów leczo‑
nych zachowawczo lub otrzymujących doustne 
leki przeciwkrzepliwe (OAC). Biorąc pod uwagę 
wymienione ograniczenia, można rozważyć sto‑
sowanie skali CRUSADE w celu ilościowej oce‑
ny ryzyka krwawienia u chorych poddanych ko‑
ronarografii.

Alternatywnie do powyższych skal można 
ocenić ryzyko krwawienia według The Acade‑
mic Research Consortium for High Bleeding Risk 
(ARC‑HBR; TABELA 7).158 Ta uzgodniona definicja pa‑
cjentów obciążonych dużym ryzykiem krwawie‑
nia (HBR) powstała niedawno w celu zapewnie‑
nia jednolitej stratyfikacji ryzyka w badaniach 
klinicznych oceniających bezpieczeństwo i sku‑
teczność urządzeń oraz schematów stosowania 
leków u pacjentów poddanych PCI.158 Zapropo‑
nowana skala ARC‑HBR odzwierciedla pragma‑
tyczne podejście, które uwzględnia najnowsze 
badania obejmujące pacjentów obciążonych HBR, 
uprzednio wykluczanych z udziału w badaniach 
klinicznych dotyczących czasu trwania lub in‑
tensywności podwójnej terapii przeciwpłytko‑
wej (DAPT; TABELA 7).159 ‑161 Ocena ryzyka krwawie‑
nia oparta na kryteriach ARC‑HBR może jed‑
nak okazać się trudna do zastosowania w ruty‑
nowej praktyce klinicznej ze względu na szcze‑
gółowość kilku kryteriów; ponadto skali tej nie 
poddano dotąd walidacji.

4.5. Zintegrowana ocena ryzyka niedokrwienia 
i krwawienia
Poważne zdarzenia krwotoczne wpływają nieko‑
rzystnie na rokowanie, podobnie jak spontanicz‑
ne powikłania niedokrwienne.163,164 Przez wywa‑
żenie ryzyka niedokrwienia vs krwawienia dla ja‑
kiegokolwiek schematu leczenia przeciwzakrze‑
powego skale ryzyka mogą okazać się pomocne 
w optymalizowaniu czasu terapii przeciwzakrze‑
powej, a także jej intensywności, tak by u kon‑
kretnego chorego uzyskać maksymalną ochro‑
nę przed niedokrwieniem przy zminimalizowa‑
nym ryzyku krwawienia. Opracowano swoiste 
skale ryzyka dla pacjentów stosujących DAPT 
po PCI, zarówno w przypadku CCS, jak i ACS. 
Jak dotąd nie oceniono żadnej skali ryzyka u cho‑
rych wymagających długoterminowego 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 ułatwienia podejmowania decy‑
zji dotyczących czasu trwania DAPT.153,15 4 Skala 
PRECISE‑DAPT ma zastosowanie przy wypisie 

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

Ze względu na to, że celem stosowania ska‑
li ryzyka GRACE jest prognozowanie wystąpie‑
nia klinicznych punktów końcowych, istnie‑
je możliwość stratyfikacji pacjentów według 
oszacowanego ryzyka przyszłych zdarzeń nie‑
dokrwiennych. Ocenę ryzyka opartą na skali 
ryzyka GRACE uznano za nadrzędną w stosun‑
ku do (subiektywnej) oceny ryzyka wystąpienia 
zgonu lub MI dokonywanej przez lekarza.141,142 
Co więcej – wiadomo, że realizacja standardu 
opieki zgodnej z wytycznymi wykazuje odwrot‑
ny związek z oszacowanym ryzykiem u chore‑
go z NSTE‑ACS143 – tzw. paradoks ryzyka lecze‑
nia.14 4,145 Opieka ukierunkowana na realizację 
wytycznych wiąże się z proporcjonalnie większą 
poprawą przeżywalności wśród chorych obciążo‑
nych większym wyjściowym ryzykiem, dlatego 
obiektywna ocena ryzyka może ułatwić identyfi‑
kację pacjentów z NSTE‑ACS, którzy potencjalnie 
skorzystają z interwencji medycznych odpowied‑
nich do poziomu tego ryzyka.14 4,145 Australijski re‑
jestr The Australian GRACE Risk score Interven‑
tion Study (AGRIS)146 i aktualnie prowadzone ba‑
danie The UK GRACE Risk score Intervention 
Study (UKGRIS)147 po raz pierwszy oceniły/oce‑
niają w sposób randomizowany wpływ korzy‑
stania ze skali ryzyka GRACE na punkty koń‑
cowe u pacjentów z NSTE‑ACS. Badanie AGRIS 
z randomizacją grupową nie wykazało żadnej 
dodatkowej wartości, która wiązałaby się z ru‑
tynowym stosowaniem skali ryzyka GRACE, 
w szczególności w odniesieniu do prowadzenia 
terapii ukierunkowanej na realizację wytycz‑
nych. W dużym stopniu tłumaczyła to większa 
w stosunku do oczekiwanej efektywność dzia‑
łania szpitali stanowiących grupę kontrolną. 
Ze względu na czasową redukcję wczesnej śmier‑
telności z powodu NSTE‑ACS148 istotną kwestią 
jest przewidywanie ryzyka długoterminowe‑
go. Zgony we wczesnym okresie po NSTE‑ACS 
w większym stopniu wynikają z niedokrwienia/
zdarzeń związanych z zakrzepicą, podczas gdy 
w późniejszym czasie bardziej prawdopodobnie 
wiążą się z progresją miażdżycy i przyczynami 
niesercowo‑naczyniowymi.149 ‑152

4.4. Ocena ryzyka krwawienia
Poważne zdarzenia krwotoczne wiążą się 
ze zwiększoną śmiertelnością w NSTE‑ACS.157 
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 powyższe skale ce‑
chuje akceptowalna wartość predykcyjna dla po‑
ważnego krwawienia u pacjentów z ACS podda‑

http://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html
https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-mi-bleeding-risk
https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-mi-bleeding-risk
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go i klopidogrelu. Walidacja zewnętrzna skali 
PRECISE‑DAPT – u 4424 pacjentów z ACS pod‑
danych PCI i leczonych prasugrelem lub tikagre‑
lorem – wykazała niewielką wartość predykcyj‑
ną tej skali dla poważnego krwawienia w okre‑
sie średnio 14‑miesięcznej obserwacji (statysty‑
ka c = 0,653).165 Ponadto żadnego z tych modeli 
predykcyjnych ryzyka nie poddano prospektyw‑
nej ocenie w RCT, dlatego też ich wartość z punk‑
tu widzenia poprawy wyników leczenia pacjen‑
tów pozostaje niejasna. Badanie DAPT podda‑
no walidacji w ograniczonym stopniu, z anali‑
zą retrospektywną u 1970 pacjentów i oblicze‑
niem wyniku w innym punkcie czasowym (6 vs 
12 mies.) niż w kohorcie źródłowej, wykorzysta‑
nej do opracowania skali.166

5. Farmakoterapia
5.1. Leczenie przeciwzakrzepowe
Leczenie przeciwzakrzepowe jest obligatoryj‑
ne u pacjentów z NSTE‑ACS, zarówno podda‑
nych leczeniu inwazyjnemu, jak i nieobjętych 
taką terapią. Decyzje dotyczące wyboru leków, 
ich łączenia, momentu podania a także czasu 
trwania terapii zależą od wielu czynników we‑
wnętrznych oraz zewnętrznych (procedural‑
nych; RYCINA 5). Co istotne, zarówno powikłania 

chorego, natomiast skala DAPT służy do osza‑
cowania ryzyka krwawienia po upływie roku 
od pierwotnego zdarzenia (stanowiącego wska‑
zanie do DAPT). Przydatność skali PRECISE

‑DAPT oceniono retrospektywnie wśród pacjen‑
tów, których zrandomizowano do różnie dłu‑
gich okresów DAPT (n = 10,081), w celu określe‑
nia wpływu długiego (12–24 mies.) bądź krót‑
kiego (3–6 mies.) okresu terapii na krwawienie 
i niedokrwienie, uwzględniając wyjściowe ry‑
zyko krwawienia.15 4 U pacjentów obciążonych 
HBR w oparciu o skalę PRECISE‑DAPT (tj. uzy‑
skujących ≥25 pkt w tej skali) przedłużona DAPT 
wiązała się z brakiem korzyści w odniesieniu 
do zdarzeń niedokrwiennych przy znaczącym 
ryzyku powikłań krwotocznych.15 4 Natomiast 
dłuższa terapia u chorych bez HBR (tj. uzysku‑
jących <25 punktów w skali PRECISE‑DAPT) 
nie prowadziła do zwiększenia ryzyka krwa‑
wienia i wiązała się z istotną redukcją często‑
ści złożonego punktu końcowego obejmujące‑
go MI, pewną zakrzepicę w stencie, udar mó‑
zgu oraz ponowną rewaskularyzację tej samej 
tętnicy. Te obserwacje potwierdzają się w ana‑
lizach ograniczonych do ACS. Należy jednak za‑
znaczyć, że u większości uczestników badania 
DAPT składała się z kwasu acetylosalicylowe‑

TABELA 7. � Główne i mniejsze kryteria dużego ryzyka krwawienia w czasie przezskórnej interwencji wieńcowej według Academic Research 
Consortium for High Risk (ryzyko krwawienia jest duże, jeśli są spełnione ≥1 kryterium główne lub 2 kryteria mniejsze)

Główne Mniejsze

przewidywane stosowanie długoterminowej OACa wiek ≥75 lat

ciężka lub schyłkowa CKD (eGFR <30 ml/min/1,73 m2) umiarkowana CKD (eGFR 30–59 ml/min/1,73 m2)

hemoglobina <11 g/dl hemoglobina 11–12,9 g/dl u mężczyzn lub 11–11,9 g/dl u kobiet

samoistne krwawienie wymagające hospitalizacji i/lub przetoczenia krwi w ciągu 
ostatnich 6 mies. albo kiedykolwiek, jeśli się powtarza

samoistne krwawienie wymagające hospitalizacji i/lub 
przetoczenia krwi w ciągu ostatnich 12 mies. niespełniające 
głównego kryterium

umiarkowanego stopnia lub ciężka małopłytkowośćb w wyjściowych badaniach 
(liczba płytek <100 × 109/l)

przewlekłe stosowanie doustnych niesterydowych leków 
przeciwzapalnych lub sterydów

przewlekła skaza krwotoczna każdy udar niedokrwienny mózgu (przebyty kiedykolwiek) 
niespełniający głównego kryterium

marskość wątroby z nadciśnieniem wrotnym

czynny nowotwór złośliwyc (z wyłączeniem nowotworu złośliwego skóry innego niż 
czerniak) w ciągu ostatnich 12 mies.

samoistne krwawienie śródczaszkowe (przebyte kiedykolwiek)
pourazowe krwawienie śródczaszkowe przebyte w ciągu ostatnich 12 mies.
obecność malformacji tętniczo‑żylnej wewnątrzczaszkowej
umiarkowany lub ciężki udar niedokrwienny mózgud w ciągu ostatnich 6 mies.

niedawny poważny zabieg chirurgiczny lub poważny uraz w ciągu 30 dni przed PCI
poważny, nieodraczalny zabieg chirurgiczny na DAPT

a  Wyklucza to stosowanie dawek działających ochronnie na naczynia.162

b  Wyjściowo stwierdzaną małopłytkowość definiuje się jako małopłytkowość przed PCI.
c � Czynny nowotwór złośliwy definiuje się jako rozpoznany w ciągu ostatnich 12 mies. i/lub nadal wymagający leczenia (z uwzględnieniem zabiegu chirurgicznego, 

chemioterapii lub radioterapii).
d  >5 pkt w skali ryzyka National Institutes of Health Stroke Scale

Skróty: CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, OAC – doustne leczenie/
leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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Zalecenia dotyczące stosowania leków prze‑
ciwkrzepliwych i przeciwpłytkowych oraz ich 
dawkowania (podczas i po NSTE‑ACS) podsu‑
mowano na RYCINIE 6 i w TABELI 8.

niedokrwienne, jak i krwotoczne istotnie rzu‑
tują na wyniki leczenia pacjentów z NSTE‑ACS 
i ich całkowite ryzyko zgonu.167 Dlatego też wy‑
bór terapii powinien w równym stopniu co ry‑
zyko niedokrwienia uwzględniać ryzyko krwa‑
wienia u danego pacjenta.

RYCINA 5.  Czynniki determinujące leczenie przeciwzakrzepowe w chorobie wieńcowej. Zmienne wewnętrzne (pola niebieskie: 
charakterystyka pacjenta, obraz kliniczny i choroby współistniejące) oraz zewnętrzne (pola żółte: inne leki i aspekty proceduralne) 
wpływające na wybór, dawkowanie i czas trwania leczenia przeciwzakrzepowego

�Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, 
CKD – przewlekła choroba nerek, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, PAD – choroba tętnic obwodowych, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, STEMI – zawał mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST

5

RYCINA 5.  Czynniki determinujące leczenie przeciwzakrzepowe w chorobie wieńcowej. Zmienne wewnętrzne (pola niebieskie: 
charakterystyka pacjenta, obraz kliniczny i choroby współistniejące) oraz zewnętrzne (pola żółte: inne leki i aspekty proceduralne) 
wpływające na wybór, dawkowanie i czas trwania leczenia przeciwzakrzepowego

 Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, 
CKD – przewlekła choroba nerek, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, PAD – choroba tętnic obwodowych, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, STEMI –zawał serca z uniesieniem odcinka ST

charakterystyka 
pacjenta

wiek
płeć 
rasa 

wywiad zdarzeń 
niedokrwiennych 
lub krwotocznych

obraz kliniczny
CCS 
vs 

ACS 
(NSTE‑ACS/STEMI)

choroby 
współistniejące

CKD
cukrzyca 

PAD 
niewydolność serca

leczenie przeciwzakrzepowe
wybór leków/dawkowanie/czas leczenia

inne leki
wskazania do 

doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego 

różne interakcje 
międzylekowe

aspekty 
proceduralne

PCI vs CABG
dostęp udowy vs 

promieniowy
postępowanie 
inwazyjne vs 

zachowawcze

ryzyko zdarzeń niedokrwiennych ryzyko krwawienia

RYCINA 6.   Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST: docelowe 
punkty działania leków. Leki podawane drogą doustną zaznaczono na czarno, a leki podawane preferencyjnie 
pozajelitowo – na czerwono. Abcyksymab (w nawiasie) nie jest już dostępny

�Skróty: ADP – adenozynodifosforan, ASA – kwas acetylosalicylowy, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, FXa – czynnik 
krzepnięcia Xa, GP – glikoproteina, TxA2 – tromboksan A2, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K
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RYCINA 6.   Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST: docelowe 
punkty działania leków. Leki podawane drogą doustną zaznaczono na czarno, a leki podawane preferencyjnie 
pozajelitowo – na czerwono. Abciksimab (w nawiasie) nie jest już dostępny

 Skróty: ADP – adenozynodifosforan, ASA – kwas acetylosalicylowy, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, FXa – czynnik 
krzepnięcia Xa, GP – glikoproteina, TxA2 – tromboksan A2, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K

VKA

ASA

klopidogrel, 
prasugrel, 
tikagrelor, 
kangrelor

inhibitory GP IIb/IIIa: 
eptifi batyd, tirofi ban 

(abcyksymab)

DAPT

apiksaban, 
edoksaban, 

rywaroksaban

enoksaparyna, 
fondaparynuks UFH

biwalirudyna, 
dabigatran

leki przeciw
krzepliw

e
leki przeciw

płytkow
e

czynnik tkankowy 
(uszkodzenie tkanki)

kaskada 
krzepnięcia

aktywacja GP 
IIb/IIIa

protrombina

skrzeplina
płytka
rozpuszczalne mediatory 
(ADP, TxA2)

receptor GP IIb/IIIa
związane skrzepliną 
czynniki: trombina/FXa

FXa

TxA2

ADP

trombina

fi bryna

fi brynogen
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ją zasadność uznania za dawkę podtrzymującą 
75–100 mg 1 × dz.169

Na podstawie wyników badań III fazy PLA‑
Telet inhibition and patient Outcomes (PLA‑
TO) oraz TRial to Assess Improvement in The‑
rapeutic Outcomes by Optimizing Platelet In‑
hibitioN with Prasugrel‑Thrombolysis In My‑
ocardial Infarction 38 (TRITON‑TIMI 38)170,171 
DAPT obejmująca kwas acetylosalicylowy i sil‑
ny inhibitor receptora P2Y12 (tikagrelor lub pra‑
sugrel) stanowi zalecany standard leczenia u pa‑
cjentów z NSTE‑ACS. Klopidogrel, który cha‑
rakteryzuje się słabszym i zmiennym hamowa‑
niem płytek,17 2,17 3 powinno się stosować jedynie 
w razie przeciwwskazań do leczenia prasugre‑
lem bądź tikagrelorem, niedostępności tych le‑
ków lub ich złej tolerancji ze względu na nieak‑
ceptowalne HBR. Inhibitory P2Y12 różnią się 

5.1.1. Leki przeciwpłytkowe i wstępne leczenie
5.1.1.1. Leki przeciwpłytkowe i podwójna terapia 
przeciwpłytkowa
Aktywacja płytek krwi i kaskady krzepnięcia 
odgrywają kluczową rolę w początkowej fazie 
i dalszym przebiegu NSTE‑ACS. Dlatego też do‑
statecznie silne zahamowanie płytek i (ograni‑
czone czasowo) leczenie przeciwkrzepliwe są 
niezbędne u pacjentów z NSTE‑ACS, w szcze‑
gólności tych poddanych rewaskularyzacji mię‑
śnia sercowego za pomocą PCI. Kwas acetylosali
cylowy uznaje się za podstawę leczenia prowa‑
dzącego do zahamowania syntezy tromboksa‑
nu A2 (RYCINA 6), co zwykle w pełni następuje przy 
dawce leku ≥75 mg/d. Podawanie kwasu acetylo
salicylowego rozpoczyna się od dawki nasyca‑
jącej i kontynuuje w ramach leczenia podtrzy‑
mującego (TABELA 8). Obecne dowody potwierdza‑

TABELA 8. � Schematy dawkowania leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka STa

I. Leki przeciwpłytkowe

kwas 
acetylosalicylowy

Dawka nasycająca 150–300 mg p.o. lub 75–250 mg i.v. (jeśli podanie doustne jest niemożliwe), a następnie dawka 
podtrzymująca 75–100 mg 1 × dz. p.o.

Inhibitory receptora P2Y12 (p.o. lub i.v.)

klopidogrel Dawka nasycająca 300–600 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 75 mg 1 × dz. Nie ma konieczności specjalnej 
modyfikacji dawki u pacjentów z CKD

prasugrel Dawka nasycająca 60 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 10 mg 1 × dz. U pacjentów z masą ciała <60 kg zaleca się 
dawkę podtrzymującą 5 mg 1 × dz. U chorych w wieku ≥75 lat prasugrel należy stosować ostrożnie, ale jeśli leczenie uzna się 
za konieczne, należy go podawać w dawce 5 mg 1 × dz. Nie ma konieczności specjalnej modyfikacji dawki u pacjentów z CKD. 
Przebyty udar mózgu jest przeciwwskazaniem do stosowania prasugrelu

tikagrelor Dawka nasycająca 180 mg p.o., a następnie dawka podtrzymująca 90 mg 2 × dz. Nie ma konieczności specjalnej modyfikacji 
dawki u pacjentów z CKD

kangrelor 30 µg/kg i.v. w bolusie, a następnie 4 µg/kg/min we wlewie przez ≥2 h lub w czasie trwania procedury (w zależności od tego, co 
będzie trwało dłużej)

Inhibitory receptora GP IIb/IIIa (i.v.)

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

eptyfibatyd 180 µg/kg w podwójnym bolusie i.v. (podanym w 10‑minutowym odstępie), a następnie 2,0 µg/kg/min we wlewie 
kontynuowanym do 18 h

tirofiban 25 µg/kg w bolusie i.v. przez 3 min, a następnie 0,15 µg/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., jeśli nie planuje się podania inhibitora GP IIb/IIIa, następnie 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 następnie 1,75 mg/kg/h we wlewie do 4 h po wykonaniu procedury, jeśli jest to klinicznie 
uzasadnione

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

III. Doustne leki przeciwkrzepliweb

rywaroksaban Bardzo mała dawka podtrzymująca 2,5 mg 2 × dz. (w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym) w ramach długoterminowego 
rozszerzonego leczenia przeciwzakrzepowego w prewencji wtórnej u pacjentów z CAD

a  Wszystkie schematy dawkowania odnoszą się do dawek odpowiednich leków podawanych w celu ochrony przed zakrzepicą w układzie tętniczym.
b � W części III podano dawkowanie rywaroksabanu w prewencji wtórnej u pacjentów z CAD. Obszerne podsumowanie dawkowania OAC (NOAC i VKA) w ramach leczenia 

z podaniem pełnej dawki przeciwkrzepliwej zawarto w dokumencie: The 2018 European Heart Rhythm Association Practical Guide on the use of NOACs in patients with AF.168

Skróty: AF – migotanie przedsionków, CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, GP – glikoproteina, i.v. – dożylnie, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy 
niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, p.o. – doustnie, UFH – heparyna 
niefrakcjonowana, VKA – antagoniści witaminy K
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może wynikać z poprawy czynności śródbłon‑
ka przez prasugrel.175 Zalecane algorytmy i czas 
trwania terapii, podobnie jak opcje przedłużone‑
go leczenia (>12 mies.) u pacjentów z NSTE‑ACS, 
przedstawiono na RYCINIE 7.

5.1.1.2. Wstępna terapia
Wstępna terapia określa strategię, według któ‑
rej preparaty przeciwpłytkowe, zwykle inhibi‑
tor receptora P2Y12, podaje się przed koronaro‑
grafią i w sytuacji, gdy anatomia tętnic wieńco‑
wych nie jest znana.176 Chociaż przesłanki do ta‑
kiego leczenia w NSTE‑ACS mogą się wydawać 
oczywiste – uzyskanie dostatecznego zahamo‑
wania płytek w czasie wykonywania PCI – bra‑
kuje prowadzonych na szeroką skalę randomi‑
zowanych badań, które potwierdzałyby zasad‑
ność rutynowej strategii wstępnego leczenia 
klopidogrelem lub silnymi inhibitorami recep‑
tora P2Y12 – 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)17 7 wykazało brak korzy‑
ści ze wstępnej terapii u pacjentów z NSTE‑ACS 
w odniesieniu do zdarzeń niedokrwiennych, na‑
tomiast istotnie większe ryzyko krwawienia przy 
początkowym leczeniu prasugrelem. Zbieżne 
z tymi wynikami okazały się dane obserwacyjne 
dotyczące początkowego leczenia tikagrelorem, 
prasugrelem i klopidogrelem u 64 857 pacjentów 
z NSTE‑ACS, pochodzące z rejestru Swedish Co‑
ronary Angiography and Angioplasty (SCAAR).178 
W tym obszernym zestawieniu danych na temat 
początkowego leczenia autorzy stwierdzają, że 

między sobą właściwościami farmakokinetycz‑
nymi i farmakodynamicznymi. TABELA 9 zawiera 
podsumowanie kluczowych cech dostępnych le‑
ków podawanych drogą doustną i dożylną (i.v.). 
W celu uzyskania bardziej szczegółowych danych 
na temat najnowszych badań z DAPT odsyłamy 
Czytelników do dokumentu z 2017 r., w którym 
przedstawiono stanowisko ESC dotyczące sto‑
sowania DAPT w CAD.169

Danych dotyczących bezpośredniego porówna‑
nia prasugrelu i tikagreloru dostarczyło otwarte 
randomizowane badanie Intracoronary stenting 
and Antithrombotic regimen‑Rapid Early Action 
for Coronary Treatment (ISAR‑REACT) 5.174 Ba‑
danie to objęło 4018 pacjentów z ACS (NSTE‑ACS 
i STEMI), u których zaplanowano postępowa‑
nie inwazyjne. Leczenie prasugrelem vs tika‑
grelorem wiązało się z istotną redukcją często‑
ści złożonego punktu końcowego obejmującego 
zgon, MI lub udar mózgu (6,9 vs 9,3%, P = 0,006) 
bez wzrostu częstości powikłań krwotocznych 
(4,8 vs 5,4%, P = 0,46). Ograniczeniami badania – 
obok wielu innych – był otwarty charakter pró‑
by, a także brak wystarczających danych dotyczą‑
cych chorych leczonych zachowawczo lub podda‑
nych CABG, które w większym stopniu wyróż‑
niono w badaniu PLATO.170

Dodatkowo w przypadku tikagreloru więcej 
pacjentów przerywało przyjmowanie leku z po‑
wodu działań niepożądanych. Faktyczną stra‑
tegią leczenia była PCI u >80% randomizowa‑
nych pacjentów, czyli, konsekwentnie, prasu‑
grel powinien stanowić preferowany inhibitor 
P2Y12 u pacjentów z NSTE‑ACS kwalifikowa‑
nych do PCI. Potencjalna korzyść z prasugrelu 
w porównaniu z tikagrelorem lub klopidogrelem 

TABELA 9. � Inhibitory receptora P2Y12 stosowane u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Podanie p.o. Podanie i.v.

klopidogrel prasugrel tikagrelor kangrelor

klasa leku tienopirydyna tienopirydyna cyklopentylo
‑triazolopirymidyna

analog trójfosforanu 
adenozyny

odwracalność działania nieodwracalne nieodwracalne odwracalne odwracalne

bioaktywacja tak (prolek, zależna 
od CYP, dwuetapowa)

tak (prolek, zależna od CYP, 
jednoetapowa)

niea nie

dawka początkowa dawka nasycająca 
600 mg, dawka 
podtrzymująca 75 mg

dawka nasycająca 60 mg, 
dawka podtrzymująca 
10 (5) mg

dawka nasycająca 180 mg, 
dawka podtrzymująca 
2 × 90 (60) mg

30 µg/kg w bolusie i.v., 
4 µg/kg/min we wlewie i.v. 
w czasie PCI

początek działania opóźniony: 2–6 h szybki: 0,5–4 h szybki: 0,5–2 h natychmiastowy: 2 min

koniec działania 3–10 dni 5–10 dni 3–4 dni 30–60 min

opóźnienie operacji 5 dni 7 dni 5 dni bez istotnego opóźnienia

niewydolność 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 � Po absorpcji jelitowej tikagrelor nie wymaga dalszego metabolizmu, by hamować czynność płytek. Co istotne, metabolit tikagreloru (AR‑C124910XX) również jest 
aktywny.

Skróty: CrCl – klirens kreatyniny, CYP – cytochrom P450, i.v. – dożylnie, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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ISAR‑REACT 5 pokazało wyższość strategii wy‑
boru prasugrelu z odroczeniem nasycenia lekiem 
do czasu poznania anatomii tętnic wieńcowych 
u pacjentów z NSTE‑ACS nad strategią wyboru 
tikagreloru, zakładającą rutynowe wstępne na‑
sycenie tym lekiem.174 Co istotne, w badaniu tym 
nie stwierdzono wyraźnej korzyści wynikają‑

takie podejście u chorych z NSTE‑ACS nie tyl‑
ko nie wiązało się z poprawą wyników w kon‑
tekście zdarzeń niedokrwiennych, ale również 
miało związek z istotnym zwiększeniem ryzy‑
ka incydentów krwotocznych. W nawiązaniu 
do danych dotyczących wstępnego leczenia ti‑
kagrelorem, niedawno opublikowane badanie 

RYCINA 7.  Algorytm leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST, bez migotania przedsionków, poddanych 
przezskórnej interwencji wieńcowej. HBR traktuje się jako zwiększone ryzyko samoistnego krwawienia w trakcie DAPT (np. liczba punktów w skali PRECISE‑DAPT ≥25 lub 
ARC‑HBR158). Kolory odnoszą się do klas zaleceń ESC (zielony = klasa I, żółty = klasa IIa, pomarańczowy = klasa IIb). Bardzo HBR definiuje się jako niedawne krwawienie – 
w ciągu ostatniego miesiąca i/lub planowany nieodraczalny zabieg operacyjny. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

��a  �Klopidogrel w czasie 12‑miesięcznej DAPT, jeśli pacjent nie kwalifikuje się do leczenia prasugrelem lub tikagrelorem albo w razie deeskalacji DAPT z konwersją 
do klopidogrelu (klasa IIb).

�b  Klopidogrel lub prasugrel, jeśli pacjent nie kwalifikuje się do leczenia tikagrelorem.
�c �Klasa IIa wskazania do DAT lub DAPT przez >12 mies. u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (definicje – zob. TABELA 11) i bez 

zwiększonego ryzyka poważnego krwawienia (= wywiad krwawienia wewnątrzczaszkowego lub udaru niedokrwiennego mózgu, wywiad innej patologii 
wewnątrzczaszkowej, niedawno przebyte krwawienie z przewodu pokarmowego lub niedokrwistość spowodowana prawdopodobną utratą krwi przez przewód 
pokarmowy, inna patologia żołądka lub jelit związana ze zwiększonym ryzykiem krwawienia, niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, skrajnie 
podeszły wiek lub zespół kruchości, niewydolność nerek wymagająca dializ lub z eGFR <15 ml/min/1,73 m2). Wskazanie klasy IIb do DAT lub DAPT przez >12 mies. 
u pacjentów z umiarkowanie zwiększonym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (definicje – zob. TABELA 11) i bez zwiększonego ryzyka poważnego krwawienia

�Skróty: A – kwas acetylosalicylowy, ARC‑HBR – Academic Research Consortium – High Bleeding Risk, C – klopidogrel, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, 
DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa (tu: kwas acetylosalicylowy + rywaroksaban), eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, HBR – duże 
ryzyko krwawienia, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, P – prasugrel, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PRECISE‑DAPT – PREdicting 
bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy, R – rywaroksaban, T – tikagrelor, UFH – heparyna 
niefrakcjonowana

7

RYCINA 7.  Algorytm leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST, bez migotania przedsionków, 
poddanych przezskórnej interwencji wieńcowej. HBR traktuje się jako zwiększone ryzyko samoistnego krwawienia w trakcie DAPT (np. liczba punktów w skali 
PRECISE‑DAPT ≥25 lub ARC‑HBR158). Kolory odnoszą się do klas zaleceń ESC (zielony = klasa I, żółty = klasa IIa, pomarańczowy = klasa IIb). Bardzo HBR defi niuje się 
jako niedawne krwawienie – w ciągu ostatniego miesiąca, i/lub planowany nieodraczalny zabieg operacyjny. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny 
online

  a  Klopidogrel w czasie 12‑miesięcznej DAPT, jeśli pacjent nie kwalifi kuje się do leczenia prasugrelem lub tikagrelorem albo w razie deeskalacji DAPT z konwersją 
do klopidogrelu (klasa IIb).

 b Klopidogrel lub prasugrel, jeśli pacjent nie kwalifi kuje się do leczenia tikagrelorem.

 c  Klasa IIa wskazania do DAT lub DAPT przez >12 mies. u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (defi nicje – zob. TABELA 9) i bez 
zwiększonego ryzyka poważnego krwawienia (= wywiad krwawienia wewnątrzczaszkowego lub udaru niedokrwiennego mózgu, wywiad innej patologii 
wewnątrzczaszkowej, niedawno przebyte krwawienie z przewodu pokarmowego lub niedokrwistość spowodowana prawdopodobną utratą krwi przez przewód 
pokarmowy, inna patologia żołądka lub jelit związana ze zwiększonym ryzykiem krwawienia, niewydolność wątroby, skaza krwotoczna lub koagulopatia, skrajnie 
podeszły wiek lub zespół kruchości, niewydolność nerek wymagająca dializ lub z eGFR <15 ml/min/1,73 m2). Wskazanie klasy IIb do DAT lub DAPT przez >12 mies. 
u pacjentów z umiarkowanie zwiększonym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (defi nicje – zob. TABELA 9) i bez zwiększonego ryzyka poważnego krwawienia

 Skróty: A – kwas acetylosalicylowy, ARC‑HBR – Academic Research Consortium – High Bleeding Risk, C – klopidogrel, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, 
DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa (tu: kwas acetylosalicylowy + rywaroksaban), eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, HBR – duże 
ryzyko krwawienia, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, P – prasugrel, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PRECISE‑DAPT – PREdicting 
bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy, R – rywaroksaban, T – tikagrelor, UFH – heparyna 
niefrakcjonowana
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https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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GP IIb/IIIa, zarówno z biwalirudyną, jak i z UFH. 
Szczegółowego przeglądu tych badań dokonano 
w licznych metaanalizach.200 ‑203 Niedawna meta
analiza, obejmująca badanie Minimizing Adver‑
se Haemorrhagic Events by TRansradial Access 
Site and Systemic Implementation of angioX 
(MATRIX),197 wykazała brak istotnej korzyści 
ze stosowania biwalirudyny vs UFH w odniesie‑
niu do zdarzeń niedokrwiennych.202 Stosowanie 
biwalirudyny wiązało się ze znaczącym zwięk‑
szeniem ryzyka zakrzepicy w stencie i istotnym 
zmniejszeniem ryzyka krwawienia, co odniesio‑
no do nieproporcjonalnego stosowania inhibi‑
torów GP IIb/IIIa, podawanych głównie 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)20 4 porównano UFH z biwali‑
rudyną w warunkach wykorzystania dostępu 
promieniowego i ograniczonego użycia inhibi‑
torów GP IIb/IIIa. Porównanie obu leków w tym 
badaniu wykazało podobne ryzyko niedokrwie‑
nia oraz krwawienia. Inna metaanaliza, zaktu‑
alizowana z uwzględnieniem wyników badania 
VALIDATE‑SWEDEHEART, potwierdziła porów‑
nywalną częstość zgonu z jakiejkolwiek przy‑
czyny i zdarzeń niedokrwiennych po PCI w ACS 
przy stosowaniu biwalirudyny vs UFH.203 Istotny 
związek między terapią biwalirudyną a zmniej‑
szeniem ryzyka krwawienia stwierdzono jedy‑
nie przy nieproporcjonalnym użyciu inhibito‑
rów GP IIb/IIIa w połączeniu z UFH.

Podsumowując, w oparciu o wspomniane wy‑
żej badania UFH jest zalecana jako główny lek 
przeciwkrzepliwy przy PCI. Za sprawą krótkie‑
go okresu półtrwania i korzystnych wyników 
niektórych badań, w wybranych przypadkach 
można rozważyć użycie biwalirudyny alterna‑
tywnie do UFH. W celu uzyskania informacji 
na temat bardziej szczegółowej charakterysty‑
ki i historycznego podsumowania starszych ba‑
dań (z nieproporcjonalnym stosowaniem inhibi‑
torów GP IIb/IIIa) porównujących UFH z biwa‑
lirudyną odsyłamy do wytycznych ESC/EACTS 
z 2018 r. dotyczących rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego.205

Cewnikowanie tętnic wieńcowych można wy‑
konać u pacjentów po okresie leczenia zacho‑
wawczego, w którym istnieje możliwość stoso‑
wania fondaparynuksu. Taki schemat leczenia 
opiera się na badaniu The Fifth Organization to 
Assess Strategies in Acute Ischemic Syndromes 
(OASIS‑5).206 Ponieważ ze stosowaniem fonda‑
parynuksu wiązał się istotny problem w posta‑
ci powstawania skrzepliny w cewniku, w przy‑
padku kwalifikacji chorego do PCI konieczne 
jest podanie pełnej dawki UFH, aby zapobiec 
temu powikłaniu.

Enoksaparynę (LMWH z przewidywalną za‑
leżnością dawka–efekt i – w porównaniu z UFH – 
związaną z mniejszym ryzykiem małopłytkowo‑

cej ze strategii wstępnego podania leku (w tym 
przypadku tikagreloru).

W oparciu o dostępne dowody174,17 7 nie zaleca 
się rutynowego wstępnego podawania inhibi‑
tora receptora P2Y12 u pacjentów z NSTE‑ACS, 
nieznaną anatomią tętnic wieńcowych i zapla‑
nowanym wczesnym postępowaniem inwazyj‑
nym. W przypadku chorych kwalifikowanych 
do odroczonej strategii inwazyjnej można roz‑
ważyć początkowe leczenie inhibitorem recep‑
tora P2Y12 w wybranych przypadkach i zależnie 
od ryzyka krwawienia u danego pacjenta.

Zalecany standard leczenia silnymi inhibito‑
rami receptora P2Y12 (tikagrelorem lub prasugre‑
lem) wiąże się z wyborem leków o szybkim po‑
czątku działania (TABELA 9), co umożliwia podanie 
ich dawek nasycających po wykonaniu diagno‑
stycznej koronarografii i bezpośrednio przed PCI. 
Warto zaznaczyć, że rutynowa strategia począt‑
kowego nasycenia lekami może okazać się szko‑
dliwa dla znaczącego odsetka pacjentów z roz‑
poznaniem innym niż NSTE‑ACS (np. z rozwar‑
stwieniem aorty lub powikłaniami krwotoczny‑
mi obejmującymi krwawienie wewnątrzczasz‑
kowe) i może spowodować zwiększenie ryzyka 
krwawienia lub opóźnienie wykonania proce‑
dur u chorych kierowanych do CABG po diagno‑
stycznej angiografii.

5.1.2. Leczenie przeciwkrzepliwe w okresie 
okołozabiegowym
Okołozabiegowe leczenie u pacjentów z NSTE‑ACS 
składa się z leczenia przeciwkrzepliwego, które‑
go celem jest zahamowanie powstawania i dzia‑
łania trombiny (RYCINA 6). Leczenie przeciwkrze‑
pliwe zaleca się u wszystkich pacjentów w po‑
łączeniu z terapią przeciwpłytkową podczas le‑
czenia inwazyjnego NSTE‑ACS.192 TABELA 8 zawiera 
przegląd odpowiednich leków i ich dawkowania 
u pacjentów z NSTE‑ACS. Heparyna niefrakcjo‑
nowana (UFH) stanowi standard leczenia cho‑
rych z NSTE‑ACS z uwagi na swój korzystny 
profil ryzyka i bezpieczeństwa. Zasadniczo po‑
winno się unikać zamiany leków przeciwkrze‑
pliwych między sobą (w szczególności UFH i he‑
paryny drobnocząsteczkowej [LMWH]), z wyjąt‑
kiem dołączania UFH do fondaparynuksu w ra‑
zie kwalifikacji do PCI pacjenta leczonego wcze‑
śniej fondaparynuksem.196,199

Leki przeciwkrzepliwe powinno się odsta‑
wić natychmiast po PCI z wyjątkiem swoistych 
wskazań klinicznych, takich jak potwierdzona 
obecność tętniaka LV ze skrzepliną lub AF z ko‑
niecznością leczenia przeciwkrzepliwego, które 
w stanie ostrym zwykle zapewnia UFH.

Terapia uzupełniająca (np. inhibitory gliko‑
protein [GP] IIb/IIIa) oraz aspekty procedural‑
ne (dostęp promieniowy vs udowy) podlegały 
zmianom w ostatnich latach. W przeciwieństwie 
do starszych badań niedawne i współczesne ba‑
dania odzwierciedlają dążenie do wyważonego 
i bardziej selektywnego stosowania inhibitorów 
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bieganiu zakrzepicy w stencie w czasie i po wy‑
konaniu zabiegu u pacjentów, którzy dotąd nie 
otrzymali inhibitora receptora P2Y12, podanie 
tego leku można rozważyć na podstawie indy‑
widualnej oceny u pacjentów z NSTE‑ACS nie‑
leczonych inhibitorem receptora P2Y12, podda‑
nych PCI (w celu uzyskania bardziej szczegó‑
łowych informacji zob. wytyczne ESC/EACTS 
z 2018 r. dotyczące rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego).205

5.1.4. Leczenie po interwencji i terapia podtrzymująca
Po PCI w NSTE‑ACS zaleca się DAPT złożoną 
z silnego inhibitora receptora P2Y12 w połącze‑
niu z kwasem acetylosalicylowym zasadniczo 
przez okres 12 mies., niezależnie od rodzaju sten‑
tu, o ile nie występują przeciwwskazania.170,171,182 
W szczególnych sytuacjach klinicznych DAPT 
można skrócić (<12 mies.), przedłużyć (>12 mies., 
zob. RYCINA 7 i TABELE 10 i 11) lub modyfikować schemat 
jej stosowania (zamiana leków w ramach DAPT, 
deeskalacja DAPT), a decyzje te zależą od indywi‑
dualnej oceny klinicznej, na którą wpływa ryzy‑
ko niedokrwienia i krwawienia u danego pacjen‑
ta, a także występowanie niekorzystnych zda‑
rzeń, chorób współistniejących, pozostałe leki 
przyjmowane przez chorego i dostępność prepa‑
ratów przeciwpłytkowych. Szczegółowy opis od‑
powiednich i licznych badań, w których porów‑
nano różne czasy trwania DAPT (w szczególno‑
ści 3–6 vs 12 mies. u pacjentów z NSTE‑ACS), za‑
warto w uaktualnionym stanowisku ESC doty‑
czącym stosowania DAPT w CAD z 2017 r.169 oraz 
w niedawnych publikacjach badań.208,209 U cho‑
rych z NSTE‑ACS, po implantacji stentu, obcią‑
żonych HBR (np. ≥25 w skali PRECISE‑DAPT lub 
spełniających kryteria ARC‑HBR) powinno się 
rozważyć zaprzestanie terapii inhibitorem re‑
ceptora P2Y12 po 3–6 mies.15 4 U pacjentów ob‑
ciążonych bardzo dużym ryzykiem krwawie‑
nia definiowanym jako przebyty epizod krwa‑
wienia w ostatnim miesiącu lub planowany za‑
bieg chirurgiczny w niedługiej przyszłości, bez 
możliwości jego odroczenia, należy rozważyć te‑
rapię kwasem acetylosalicylowym i klopidogre‑
lem przez 1 miesiąc.

W 4 niedawnych badaniach (n = 29 089) ocenia‑
no korzyść ze skrócenia DAPT do 1–3 mies.208‑211 
Ich uczestnikami byli pacjenci obciążeni ma‑
łym lub umiarkowanym ryzykiem niedokrwie‑
nia i małym ryzykiem krwawienia, u których za‑
stosowano wczesną monoterapię klopidogrelem/
tikagrelorem. Częstość wszystkich zdarzeń krwo‑
tocznych zmniejszyła się, a jednocześnie stwier‑
dzono korzystny trend w odniesieniu do redukcji 
częstości zdarzeń niedokrwiennych obejmu‑
jących MI. Co istotne, u >50% chorych stwier‑
dzano ACS jako kryterium włączenia do bada‑
nia. W wyróżniającym się badaniu The Ticagre‑
lor With Aspirin or Alone in High‑Risk Patients 
After Coronary Intervention (TWILIGHT)211 ana‑
lizowano wpływ tikagreloru w monoterapii vs ti‑

ści wywołanej przez heparynę [HIT]) powinno 
się rozważyć jako lek przeciwkrzepliwy podczas 
PCI u pacjentów wstępnie leczonych enoksapa‑
ryną podskórnie. Korzyść z terapii tym lekiem 
w porównaniu z UFH, w postaci redukcji śmier‑
telności i częstości powikłań krwotocznych, wy‑
kazano w metaanalizie obejmującej pacjentów 
z NSTE‑ACS,194 jednak brakuje dużych ukierun‑
kowanych badań porównujących enoksaparynę 
z UFH w NSTE‑ACS.

5.1.3. Okołointerwencyjne leczenie przeciwpłytkowe
Leki stosowane w ramach okołointerwencyjnej 
farmakoterapii przeciwpłytkowej obejmują kan‑
grelor i inhibitory GP IIb/IIIa (abciksimab, ep‑
tifibatyd i tirofiban). Większość badań ocenia‑
jących inhibitory GP IIb/IIIa u pacjentów z ACS 
poddanych PCI pochodziło sprzed ery rutyno‑
wej DAPT z wczesnym rozpoczęciem DAPT i po‑
daniem nasycającej dawki inhibitora receptora 
P2Y12.205,207 Obecnie, w związku z rutynowym 
stosowaniem silnych doustnych inhibitorów 
receptora P2Y12, nie ma przekonujących dowo‑
dów na dodatkową korzyść z rutynowego uży‑
cia inhibitorów GP IIb/IIIa w początkowej fazie 
u pacjentów z NSTE‑ACS kierowanych do koro‑
narografii.188,189 Tym bardziej w sytuacji silnego 
zahamowania płytek tikagrelorem lub prasu‑
grelem i ograniczonych danych z randomizo‑
wanych badań dotyczących inhibitorów GP IIb/
IIIa nie można zalecać rutynowego podawania 
tych leków. Niemniej ich zastosowanie należy 
rozważyć w sytuacjach ratunkowych (bail‑out) 
lub w razie powikłań zakrzepowych i można roz‑
ważyć w przypadku PCI dużego ryzyka u pacjen‑
tów niepoddanych wstępnemu leczeniu inhibi‑
torami receptora P2Y12 (w celu uzyskania bar‑
dziej szczegółowych informacji – zob. wytycz‑
ne ESC/EACTS z 2018 r. dotyczące rewaskula‑
ryzacji mięśnia sercowego).205

Kangrelor jest bezpośrednim, odwracalnym, 
krótko działającym inhibitorem receptora P2Y12, 
który oceniano podczas PCI wykonywanych 
w CCS, a także w ACS, w ramach badań klinicz‑
nych porównujących 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).185 ‑18 7 Meta
analiza tych badań wykazała korzyść ze stoso‑
wania kangreloru w odniesieniu do poważnych 
niedokrwiennych punktów końcowych, równo‑
ważoną przez wzrost częstości mniej poważnych 
powikłań krwotocznych.18 4 Co więcej, korzyść 
z kangreloru w aspekcie niedokrwiennych punk‑
tów końcowych była słabiej wyrażona w bada‑
niu CHAMPION PCI z wcześniejszym podaniem 
klopidogrelu, a dane dotyczące stosowania kan‑
greloru w połączeniu z tikagrelorem lub prasu‑
grelem są ograniczone. Biorąc pod uwagę udo‑
kumentowaną skuteczność kangreloru w zapo‑
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TABELA 10. � Opcje leczenia w ramach rozszerzonej podwójnej terapii przeciwzakrzepowej lub przeciwpłytkowej

Lek Dawka Wskazanie NNT (niedokrwienne 
punkty końcowe)

NNH (krwotoczne 
punkty końcowe)

Schematy DAT w ramach rozszerzonego leczenia uwzględniające kwas acetylosalicylowy 75–100 mg 1 × dz.

rywaroksaban (badanie 
COMPASS)

2,5 mg 2 × dz. pacjenci z CAD lub objawową PAD 
obciążeni dużym ryzykiem zdarzeń 
niedokrwiennych

77 84

Schematy DAPT w ramach rozszerzonego leczenia uwzględniające kwas acetylosalicylowy 75–100 mg 1 × dz.

klopidogrel (badanie DAPT) 75 mg/d po MI u pacjentów, którzy tolerowali 
DAPT przez rok

63 105

prasugrel (badanie DAPT) 10 mg/d (5 mg/d 
u pacjentów o masie 
ciała <60 kg lub 
w wieku >75 lat)

po PCI z powodu MI u pacjentów, którzy 
tolerowali DAPT przez rok

63 105

tikagrelor (badanie  
PEGASUS‑TIMI 54)

60/90 mg 2 × dz. po MI u pacjentów, którzy tolerowali 
DAPT przez rok

84 81

Leki (w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym 75–100 mg/d) w ramach rozszerzonego leczenia DAPT podano w kolejności alfabetycznej. Wskazówki i definicje 
dużego / umiarkowanie zwiększonego ryzyka oraz ryzyka krwawienia – zob. TABELA 8 i RYCINA 7. NNT odnosi się do pierwotnych niedokrwiennych punktów końcowych 
w odpowiednich badaniach, a NNH – do kluczowych punktów końcowych dotyczących bezpieczeństwa (krwawienia). Wartości NNT i NNH z badania DAPT w przypadku 
klopidogrelu i praugrelu są takie same.

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, COMPASS – Cardiovascular OutcoMes for People using Anticoagulation StrategieS, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, 
DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, MI – zawał mięśnia sercowego, NNH – number needed to harm, NNT – number needed to treat, PAD – choroba tętnic 
obwodowych, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, 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

TABELA 11. � Kryteria ryzyka związanego z rozszerzeniem leczenia o drugi lek przeciwzakrzepowy

Duże ryzyko zakrzepowe (klasa IIa) Umiarkowanie zwiększone ryzyko 
zakrzepowe (klasa IIb)

Złożona CAD i ≥1 kryterium Niezłożona CAD i ≥1 kryterium

Czynniki zwiększające ryzyko

cukrzyca wymagająca farmakoterapii cukrzyca wymagająca farmakoterapii

kolejny MI w wywiadzie kolejny MI w wywiadzie

każda wielonaczyniowa CAD choroba z zajęciem wielu łożysk 
naczyniowych (CAD + PAD)

choroba z zajęciem wielu łożysk naczyniowych (CAD + PAD) CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2

przedwczesna (<45. rż.) CAD lub przyspieszony przebieg CAD (nowa zmiana w ciągu 2 lat)

współistniejąca układowa choroba zapalna (np. zakażenie ludzkim wirusem niedoboru odporności, toczeń 
układowy rumieniowaty, przewlekłe zapalenie stawów)

CKD z eGFR 15–59 ml/min/1,73 m2

Aspekty techniczne

implantacja ≥3 stentów

leczenie ≥3 zmian

całkowita długość stentów >60 mm

złożona rewaskularyzacja w wywiadzie (pień lewej tętnicy wieńcowej, stentowanie bifurkacji z implantacją 
≥2 stentów, przewlekłe całkowite zamknięcie tętnicy, stentowanie ostatniego drożnego naczynia)

zakrzepica w stencie podczas leczenia przeciwpłytkowego w wywiadzie

Zgodnie z zaleceniami wytycznych, pacjentów z CAD przyporządkowuje się do dwóch różnych grup ryzyka (duże vs umiarkowanie zwiększone ryzyko zakrzepowe lub 
niedokrwienne). Przyporządkowanie pacjentów do grupy złożonej vs niezłożonej CAD opiera się na indywidualnej ocenie klinicznej wynikającej z wywiadu sercowo
‑naczyniowego pacjenta i/lub wiedzy na temat anatomii jego tętnic wieńcowych. Wybór i podział czynników zwiększających ryzyko oparto zarówno na dowodach z badań 
klinicznych dotyczących przedłużonego leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z CAD,162,212,214 jak i na danych z powiązanych rejestrów.228 ‑230

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, MI – zawał mięśnia sercowego, 
PAD – choroba tętnic obwodowych
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‑ekonomiczne.216,217 W wybranych przypadkach 
można rozważać zamianę między doustnymi 
inhibitorami receptora P2Y12. W celu uzyska‑
nia bardziej szczegółowych informacji na temat 
tego zagadnienia odsyłamy do międzynarodowe‑
go konsensusu ekspertów dotyczącego zamiany 
terapii hamujących receptor płytkowy P2Y12

 217 
i do uaktualnionego stanowiska ESC dotyczą‑
cego DAPT z 2017 r.169

Jako alternatywny schemat leczenia u pacjen‑
tów z NSTE‑ACS można rozważyć deeskalację 
DAPT (zamianę silnych leków, takich jak prasu‑
grel lub tikagrelor, na klopidogrel).216,217 Należy 
jednak zwrócić uwagę na potencjalne zwiększe‑
nie ryzyka niedokrwienia, jakie niesie ze sobą 
uniwersalny schemat deeskalacji terapii hamu‑
jącej inhibitor P2Y12 po PCI, w szczególności je‑
śli zamiana następuje we wczesnym okresie 
(<30 dni) od zdarzenia niedokrwiennego. W rze‑
czywistości brakuje dużych ukierunkowanych 
badań dotyczących uniwersalnej i niekontrolo‑
wanej deeskalacji DAPT, a dostępne dane na te‑
mat jednolitego schematu deeskalacji leczenia 
są sprzeczne.218,219 Na podstawie wyników bada‑
nia The Testing Responsiveness to Platelet In‑
hibition on Chronic Aniplatelet Treatment for 
Acute Coronary Syndromes (TROPICAL‑ACS) 
i badania POPULAR Genetics2 20,2 21 można roz‑
ważyć deeskalację DAPT prowadzoną w oparciu 
o ocenę czynności płytek (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 alternatywę dla 12‑mie‑
sięcznego silnego hamowania płytek. W szcze‑
gólności dotyczyłoby to chorych uznanych 
za nieodpowiednich kandydatów do terapii 
utrzymującej stan silnego zahamowania płytek. 
W celu uzyskania dalszych informacji odsyła się 
czytelnika do uaktualnionego, uzgodnionego 
stanowiska ekspertów dotyczącego czynności 
płytek i wykonywania badań genetycznych 
w celu prowadzenia leczenia inhibitorami recep‑
tora P2Y12 po PCI.2 2 2

Niedawno opublikowano dane na temat no‑
wej strategii podwójnej terapii przeciwzakrze‑
powej (DAT) obejmującej hamowanie czynni‑
ka Xa za pomocą bardzo małej dawki rywaro
ksabanu (2,5 mg 2 × dz.) i podawanie kwasu 
acetylosalicylowego; taki schemat powinno się 
rozważyć jako opcję leczenia w ramach terapii 
podtrzymującej po upływie 12 mies. od ACS 
z PCI. W badaniu The Cardiovascular Outco‑
Mes for People using Anticoagulation Strate‑
gieS (COMPASS)16 3, 2 2 3 dotyczącym prewencji 
wtórnej oceniono bardzo małą dawkę rywa‑
roksabanu (2,5 mg 2 × dz.) w połączeniu z kwa‑
sem acetylosalicylowym vs monoterapię kwa‑
sem acetylosalicylowym lub rywaroksabanem 
5 mg 2 × dz. Terapia rywaroksabanem 2,5 mg 
2 × dz. z kwasem acetylosalicylowym w dawce 
100 mg 1 × dz. zmniejszała ryzyko złożonego 

�Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST, bez migotania 
przedsionków, poddanych przezskórnej interwencji wieńcowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie przeciwpłytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca się u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań w początkowej doustnej 
dawce nasycającej 150– 300 mg (lub 75–250 mg i.v.) i dawce podtrzymującej 75–100 mg 1 × dz. w ramach leczenia 
długoterminowego179 ‑181

I A

Zaleca się podawanie inhibitora receptora P2Y12 w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym, nieprzerwanie przez 12 mies., 
o ile nie występują przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia.170,171,182

Dostępne opcje:

I A

• prasugrel u pacjentów dotąd nieleczonych inhibitorem P2Y12, zakwalifikowanych do PCI (60 mg – dawka nasycająca, 
10 mg/d – dawka standardowa, 5 mg/d u pacjentów w wieku ≥75 lat lub z masą ciała <60 kg)171

I B

• tikagrelor niezależnie od planowanej strategii leczenia (inwazyjnej lub zachowawczej) (180 mg – dawka nasycająca, 90 mg 
2 × dz.)170

I B

• klopidogrel (300–600 mg – dawka nasycająca, 75 mg – dzienna dawka), jedynie gdy prasugrel lub tikagrelor są 
niedostępne, nietolerowane lub przeciwwskazane182,183

I C

Należy rozważyć podanie prasugrelu preferencyjnie względem tikagreloru u pacjentów z NSTE‑ACS zakwalifikowanych do PCI174 IIa B

Należy rozważyć podanie antagonistów GP IIb/IIIa jako leczenie ratunkowe w przypadku stwierdzenia braku powrotu 
przepływu (no‑reflow) lub powikłania zakrzepowego

IIa C

Można rozważyć podanie kangreloru u pacjentów dotąd nieleczonych inhibitorem receptora P2Y12, poddanych PCI18 4 ‑187 IIb A

Wstępne leczenie inhibitorem receptora P2Y12 można rozważyć u pacjentów z NSTE‑ACS bez HBR, u których nie planuje się 
wdrożenia wczesnej strategii inwazyjnej

IIb C

Nie zaleca się leczenia antagonistami GP IIb/IIIa u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych188,189 III A

Nie zaleca się rutynowego wstępnego leczenia inhibitorem receptora P2Y12 u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic 
wieńcowych, jeśli zaplanowano u nich wczesne postępowanie inwazyjne174,177,178,190,191

III A

Okołozabiegowe leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo zaleca się u wszystkich pacjentów w połączeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym z chwilą ustalenia rozpoznania, a w szczególności podczas procedur rewaskularyzacyjnych, 
uwzględniając ryzyko niedokrwienia i krwawienia192,193

I A

U pacjentów poddawanych PCI zaleca się podawanie UFH (w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciała podczas PCI: 70–100 
IU/kg lub 50–70 IU/kg w połączeniu z inhibitorem GP IIb/IIIa; aktywowany czas krzepnięcia w przedziale 250–350 s lub 
200–250 s, jeśli podano inhibitor GP IIb/IIIa)

I A

W przypadkach leczenia zachowawczego lub ograniczeń logistycznych związanych z transferem chorego na zabieg PCI 
w wymaganym terminie zaleca się podanie fondaparynuksu. W takich sytuacjach zaleca się też podanie pojedynczego 
bolusa UFH w czasie PCI183

I B

Zaleca się, aby wybór leczenia przeciwkrzepliwego dostosowany był zarówno do ryzyka niedokrwienia, jak i ryzyka 
krwawienia oraz do profilu skuteczności i bezpieczeństwa wybranego leku

I C

Należy rozważyć podanie enoksaparyny (i.v.) u pacjentów początkowo leczonych enoksaparyną podskórną194 ‑196 IIa B

Należy rozważyć odstawienie leków przeciwkrzepliwych podawanych pozajelitowo natychmiast po wykonaniu procedury 
inwazyjnej

IIa C

Można rozważyć podanie biwalirudyny alternatywnie do UFH189,197,198 IIb A

Nie zaleca się zamiany między UFH a LMWH196 III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: GP – glikoproteina, HBR – duże ryzyko krwawienia, i.v. – dożylnie, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia 
odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana

kagreloru z kwasem acetylosalicylowym na wy‑
stąpienie klinicznie istotnego krwawienia wśród 
pacjentów obciążonych HBR lub dużym ryzy‑
kiem zdarzeń niedokrwiennych, których podda‑
no PCI, zgodnie z kryteriami włączenia do bada‑
nia. Chorzy ci nie byli jednak faktycznie obcią‑
żeni HBR, biorąc pod uwagę aktualne kryteria 
HBR i częstość zdarzeń (krwotocznych) w okre‑
sie obserwacji. W świetle powyższych danych 
chorzy ci stanowili kohortę mniejszego ryzyka 
krwawienia oraz niedokrwienia, choć >⅔ spo‑
śród nich miało rozpoznany ACS. Po 3 mies. le‑
czenia tikagrelorem z kwasem acetylosalicylo‑
wym pacjenci, u których nie wystąpiło poważne 
krwawienie lub zdarzenie niedokrwienne, kon‑
tynuowali leczenie tikagrelorem i byli randomi‑
zowani do przyjmowania kwasu acetylosalicylo‑
wego lub placebo przez rok. Częstość występo‑
wania pierwotnego punktu końcowego obejmu‑
jącego krwawienie typu 2, 3 lub 5 według Ble‑
eding Academic Research Consortium (BARC) 
była 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‑
ną interakcją z rozpoznaniem ACS przy przyję‑
ciu. Badanie nie miało dostatecznej mocy sta‑
tystycznej dla złożonego punktu końcowego 
obejmującego zgon z jakiejkolwiek przyczyny, 
MI niezakończony zgonem lub udar niezakoń‑
czony zgonem; jakkolwiek przy dalszym testo‑
waniu hipotezy równoważności nie stwierdzo‑
no danych na zwiększenie ryzyka niedokrwie‑
nia.211 Należy zwrócić uwagę na niewielką rze‑
czywistą częstość zdarzeń niedokrwiennych 
w badaniu TWILIGHT w porównaniu z innymi 
badaniami zajmującymi się chorymi dużego ry‑
zyka, poddanymi PCI.

W przeciwieństwie do powyższego i w oparciu 
o wyniki badań 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 pacjentów z ACS, którzy tolerowali DAPT bez 
powikłań krwotocznych, powinno się rozwa‑
żyć przedłużony do >12 mies. schemat DAPT 
w przypadku dużego ryzyka zakrzepowego i bra‑
ku zwiększonego ryzyka poważnego lub zagra‑
żającego życiu krwawienia; taki schemat moż‑
na rozważyć u chorych z umiarkowanie zwięk‑
szonym ryzykiem zakrzepowym (zob. RYCINA 7 
oraz TABELE 10 i  11).2 12, 2 13 Co istotne, dawka tika‑
greloru 60 mg 2 × dz. była lepiej tolerowana 
niż 90 mg 2 × dz.214,215 i została uznana w wie‑
lu (choć nie wszystkich) krajach jako właściwa 
w tym wskazaniu.

Zamiany między doustnymi inhibitorami re‑
ceptora P2Y12 są częste, a ich powodem mogą 
być powikłania krwotoczne (lub obawa przed 
ich wystąpieniem), działania niepożądane inne 
niż krwawienie (np. duszność po tikagrelorze, 
reakcje alergiczne) a także czynniki społeczno
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ryzyka bezwzględnego stwierdzono u chorych 
dużego ryzyka, w tym z cukrzycą lub z choro‑
bą z zajęciem wielu łożysk naczyniowych (CAD 
plus choroba tętnic obwodowych [PAD]). Tak 
więc terapię rywaroksabanem (2,5 mg 2 × dz.) 
w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym 
75–100 mg/d powinno się rozważyć u pacjen‑
tów obciążonych dużym ryzykiem zakrzepo‑

niedokrwiennego punktu końcowego, śmiertel‑
ność całkowitą (bez osiągnięcia wartości progo‑
wej P według procedury Hochberga) i śmiertel‑
ność sercowo‑naczyniową, jednocześnie zwięk‑
szając ryzyko poważnych powikłań krwotocz‑
nych, bez istotnego zwiększenia ryzyka krwa‑
wień śmiertelnych, wewnątrzczaszkowych lub 
w krytycznych lokalizacjach. Większą redukcję 

‑ekonomiczne.216,217 W wybranych przypadkach 
można rozważać zamianę między doustnymi 
inhibitorami receptora P2Y12. W celu uzyska‑
nia bardziej szczegółowych informacji na temat 
tego zagadnienia odsyłamy do międzynarodowe‑
go konsensusu ekspertów dotyczącego zamiany 
terapii hamujących receptor płytkowy P2Y12

 217 
i do uaktualnionego stanowiska ESC dotyczą‑
cego DAPT z 2017 r.169

Jako alternatywny schemat leczenia u pacjen‑
tów z NSTE‑ACS można rozważyć deeskalację 
DAPT (zamianę silnych leków, takich jak prasu‑
grel lub tikagrelor, na klopidogrel).216,217 Należy 
jednak zwrócić uwagę na potencjalne zwiększe‑
nie ryzyka niedokrwienia, jakie niesie ze sobą 
uniwersalny schemat deeskalacji terapii hamu‑
jącej inhibitor P2Y12 po PCI, w szczególności je‑
śli zamiana następuje we wczesnym okresie 
(<30 dni) od zdarzenia niedokrwiennego. W rze‑
czywistości brakuje dużych ukierunkowanych 
badań dotyczących uniwersalnej i niekontrolo‑
wanej deeskalacji DAPT, a dostępne dane na te‑
mat jednolitego schematu deeskalacji leczenia 
są sprzeczne.218,219 Na podstawie wyników bada‑
nia The Testing Responsiveness to Platelet In‑
hibition on Chronic Aniplatelet Treatment for 
Acute Coronary Syndromes (TROPICAL‑ACS) 
i badania POPULAR Genetics2 20,2 21 można roz‑
ważyć deeskalację DAPT prowadzoną w oparciu 
o ocenę czynności płytek (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 alternatywę dla 12‑mie‑
sięcznego silnego hamowania płytek. W szcze‑
gólności dotyczyłoby to chorych uznanych 
za nieodpowiednich kandydatów do terapii 
utrzymującej stan silnego zahamowania płytek. 
W celu uzyskania dalszych informacji odsyła się 
czytelnika do uaktualnionego, uzgodnionego 
stanowiska ekspertów dotyczącego czynności 
płytek i wykonywania badań genetycznych 
w celu prowadzenia leczenia inhibitorami recep‑
tora P2Y12 po PCI.2 2 2

Niedawno opublikowano dane na temat no‑
wej strategii podwójnej terapii przeciwzakrze‑
powej (DAT) obejmującej hamowanie czynni‑
ka Xa za pomocą bardzo małej dawki rywaro
ksabanu (2,5 mg 2 × dz.) i podawanie kwasu 
acetylosalicylowego; taki schemat powinno się 
rozważyć jako opcję leczenia w ramach terapii 
podtrzymującej po upływie 12 mies. od ACS 
z PCI. W badaniu The Cardiovascular Outco‑
Mes for People using Anticoagulation Strate‑
gieS (COMPASS)16 3, 2 2 3 dotyczącym prewencji 
wtórnej oceniono bardzo małą dawkę rywa‑
roksabanu (2,5 mg 2 × dz.) w połączeniu z kwa‑
sem acetylosalicylowym vs monoterapię kwa‑
sem acetylosalicylowym lub rywaroksabanem 
5 mg 2 × dz. Terapia rywaroksabanem 2,5 mg 
2 × dz. z kwasem acetylosalicylowym w dawce 
100 mg 1 × dz. zmniejszała ryzyko złożonego 

�Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST, bez migotania 
przedsionków, poddanych przezskórnej interwencji wieńcowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie przeciwpłytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca się u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań w początkowej doustnej 
dawce nasycającej 150– 300 mg (lub 75–250 mg i.v.) i dawce podtrzymującej 75–100 mg 1 × dz. w ramach leczenia 
długoterminowego179 ‑181

I A

Zaleca się podawanie inhibitora receptora P2Y12 w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym, nieprzerwanie przez 12 mies., 
o ile nie występują przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia.170,171,182

Dostępne opcje:

I A

• prasugrel u pacjentów dotąd nieleczonych inhibitorem P2Y12, zakwalifikowanych do PCI (60 mg – dawka nasycająca, 
10 mg/d – dawka standardowa, 5 mg/d u pacjentów w wieku ≥75 lat lub z masą ciała <60 kg)171

I B

• tikagrelor niezależnie od planowanej strategii leczenia (inwazyjnej lub zachowawczej) (180 mg – dawka nasycająca, 90 mg 
2 × dz.)170

I B

• klopidogrel (300–600 mg – dawka nasycająca, 75 mg – dzienna dawka), jedynie gdy prasugrel lub tikagrelor są 
niedostępne, nietolerowane lub przeciwwskazane182,183

I C

Należy rozważyć podanie prasugrelu preferencyjnie względem tikagreloru u pacjentów z NSTE‑ACS zakwalifikowanych do PCI174 IIa B

Należy rozważyć podanie antagonistów GP IIb/IIIa jako leczenie ratunkowe w przypadku stwierdzenia braku powrotu 
przepływu (no‑reflow) lub powikłania zakrzepowego

IIa C

Można rozważyć podanie kangreloru u pacjentów dotąd nieleczonych inhibitorem receptora P2Y12, poddanych PCI18 4 ‑187 IIb A

Wstępne leczenie inhibitorem receptora P2Y12 można rozważyć u pacjentów z NSTE‑ACS bez HBR, u których nie planuje się 
wdrożenia wczesnej strategii inwazyjnej

IIb C

Nie zaleca się leczenia antagonistami GP IIb/IIIa u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych188,189 III A

Nie zaleca się rutynowego wstępnego leczenia inhibitorem receptora P2Y12 u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic 
wieńcowych, jeśli zaplanowano u nich wczesne postępowanie inwazyjne174,177,178,190,191

III A

Okołozabiegowe leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo zaleca się u wszystkich pacjentów w połączeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym z chwilą ustalenia rozpoznania, a w szczególności podczas procedur rewaskularyzacyjnych, 
uwzględniając ryzyko niedokrwienia i krwawienia192,193

I A

U pacjentów poddawanych PCI zaleca się podawanie UFH (w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciała podczas PCI: 70–100 
IU/kg lub 50–70 IU/kg w połączeniu z inhibitorem GP IIb/IIIa; aktywowany czas krzepnięcia w przedziale 250–350 s lub 
200–250 s, jeśli podano inhibitor GP IIb/IIIa)

I A

W przypadkach leczenia zachowawczego lub ograniczeń logistycznych związanych z transferem chorego na zabieg PCI 
w wymaganym terminie zaleca się podanie fondaparynuksu. W takich sytuacjach zaleca się też podanie pojedynczego 
bolusa UFH w czasie PCI183

I B

Zaleca się, aby wybór leczenia przeciwkrzepliwego dostosowany był zarówno do ryzyka niedokrwienia, jak i ryzyka 
krwawienia oraz do profilu skuteczności i bezpieczeństwa wybranego leku

I C

Należy rozważyć podanie enoksaparyny (i.v.) u pacjentów początkowo leczonych enoksaparyną podskórną194 ‑196 IIa B

Należy rozważyć odstawienie leków przeciwkrzepliwych podawanych pozajelitowo natychmiast po wykonaniu procedury 
inwazyjnej

IIa C

Można rozważyć podanie biwalirudyny alternatywnie do UFH189,197,198 IIb A

Nie zaleca się zamiany między UFH a LMWH196 III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: GP – glikoproteina, HBR – duże ryzyko krwawienia, i.v. – dożylnie, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia 
odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana
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5.2. Leczenie farmakologiczne niedokrwienia 
(SUPLEMENT)
5.2.1. Wspomagające leczenie farmakologiczne 
(SUPLEMENT)
5.2.2. Azotany i β‑adrenolityki (SUPLEMENT)

5.3. Prowadzenie doustnej terapii przeciwpłytkowej 
u pacjentów wymagających długoterminowego 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego
5.3.1. Pacjenci z migotaniem przedsionków bez mecha-
nicznych protez zastawkowych lub umiarkowanej i cięż-
kiej stenozy mitralnej, poddani przezskórnej interwencji 
wieńcowej lub leczeni zachowawczo (SUPLEMENT)
U 6–8% pacjentów poddanych PCI istnieją wska‑
zania do długoterminowej OAC, którą powinno 
się kontynuować również podczas procedury, 
gdyż przerwanie leczenia i terapia pomostowa 
lekami przeciwkrzepliwymi podawanymi poza‑
jelitowo mogą prowadzić do zwiększenia często‑
ści epizodów zakrzepowo‑zatorowych oraz krwa‑
wień.2 32‑2 3 4 Nie wiadomo, czy u chorych podda‑
nych PCI i stosujących NOAC bezpiecznym roz‑
wiązaniem jest stosowanie w ramach terapii 
pomostowej leków przeciwkrzepliwych podawa‑
nych pozajelitowo, czy raczej kontynuowanie le‑
czenia NOAC bez dodatkowego leczenia przeciw‑
krzepliwego podawanego pozajelitowo, to ostat‑
nie nie jest natomiast potrzebne, jeśli między‑
narodowy współczynnik znormalizowany (INR) 
wynosi >2,5 u chorych leczonych antagonistami 
witaminy K (VKA).2 35 ‑2 37 Strategie minimalizo‑
wania powikłań związanych z PCI u pacjentów 
przyjmujących OAC zawarto w TABELI 12.

Zasady postępowania u chorych z NSTE‑ACS 
poddanych PCI i wymagających długoterminowej 

�Zalecenia dotyczące podawania leków przeciwniedokrwiennych w ostrej fazie ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Azotany podawane podjęzykowo lub i.v. oraz wczesne rozpoczęcie leczenia β‑adrenolitykiem zaleca się u pacjentów 
z utrzymującymi się objawami niedokrwienia i bez przeciwwskazań do stosowania tych leków

I C

Zaleca się kontynuowanie przewlekłej terapii β‑adrenolitykiem, o ile u pacjenta nie występuje jawna niewydolność serca I C

Azotany podawane i.v. zaleca się u pacjentów z niekontrolowanym nadciśnieniem tętniczym lub przedmiotowymi 
objawami niewydolności serca

I C

U pacjentów z podejrzeniem/potwierdzeniem dławicy naczynioskurczowej należy rozważyć podanie blokerów kanału 
wapniowego i azotanów, a unikać podawania β‑adrenolityków231

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: i.v. – dożylnie

Myocardial Infarction 51 (ATLAS ACS 2 TIMI 51) 
na tle leczenia klopidogrelem. Badanie wykaza‑
ło redukcję częstości zdarzeń niedokrwiennych 
i śmiertelności sercowo‑naczyniowej równole‑
gle ze zwiększeniem ryzyka krwawienia.2 24 Bra‑
kuje natomiast analogicznych danych dotyczą‑
cych leczenia tikagrelorem lub prasugrelem, dla‑
tego trudno byłoby ekstrapolować wyniki po‑
wyższego badania na współczesną praktykę sto‑
sowania silnych inhibitorów receptora P2Y12.

�Zalecenia dotyczące leczenia po interwencji wieńcowej i leczenia podtrzymującego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z NSTE‑ACS leczonych poprzez implantację stentu do tętnicy wieńcowej zaleca się wprowadzenie DAPT 
z inhibitorem receptora P2Y12 (oprócz kwasu acetylosalicylowego) przez 12 mies., o ile nie ma przeciwwskazania takiego jak 
nadmierne ryzyko krwawienia170,171,225

I A

Przedłużenie leczenia przeciwzakrzepowego

Dołączenie kolejnego leku przeciwzakrzepowego do kwasu acetylosalicylowego w ramach rozszerzonej długoterminowej 
prewencji wtórnej należy rozważyć u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych i bez zwiększonego 
ryzyka poważnego lub zagrażającego życiu krwawienia (opcje – zob. TABELE 9 i 11)162,212,213,214,223

IIa A

Dołączenie kolejnego leku przeciwzakrzepowego do kwasu acetylosalicylowego w ramach rozszerzonej długoterminowej 
prewencji wtórnej można rozważyć u pacjentów z umiarkowanie zwiększonym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych i bez 
zwiększonego ryzyka poważnego lub zagrażającego życiu krwawienia (opcje – zob. TABELE 9 i 11)162,212,213,214,223

IIb A

U pacjentów z ACS bez przebytego udaru mózgu / przemijającego napadu niedokrwiennego, obciążonych dużym ryzykiem 
niedokrwiennym i małym ryzykiem krwawienia, którzy przyjmują kwas acetylosalicylowy i klopidogrel, można rozważyć 
podanie małej dawki rywaroksabanu (2,5 mg 2 × dz. przez około rok) po zakończeniu leczenia przeciwkrzepliwego 
podawanego pozajelitowo224

IIb B

Skrócenie leczenia przeciwzakrzepowego

Po implantacji stentu w przypadku dużego ryzyka krwawienia (np. ≥25 pkt w skali PRECISE‑DAPT lub spełnione kryteria 
ARC‑HBR) należy rozważyć zaprzestanie leczenia inhibitorem receptora P2Y12 po 3 mies.15 4,226

IIa B

Po implantacji stentu u pacjentów poddanych DAPT należy rozważyć odstawienie kwasu acetylosalicylowego po 3–6 mies., 
w zależności od równowagi między ryzykiem niedokrwienia a ryzykiem krwawienia208,209,227

IIa A

Deeskalację leczenia inhibitorem receptora P2Y12 (np. z zamianą prasugrelu lub tikagreloru na klopidogrel) można rozważyć 
w ramach alternatywnej strategii DAPT, w szczególności u pacjentów uznanych za nieodpowiednich kandydatów 
do przyjmowania leków silnie hamujących płytki. Deeskalację można przeprowadzić jedynie na podstawie oceny klinicznej 
lub kierując się oceną czynności płytek bądź genotypowaniem CYP2C19, w zależności od profilu ryzyka pacjenta 
i dostępności odpowiednich metod218,220,221

IIb A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, ARC‑HBR – Academic Research Consortium – High Bleeding Risk, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, NSTE‑ACS – ostry 
zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, PRECISE‑DAPT – PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti 
Platelet Therapy

wym i bez zwiększonego ryzyka poważnego 
lub zagrażającego życiu krwawienia, a można 
rozważyć u pacjentów z umiarkowanie zwięk‑
szonym ryzykiem zakrzepowym (kryteria wy‑
boru chorych i definicje ryzyka niedokrwienia 
oraz krwawienia – zob. RYCINA 7 oraz TABELE 10 i 11).

Rywaroksaban oceniano również 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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OAC oparto na danych uzyskanych z analiz pod‑
grup z RCT (zob. TABELA 13 i ROZDZIAŁ 5.3.1 SUPLEMENTU).238‑242

Ogólnie u pacjentów z AF bez mechanicz‑
nych protez zastawkowych lub umiarkowanej 
bądź ciężkiej stenozy mitralnej dowody prze‑
mawiają za stosowaniem raczej NOAC niż VKA 
ze względu na bezpieczeństwo terapii NOAC 
(tj. mniejsze ryzyko krwawienia). DAT złożoną 
z NOAC w dawce rekomendowanej w prewen‑
cji udaru mózgu i pojedynczej terapii przeciw‑
płytkowej (SAPT; preferencyjnie – klopidogre‑
lu, wybranego w >90% przypadków w dostęp‑
nych badaniach) zaleca się jako standardową 
strategię leczenia do 12 mies., po krótkim okre‑
sie (do 1 tyg.) potrójnej terapii przeciwzakrze‑
powej (TAT) – z NOAC i DAPT (RYCINA 8). Chociaż 
żadnego z dostępnych RCT nie planowano pod 
kątem identyfikacji subtelnych różnic w zdarze‑
niach niedokrwiennych, liczbowo większe ry‑
zyko zakrzepicy w stencie lub MI obserwowa‑
ne w niektórych badaniach może równoważyć 
większe ryzyko krwawienia, co skutkuje neu‑
tralnym wynikiem pod względem poważnych 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych (MACE) lub 
śmiertelności ogólnej.243, 24 4 Odmiennie niż za‑
kłada standardowa strategia, u pacjentów ob‑
ciążonych HBR DAT należy skrócić do 6 mies. 
i odstawić po tym czasie terapię przeciwpłyt‑
kową. Natomiast u chorych z dużym ryzykiem 
niedokrwiennych incydentów wieńcowych po‑
winno się przedłużyć TAT do 1 mies., a następ‑
nie stosować DAT przez okres do 12 mies. Obec‑
nie istnieją ograniczone dane przemawiające 
za użyciem OAC z tikagrelorem lub prasugre‑
lem w ramach terapii podwójnej po PCI, alter‑

5.2. Leczenie farmakologiczne niedokrwienia 
(SUPLEMENT)
5.2.1. Wspomagające leczenie farmakologiczne 
(SUPLEMENT)
5.2.2. Azotany i β‑adrenolityki (SUPLEMENT)

5.3. Prowadzenie doustnej terapii przeciwpłytkowej 
u pacjentów wymagających długoterminowego 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego
5.3.1. Pacjenci z migotaniem przedsionków bez mecha-
nicznych protez zastawkowych lub umiarkowanej i cięż-
kiej stenozy mitralnej, poddani przezskórnej interwencji 
wieńcowej lub leczeni zachowawczo (SUPLEMENT)
U 6–8% pacjentów poddanych PCI istnieją wska‑
zania do długoterminowej OAC, którą powinno 
się kontynuować również podczas procedury, 
gdyż przerwanie leczenia i terapia pomostowa 
lekami przeciwkrzepliwymi podawanymi poza‑
jelitowo mogą prowadzić do zwiększenia często‑
ści epizodów zakrzepowo‑zatorowych oraz krwa‑
wień.2 32‑2 3 4 Nie wiadomo, czy u chorych podda‑
nych PCI i stosujących NOAC bezpiecznym roz‑
wiązaniem jest stosowanie w ramach terapii 
pomostowej leków przeciwkrzepliwych podawa‑
nych pozajelitowo, czy raczej kontynuowanie le‑
czenia NOAC bez dodatkowego leczenia przeciw‑
krzepliwego podawanego pozajelitowo, to ostat‑
nie nie jest natomiast potrzebne, jeśli między‑
narodowy współczynnik znormalizowany (INR) 
wynosi >2,5 u chorych leczonych antagonistami 
witaminy K (VKA).2 35 ‑2 37 Strategie minimalizo‑
wania powikłań związanych z PCI u pacjentów 
przyjmujących OAC zawarto w TABELI 12.

Zasady postępowania u chorych z NSTE‑ACS 
poddanych PCI i wymagających długoterminowej 

�Zalecenia dotyczące podawania leków przeciwniedokrwiennych w ostrej fazie ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Azotany podawane podjęzykowo lub i.v. oraz wczesne rozpoczęcie leczenia β‑adrenolitykiem zaleca się u pacjentów 
z utrzymującymi się objawami niedokrwienia i bez przeciwwskazań do stosowania tych leków

I C

Zaleca się kontynuowanie przewlekłej terapii β‑adrenolitykiem, o ile u pacjenta nie występuje jawna niewydolność serca I C

Azotany podawane i.v. zaleca się u pacjentów z niekontrolowanym nadciśnieniem tętniczym lub przedmiotowymi 
objawami niewydolności serca

I C

U pacjentów z podejrzeniem/potwierdzeniem dławicy naczynioskurczowej należy rozważyć podanie blokerów kanału 
wapniowego i azotanów, a unikać podawania β‑adrenolityków231

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: i.v. – dożylnie

TABELA 12. � Sugerowane strategie zmniejszania ryzyka krwawienia związanego z przezskórną interwencją wieńcową

• Należy stosować dawki leku przeciwkrzepliwego dostosowane do masy ciała i czynności nerek pacjenta 
(w szczególności u kobiet i osób starszych)

• Dostęp przez tętnicę promieniową jest standardowym dostępem naczyniowym

• Inhibitory pompy protonowej należy stosować u pacjentów na DAPT obciążonych większym niż przeciętne ryzykiem 
krwawienia z przewodu pokarmowego (tj. owrzodzenie żołądka lub jelit albo krwawienie w wywiadzie, doustne 
leczenie przeciwkrzepliwe, przewlekłe stosowanie niesterydowych leków przeciwzapalnych/kortykosterydów) lub 
spełniających ≥2 z poniższych kryteriów:
a)	 wiek ≥65 lat
b)	 dyspepsja
c)	 refluks żołądkowo‑przełykowy
d)	 zakażenie Helicobacter pylori
e)	 przewlekłe spożywanie alkoholu

• U pacjentów na OAC:
a)	 należy przeprowadzać PCI bez przerywania terapii VKA lub NOAC
b)	 u pacjentów na VKA – nie należy podawać UFH, jeśli INR >2,5
c)	 u pacjentów na NOAC, niezależnie od czasu ostatniego podania NOAC, należy dodać małą dawkę leku 

przeciwkrzepliwego podawanego pozajelitowo (np. enoksaparynę 0,5 mg/kg lub UFH 60 IU/kg)

• Zaleca się podawanie kwasu acetylosalicylowego, jednak należy unikać wstępnego leczenia inhibitorami receptora P2Y12

• Inhibitory GP IIb/IIIa należy podawać jedynie jako leczenie ratunkowe lub w razie powikłań okołozabiegowych

Skróty: DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, GP – glikoproteina, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, i.v. – dożylnie, 
NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna 
interwencja wieńcowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K
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punktu końcowego dotyczącego skuteczności, 
który obejmował udar, zatorowość systemową, 
MI, niestabilną dławicę piersiową wymagającą 
rewaskularyzacji lub zgon z jakiejkolwiek przy‑
czyny (HR 0,72; 95% CI 0,55–0,95).

Ponadto stwierdzono wyższość monoterapii 
rywaroksabanem dotyczącą pierwotnego punk‑
tu końcowego w odniesieniu do bezpieczeństwa, 
czyli ryzyka wystąpienia poważnego krwawie‑
nia (HR 0,59; 95% CI 0,39–0,89).

U pacjentów z NSTE‑ACS leczonych zacho‑
wawczo dostępne dane wskazują na przewagę 
DAT nad TAT, ze stosowaniem pojedynczego 
leku przeciwpłytkowego (najczęściej klopidogre‑
lu) przez ≥6 mies.247 W opublikowanym rejestrze 
ryzyko krwawienia było zwiększone przy TAT 
w porównaniu z terapią VKA i pojedynczym le‑
kiem przeciwpłytkowym po 90 dniach, ale nie 
po roku; nie stwierdzono różnic pod względem 
wystąpienia zdarzeń niedokrwiennych.24 8

natywnie do TAT.241, 245 Po stentowaniu tętnic 
wieńcowych można rozważyć DAPT złożoną 
z kwasu acetylosalicylowego i tikagreloru lub 
prasugrelu, bez OAC, jako alternatywę dla TAT 
u pacjentów z NSTE‑ACS obciążonych dużym 
ryzykiem niedokrwienia i współistniejącym 
AF z jednym (innym niż płeć) czynnikiem ry‑
zyka udaru mózgu, w okresie pierwszych 4 tyg. 
W ramach oceny potrzeby kontynuowania te‑
rapii lekiem przeciwpłytkowym po upływie 
12 mies. w badaniu AFIRE zrandomizowano 
2236 pacjentów z AF leczonych PCI lub CABG 
przez ponad rok wcześniej lub z udokumen‑
towaną CAD do otrzymywania rywaroksaba‑
nu w monoterapii bądź terapii złożonej z ry‑
waroksabanu i jednego leku przeciwpłytkowe‑
go.24 6 Monoterapia rywaroksabanem (15 mg 
1 × dz. lub 10 mg 1 × dz. przy klirensie kreaty‑
niny (CrCl) 15–49 ml/min) okazała się nie gor‑
sza niż terapia złożona w aspekcie pierwotnego 

TABELA 13. � Randomizowane kontrolowane badania dotyczące pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia odcinka ST, 
wymagających leczenia przeciwkrzepliwego i przeciwpłytkowego

RCT n Porównanie Pierwotny punkt końcowy Drugorzędowe punkty

WOEST239 573 DAT (VKA + C) przez 12 mies. vs TAT 
(VKA + A + C) przez 12 mies.

mniej krwawień według TIMI 
przy DAT vs TAT po roku (HR 0,36; 
95% CI 0,26–0,50)

MI + udar mózgu + rewaskularyzacja 
naczynia odpowiedzialnego za MI 
+ zakrzepica w stencie: brak różnicy

śmiertelność całkowita niższa przy DAT vs 
TAT po roku (HR 0,39; 95% CI 0,16–0,93)

ISAR‑TRIPLE250 614 6 tyg. TAT (VKA + A + C), a następnie 
DAT (VKA + A) vs 6 mies. TAT (VKA 
+ A + C)

zgon + MI + zakrzepica w stencie 
+ udar mózgu lub poważne 
krwawienie według TIMI 
po 9 mies.: brak różnicy

zgon sercowy + MI + zakrzepica w stencie 
+ udar mózgu: brak różnicy; poważne 
krwawienia według TIMI: brak różnicy

PIONEER AF‑PCI24 0 2124 DAT (rywaroksaban, 15 mg/d + C 
przez 12 mies.) vs zmodyfikowana 
TAT (rywaroksaban 2,5 mg 2 × dz. 
+ A + C przez 1, 6 lub 12 mies.) vs TAT 
(VKA + A + C przez 1, 6 lub 12 mies.)

mniej istotnych klinicznie 
krwawień przy DAT (HR 0,59; 
95% CI 0,47–0,76) lub 
zmodyfikowanej TAT (HR 0,63, 
95% CI 0,50–0,80) vs TAT

zgon sercowo‑naczyniowy + MI + udar 
mózgu: brak różnicy; niższa śmiertelność 
całkowita + mniej ponownych 
hospitalizacji przy DAT (HR 0,79; CI 0,69–
0,94) lub zmodyfikowanej TAT (HR 0,75; 
CI 0,62–0,90) vs TAT

RE‑DUAL PCI238 2725 TAT (VKA + A + C) do 3 mies. vs DAT 
(dabigatran 110 lub 150 mg 2 × dz. 
+ C lub T)

mniej poważnych lub istotnych 
klinicznie, innych niż poważne 
krwawień przy DAT 110 mg (HR 
0,52; 95% CI 0,42–0,63) lub DAT 
150 mg (HR 0,72; 95% CI 0,58–
0,88) vs TAT

MI + udar mózgu + zatorowość 
systemowa, zgon, nieplanowa 
rewaskularyzacja: brak różnicy

AUGUSTUS241 4614 DAT1 (apiksaban 5 mg 2 × dz. + C lub 
T lub P) vs DAT2 (VKA + C lub T lub P) 
vs TAT1 (apiksaban 5 mg 2 × dz. 
+ A + C lub T lub P) vs TAT2 (VKA 
+ A + C lub T lub P)

mniej poważnych lub istotnych 
klinicznie, innych niż poważne 
krwawień przy DAT1 (HR 0,69; 
95% CI 0,58–0,81) vs inne 
schematy

mniej zgonów + hospitalizacji przy 
apiksabanie (HR 0,83; 95% CI 0,74–0,93)

brak różnicy przy kwasie 
acetylosalicylowym

ENTRUST‑AF PCI251 1506 DAT (edoksaban 60 mg + C lub T lub 
P) vs TAT (VKA + A + C lub T lub P)

poważne lub istotne klinicznie, 
inne niż poważne krwawienia – 
nie mniejsza skuteczność między 
DAT a TAT (HR 0,83; 95% CI 0,65–
1,05; P = 0,0010 dla nie mniejszej 
skuteczności)

zgon sercowo‑naczyniowy + udar mózgu 
+ zatorowość systemowa + MI 
+ zakrzepica w stencie – brak różnicy 
między DAT a TAT

Skróty: A – kwas acetylosalicylowy, AF – migotanie przedsionków, AUGUSTUS – Antithrombotic Therapy after Acute Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fibrillation, 
C – klopidogrel, CI – przedział ufności, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, ENTRUST‑AF PCI – EdoxabaN TReatment versUS VKA in paTients with AF undergoing PCI, 
HR – hazard względny, ISAR‑TRIPLE – Triple Therapy in Patients on Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Implantation, MI – zawał mięśnia 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 – potrójna 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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95% CI 0,28–0,68) i zgonu lub hospitalizacji 
(HR 0,71; 95% CI 0,54–0,92), nie stwierdzo‑
no natomiast istotnych różnic pod względem 
zgonu lub zdarzeń niedokrwiennych (HR 0,71; 
95% CI 0,46–1,09). Stosowanie kwasu acetylo‑
salicylowego w porównaniu z placebo wiąza‑
ło się z silnym trendem w kierunku większej 
częstości incydentów krwawienia (HR 1,49; 
95% CI 0,98–2,26), jednak przy braku istot‑
nych różnic dotyczących zgonu czy hospitali‑
zacji (HR 1,16; 95% CI 0,90–1,51) lub zdarzeń 
niedokrwiennych (HR 1,01; 95% CI 0,66–1,55).

Dodatkowo terapia warfaryną z klopidogre‑
lem skutkowała nieistotną redukcją częstości po‑
ważnych krwawień w porównaniu z TAT, a tak‑
że nieistotną redukcją częstości MI lub zgonu 
sercowo‑naczyniowego.249 W randomizowanym 
badaniu Antithrombotic Therapy after Acute 
Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fibrilla‑
tion (AUGUSTUS)241 u ~23% włączonych pa‑
cjentów rozpoznano ACS leczony zachowaw‑
czo. U tych chorych stosowanie apiksabanu spo‑
wodowało istotną redukcję częstości zdarzeń 
krwotocznych w porównaniu z VKA (HR 0,44; 

RYCINA 8.  Algorytm leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST 
i z migotaniem przedsionków, poddanych przezskórnej interwencji wieńcowej lub leczonych zachowawczo. Kolory: zielony (klasa I) 
i żółty (klasa IIa) oznaczają klasy zaleceń. OAC: preferencja dla NOAC względem VKA jako standardowej strategii i we wszystkich 
innych scenariuszach przy braku przeciwwskazań. W ramach schematów TAT, a także DAT, zaleca się następujące dawki NOAC:
�1) apiksaban 5 mg 2 × dz.241

�2) dabigatran 110 mg lub 150 mg 2 × dz.238

�3) edoksaban 60 mg/d
�4) rywaroksaban 15 mg lub 20 mg/d.24 0

�Redukcję dawki NOAC zaleca się u pacjentów z niewydolnością nerek, a można rozważyć u chorych z ARC‑HBR (zob. TABELA 7).158 
SAPT: preferencja dla inhibitora receptora P2Y12 względem ASA. Tikagrelor można rozważyć u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem 
zdarzeń niedokrwiennych i małym ryzykiem krwawienia. Leczenie >1 mies. złożone z OAC + DAPT (TAT) można rozważyć – do 6 mies. 
u wybranych chorych z dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (IIa C). Leczenie >12 mies. złożone z OAC + SAPT można rozważyć 
u wybranych pacjentów z dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych. ARC‑HBR – zob. TABELA 7 i dodatkowo liczba punktów w skali 
PRECISE‑DAPT ≥25. Duże ryzyko zakrzepowe lub ryzyko zdarzeń niedokrwiennych zdefiniowano w TABELI 11. Przewodnik audio 
dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, ARC‑HBR – Academic Research Consortium‑High Bleeding Riks, ASA – kwas acetylosalicylowy, 
DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy 
niebędący antagonistą witaminy K, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, OAC – doustne leczenie/leki 
przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PRECISE‑DAPT – PREdicting bleeding Complications In patients 
undergoing Stent Implantation and SubsEquent Dual Anti Platelet Therapy, SAPT – pojedyncza terapia przeciwpłytkowa, 
TAT – potrójna terapia przeciwzakrzepowa, VKA – antagonista witaminy K

8

RYCINA 8.  Algorytm leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka 
ST i z migotaniem przedsionków, poddanych przezskórnej interwencji wieńcowej lub leczonych zachowawczo. Kolory: 
zielony (klasa I) i żółty (klasa IIa) oznaczają klasy zaleceń. OAC: preferencja dla NOAC względem VKA jako standardowej 
strategii i we wszystkich innych scenariuszach przy braku przeciwwskazań. W ramach schematów TAT, a także DAT, zaleca się 
następujące dawki NOAC:
 1) apiksaban 5 mg 2 × dz.241

 2) dabigatran 110 mg lub 150 mg 2 × dz.238

 3) edoksaban 60 mg/d
 4) rywaroksaban 15 mg lub 20 mg/d.24 0

 Redukcję dawki NOAC zaleca się u pacjentów z niewydolnością nerek, a można rozważyć u chorych z ARC‑HBR (zob. 
TABELA 7).158 SAPT: preferencja dla inhibitora receptora P2Y12 względem ASA. Tikagrelor można rozważyć u pacjentów 
obciążonych dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych i małym ryzykiem krwawienia. Leczenie >1 mies. złożone 
z OAC + DAPT (TAT) można rozważyć – do 6 mies. u wybranych chorych z dużym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (IIa C). 
Leczenie >12 mies. złożone z OAC + SAPT można rozważyć u wybranych pacjentów z dużym ryzykiem zdarzeń 
niedokrwiennych. ARC‑HBR – zob. TABELA 7 i dodatkowo liczba punktów w skali PRECISE‑DAPT ≥25. Duże ryzyko zakrzepowe 
lub ryzyko zdarzeń niedokrwiennych zdefi niowano w TABELI 11. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, ARC‑HBR – Academic Research Consortium‑High Bleeding Riks, ASA – kwas 
acetylosalicylowy, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, NOAC – doustny 
lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 
OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PRECISE‑DAPT – PREdicting 
bleeding Complications In patients undergoing Stent Implantation and SubsEquent Dual Anti Platelet Therapy, 
SAPT – pojedyncza terapia przeciwpłytkowa, TAT – potrójna terapia przeciwzakrzepowa, VKA – antagonista witaminy K

pacjenci z AF poddani PCI z powodu NSTE-ACS

potrójna terapia (N)OAC + DAPT (ASA + inhibitor receptora P2Y12)

tylko (N)OAC

duże ryzyko krwawienia

podwójna terapia 
(N)OAC + SAPT

tylko 
(N)OAC

duże ryzyko zdarzeń 
niedokrwiennych

potrójna terapia

podwójna terapia 
(N)OAC + SAPT

standardowa strategia

podwójna terapia 
(N)OAC + SAPT

1 mies.

do 1� tyg�
(w szpitalu)

3 mies.

6 mies.

12 mies.

czas od 
rozpoczęcia 

leczenia

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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5.3.2. Pacjenci wymagający terapii antagonistami 
witaminy K lub kwalifikowani do pomostowania 
aortalno‑wieńcowego
U chorych z koniecznością zastosowania tera‑
pii VKA (np. u pacjentów z mechanicznymi pro‑
tezami zastawkowymi) zaleca się DAT złożoną 
z VKA i SAPT (preferencyjnie – klopidogrelu) 
po krótkotrwałym wewnątrzszpitalnym okre‑
sie TAT (z kwasem acetylosalicylowym i klopi‑
dogrelem).2 39 W porównaniu z TAT (obejmują‑
cą VKA plus kwas acetylosalicylowy plus klo‑
pidogrel) DAT (VKA plus klopidogrel) wiązała 
się z tendencją do redukcji częstości poważne‑
go krwawienia według Thrombolysis In Myocar‑
dial Infarction (TIMI; OR 0,58; 95% CI 0,31–1,08) 
w metaanalizie sieciowej, nie stwierdzono na‑
tomiast istotnej różnicy pod względem MACE 
(OR 0,96; 95% CI 0,60–1,46).243

CABG u pacjentów przyjmujących pełne lecze‑
nie przeciwkrzepliwe wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem krwawienia, dlatego w przypadkach 
niepilnych zaleca się przerwanie terapii VKA 
przed CABG. W razie pilnej operacji konieczne 
jest podanie koncentratu 4 inaktywowanych 
czynników zespołu protrombiny (25 IU/kg) i do‑
ustnej witaminy K w celu szybkiego i trwałego 
przywrócenia hemostazy w okresie operacji.252 
Doświadczenia z pilnymi poważnymi zabiegami 
chirurgicznymi u chorych leczonych NOAC są 
ograniczone, niemniej w celu normalizacji hemo
stazy sugeruje się zastosowanie koncentratu ak‑
tywowanych czynników zespołu protrombiny.253 
Czynniki odwracające działanie NOAC mogą sta‑
nowić dodatkową opcję postępowania u takich 
pacjentów.254 W przypadku planowanego CABG 
zaleca się 48‑godzinną przerwę w terapii NOAC 
(dłuższa przerwa może być konieczna u chorych 
z niewydolnością nerek). U pacjentów z ACS 
i ustalonym wskazaniem do OAC powinno się 
przywrócić to leczenie po CABG możliwie naj‑
szybciej, po uzyskaniu hemostazy, potencjalnie 
w skojarzeniu z SAPT, należy natomiast unikać 
TAT. Informacje dotyczące terapii przeciwzakrze‑
powej i CABG można znaleźć w dokumencie opra‑
cowanym przez Valgimigliego i wsp.169

5.4. Postępowanie w przypadku ostrych incyden-
tów krwawienia (SUPLEMENT)
5.4.1. Ogólne działania wspomagające (SUPLEMENT)
5.4.2. Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii lekami 
przeciwpłytkowymi (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 niebędącymi antagoni-
stami witaminy K (SUPLEMENT)
5.4.5. Zdarzenia krwotoczne niezwiązane z dostępem 
naczyniowym (SUPLEMENT)
5.4.6. Zdarzenia krwotoczne związane z przezskórną in-
terwencją wieńcową (SUPLEMENT)
5.4.7. Zdarzenia krwotoczne związane z pomostowa-
niem tętnic wieńcowych (SUPLEMENT)

�Zalecenia dotyczące kojarzenia leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST, wymagających przewlekłego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

Zalecenie Klasaa Poziomb

Prewencję udaru mózgu zaleca się u pacjentów z AF i ≥1 innym niż płeć czynnikiem ryzyka udaru w skali CHA2DS2‑VASc 
(≥1 pkt u mężczyzn lub ≥2 pkt u kobiet). U pacjentów z ≥2 czynnikami ryzyka innymi niż płeć zaleca się OAC255 ‑259

I A

U pacjentów z 1 czynnikiem ryzyka udaru mózgu innym niż płeć należy rozważyć OAC, leczenie można indywidualizować 
w oparciu o korzyść kliniczną netto z uwzględnieniem wartości i preferencji chorego260 ‑263

IIa B

Wczesną ICA należy rozważyć u pacjentów obciążonych HBR, niezależnie od ekspozycji na OAC, w celu przyspieszenia 
kwalifikacji do sposobu leczenia (zachowawczego vs PCI vs CABG) i ustalenia optymalnego schematu leczenia 
przeciwzakrzepowego

IIa C

Pacjenci poddani stentowaniu tętnic wieńcowych

Leczenie przeciwkrzepliwe

Podczas PCI zaleca się dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo, niezależnie od czasu podania 
ostatniej dawki każdego NOAC i jeśli INR wynosi <2,5 u pacjentów leczonych VKA

I C

U pacjentów ze wskazaniami do OAC za pomocą VKA w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym i/lub klopidogrelem 
należy starannie regulować dawkowanie VKA z docelowym INR 2,0–2,5 i czasem utrzymywania INR w zakresie 
terapeutycznym >70%236,238 ‑241

IIa B

Należy rozważyć nieprzerwane leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA lub NOAC w okresie okołozabiegowym IIa C

Leczenie przeciwpłytkowe

U pacjentów z AF i ≥1 pkt w skali CHA2DS2‑VASc u mężczyzn i ≥2 pkt u kobiet, po krótkim okresie TAT (do 1 tyg. od ostrego 
zdarzenia) zaleca się DAT jako standardową strategię z użyciem NOAC w dawce rekomendowanej w prewencji udaru mózgu 
i pojedynczego doustnego leku przeciwpłytkowego (preferencyjnie klopidogrelu)238 ‑241,24 4,245

I A

Zaleca się okołozabiegową DAPT złożoną z kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu do 1 tyg.238 ‑241,24 4,245 I A

Zaleca się zakończenie leczenia przeciwpłytkowego po 12 mies. u chorych otrzymujących OAC236 ‑239,24 6 I B

U pacjentów leczonych VKA (np. osób z mechanicznymi protezami zastawkowymi) należy rozważyć stosowanie samego 
klopidogrelu w wybranych przypadkach (≥3 pkt w skali HAS‑BLED lub spełnione kryteria ARC‑HBR i małe ryzyko zakrzepicy 
w stencie) przez okres do 12 mies.236

IIa B

Jeśli stosuje się rywaroksaban, a obawy związane z HBR przeważają nad tymi, które dotyczą zakrzepicy w stencie lub udaru 
niedokrwiennego mózgu, należy rozważyć podawanie rywaroksabanu w dawce 15 mg 1 × dz. preferencyjnie względem 
dawki 20 mg 1 × dz., w czasie gdy jednocześnie prowadzona jest SAPT lub DAPT24 0,245

IIa B

U pacjentów obciążonych HBR (≥3 pkt w skali HAS‑BLED) należy rozważać stosowanie dabigatranu w dawce 110 mg 2 × dz. 
preferencyjnie względem dawki 150 mg 2 × dz., w czasie gdy jednocześnie prowadzona jest SAPT lub DAPT, w celu 
ograniczenia ryzyka krwawienia238

IIa B

U pacjentów leczonych OAC należy rozważyć stosowanie kwasu acetylosalicylowego w połączeniu z klopidogrelem przez 
okres dłuższy niż tydzień i do 1 mies. w przypadku dużego ryzyka niedokrwiennego lub innych anatomicznych/
proceduralnych cech, które przeważają nad ryzykiem krwawienia (zob. TABELA 11)

IIa C

DAT (złożoną z OAC i tikagreloru lub prasugrelu) można rozważyć jako alternatywę dla TAT (złożonej z OAC, kwasu 
acetylosalicylowego i klopidogrelu) u pacjentów z umiarkowanie zwiększonym lub dużym ryzykiem zakrzepicy w stencie, 
niezależnie od rodzaju użytego stentu

IIb C

Nie zaleca się stosowania tikagreloru lub prasugrelu jako części TAT III C

Pacjenci leczeni zachowawczo

Należy rozważyć podawanie jednego leku przeciwpłytkowego w połączeniu z OAC do roku241,247 IIa C

U pacjentów z AF można rozważyć podawanie apiksabanu w dawce 5 mg 2 × dz. i SAPT (klopidogrel) przez ≥6 mies.241,247 IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ARC‑HBR – Academic Research Consortium‑High Bleeding Risk, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CHA2DS2‑VASc – zastoinowa 
niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mózgu (2 pkt) – choroba naczyniowa, wiek 65–74 lata, płeć (żeńska), DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, HAS‑BLED – nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność nerek i wątroby (każde po 1 pkt), udar mózgu, 
krwawienia lub skłonności do krwawienia w wywiadzie, niestabilność INR, podeszły wiek (>65 lat), stosowanie leków i nadużywanie alkoholu (każde po 1 pkt), HBR – duże 
ryzyko krwawienia (zob. TABELA 7), ICA – inwazyjna koronarografia, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący 
antagonistą witaminy K, OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SAPT – pojedyncza terapia przeciwpłytkowa, TAT – potrójna 
terapia przeciwzakrzepowa, VKA – antagoniści witaminy K
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5.4.8. Przetoczenia (SUPLEMENT)
5.4.9. Zalecenia dotyczące postępowania w razie krwa-
wienia i przetaczania krwi u pacjentów z ostrymi ze-
społami wieńcowymi bez uniesienia odcinka ST, leczo-
nych przeciwkrzepliwie

6. Terapie inwazyjne
6.1. Inwazyjna koronarografia i rewaskularyzacja
Angiografia tętnic wieńcowych ułatwia roz‑
strzygnięcie, czy domniemany ból dławicowy 
w klatce piersiowej wynika z niedokrwienia 
mięśnia sercowego wskutek obecności zmia‑
ny odpowiedzialnej za niestabilność wieńco‑
wą, czy też powyższa sytuacja nie ma miej‑
sca. W pierwszym przypadku zmiana odpo‑
wiedzialna za niedokrwienie może podlegać 
leczeniu poprzez PCI wykonywaną w trakcie 
tej samej procedury lub przez CABG, zależnie 
od morfologii tej zmiany i profilu ryzyka pa‑
cjenta (zob. ROZDZIAŁ 6.4). W drugim przypadku – 
wykluczenie obecności zmiany odpowiedzial‑
nej za niedokrwienie otwiera drogę do dalszej 
diagnostyki, która prowadzi do ostateczne‑
go ustalenia przyczyny bólu w klatce piersio‑
wej i/lub uszkodzenia mięśnia sercowego (zob. 
ROZDZIAŁ 7). ICA niesie za sobą jednak pewne ry‑
zyko powikłań związanych z procedurą, które 
powinno się uwzględnić przy podejmowaniu 
decyzji dotyczących postępowania.

6.1.1. Rutynowa vs selektywna strategia inwazyjna 
(SUPLEMENT)
Rutynowa strategia inwazyjna oznacza kwali‑
fikację pacjenta do ICA. W przypadku przyjęcia 
selektywnej strategii inwazyjnej ICA wykonuje 
się jedynie po nawrocie objawów, w razie obiek‑
tywnych danych na indukowalne niedokrwie‑
nie w badaniu nieinwazyjnym lub po stwier‑
dzeniu istotnej CAD w CCTA. Przeprowadzono 
wiele RCT porównujących rutynową i selektyw‑
ną strategię inwazyjną, a ich wyniki zestawio‑
no w kilku metaanalizach.266 ‑2 70 Dostępne do‑
wody (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2) wskazują, że rutynowa 
strategia inwazyjna:
•	 nie wpływa na redukcję ryzyka zgonu z jakiej‑

kolwiek przyczyny w całej populacji pacjen‑
tów z NSTE‑ACS;

•	 zwiększa ryzyko powikłań okołozabiegowych, 
takich jak okołozabiegowy MI i krwawienie;

•	 redukuje ryzyko złożonych punktów końco‑
wych związanych z niedokrwieniem, w szcze‑
gólności u chorych z grupy dużego ryzyka.
Należy jednak zauważyć, że aktualnie do‑

stępne dane opierają się na starych RCT, któ‑
re prowadzono przed wprowadzeniem kluczo‑
wych udoskonaleń w postaci dostępu promie‑
niowego, nowoczesnych stentów uwalniających 
leki (DES), pełnej czynnościowej rewaskula‑
ryzacji w wielonaczyniowej CAD, nowoczes‑
nej DAPT, zintensyfikowanej terapii hipolipe‑
mizującej oraz współczesnych metod oznacza‑
nia biomarkerów i/lub wartości odcięcia wyko‑

�Zalecenia dotyczące postępowania w razie krwawienia i przetaczania krwi u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia 
odcinka ST leczonych przeciwkrzepliwie

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z czynnym krwawieniem zagrażającym życiu związanym z leczeniem dabigatranem należy rozważyć podanie 
swoistego antidotum dla dabigatranu – idarucyzumabu26 4

IIa B

U pacjentów z zagrażającymi życiu zdarzeniami krwotocznymi związanymi z terapią VKA należy rozważyć szybkie 
odwrócenie leczenia przeciwkrzepliwego za pomocą czteroskładnikowego koncentratu czynników zespołu protrombiny 
bardziej niż świeżo mrożonego osocza lub rekombinowanego czynnika VII. Dodatkowo należy podawać witaminę K 
w powtarzanych dawkach 10 mg i.v. w wolnym wstrzyknięciu

IIa C

U pacjentów z czynnym krwawieniem zagrażającym życiu związanym z leczeniem NOAC należy rozważyć podanie 
koncentratów czynników zespołu protrombiny lub aktywowanych koncentratów czynników zespołu protrombiny, jeśli 
swoiste antidotum jest niedostępne

IIa C

U pacjentów z czynnym krwawieniem zagrażającym życiu związanym z leczeniem rywaroksabanem, apiksabanem lub 
edoksabanem można rozważyć podanie swoistego antidotum – andeksanetu alfa265

IIb B

U pacjentów z niedokrwistością bez dowodów na czynne krwawienie przetoczenie krwi można rozważyć w przypadku 
zaburzeń hemodynamicznych, hematokrytu <25% lub poziomu hemoglobiny <8 g/dl

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: i.v. – dożylnie, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, VKA – antagoniści witaminy K

5.3.2. Pacjenci wymagający terapii antagonistami 
witaminy K lub kwalifikowani do pomostowania 
aortalno‑wieńcowego
U chorych z koniecznością zastosowania tera‑
pii VKA (np. u pacjentów z mechanicznymi pro‑
tezami zastawkowymi) zaleca się DAT złożoną 
z VKA i SAPT (preferencyjnie – klopidogrelu) 
po krótkotrwałym wewnątrzszpitalnym okre‑
sie TAT (z kwasem acetylosalicylowym i klopi‑
dogrelem).2 39 W porównaniu z TAT (obejmują‑
cą VKA plus kwas acetylosalicylowy plus klo‑
pidogrel) DAT (VKA plus klopidogrel) wiązała 
się z tendencją do redukcji częstości poważne‑
go krwawienia według Thrombolysis In Myocar‑
dial Infarction (TIMI; OR 0,58; 95% CI 0,31–1,08) 
w metaanalizie sieciowej, nie stwierdzono na‑
tomiast istotnej różnicy pod względem MACE 
(OR 0,96; 95% CI 0,60–1,46).243

CABG u pacjentów przyjmujących pełne lecze‑
nie przeciwkrzepliwe wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem krwawienia, dlatego w przypadkach 
niepilnych zaleca się przerwanie terapii VKA 
przed CABG. W razie pilnej operacji konieczne 
jest podanie koncentratu 4 inaktywowanych 
czynników zespołu protrombiny (25 IU/kg) i do‑
ustnej witaminy K w celu szybkiego i trwałego 
przywrócenia hemostazy w okresie operacji.252 
Doświadczenia z pilnymi poważnymi zabiegami 
chirurgicznymi u chorych leczonych NOAC są 
ograniczone, niemniej w celu normalizacji hemo
stazy sugeruje się zastosowanie koncentratu ak‑
tywowanych czynników zespołu protrombiny.253 
Czynniki odwracające działanie NOAC mogą sta‑
nowić dodatkową opcję postępowania u takich 
pacjentów.254 W przypadku planowanego CABG 
zaleca się 48‑godzinną przerwę w terapii NOAC 
(dłuższa przerwa może być konieczna u chorych 
z niewydolnością nerek). U pacjentów z ACS 
i ustalonym wskazaniem do OAC powinno się 
przywrócić to leczenie po CABG możliwie naj‑
szybciej, po uzyskaniu hemostazy, potencjalnie 
w skojarzeniu z SAPT, należy natomiast unikać 
TAT. Informacje dotyczące terapii przeciwzakrze‑
powej i CABG można znaleźć w dokumencie opra‑
cowanym przez Valgimigliego i wsp.169

5.4. Postępowanie w przypadku ostrych incyden-
tów krwawienia (SUPLEMENT)
5.4.1. Ogólne działania wspomagające (SUPLEMENT)
5.4.2. Zdarzenia krwotoczne w trakcie terapii lekami 
przeciwpłytkowymi (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 niebędącymi antagoni-
stami witaminy K (SUPLEMENT)
5.4.5. Zdarzenia krwotoczne niezwiązane z dostępem 
naczyniowym (SUPLEMENT)
5.4.6. Zdarzenia krwotoczne związane z przezskórną in-
terwencją wieńcową (SUPLEMENT)
5.4.7. Zdarzenia krwotoczne związane z pomostowa-
niem tętnic wieńcowych (SUPLEMENT)

�Zalecenia dotyczące kojarzenia leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST, wymagających przewlekłego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

Zalecenie Klasaa Poziomb

Prewencję udaru mózgu zaleca się u pacjentów z AF i ≥1 innym niż płeć czynnikiem ryzyka udaru w skali CHA2DS2‑VASc 
(≥1 pkt u mężczyzn lub ≥2 pkt u kobiet). U pacjentów z ≥2 czynnikami ryzyka innymi niż płeć zaleca się OAC255 ‑259

I A

U pacjentów z 1 czynnikiem ryzyka udaru mózgu innym niż płeć należy rozważyć OAC, leczenie można indywidualizować 
w oparciu o korzyść kliniczną netto z uwzględnieniem wartości i preferencji chorego260 ‑263

IIa B

Wczesną ICA należy rozważyć u pacjentów obciążonych HBR, niezależnie od ekspozycji na OAC, w celu przyspieszenia 
kwalifikacji do sposobu leczenia (zachowawczego vs PCI vs CABG) i ustalenia optymalnego schematu leczenia 
przeciwzakrzepowego

IIa C

Pacjenci poddani stentowaniu tętnic wieńcowych

Leczenie przeciwkrzepliwe

Podczas PCI zaleca się dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo, niezależnie od czasu podania 
ostatniej dawki każdego NOAC i jeśli INR wynosi <2,5 u pacjentów leczonych VKA

I C

U pacjentów ze wskazaniami do OAC za pomocą VKA w skojarzeniu z kwasem acetylosalicylowym i/lub klopidogrelem 
należy starannie regulować dawkowanie VKA z docelowym INR 2,0–2,5 i czasem utrzymywania INR w zakresie 
terapeutycznym >70%236,238 ‑241

IIa B

Należy rozważyć nieprzerwane leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA lub NOAC w okresie okołozabiegowym IIa C

Leczenie przeciwpłytkowe

U pacjentów z AF i ≥1 pkt w skali CHA2DS2‑VASc u mężczyzn i ≥2 pkt u kobiet, po krótkim okresie TAT (do 1 tyg. od ostrego 
zdarzenia) zaleca się DAT jako standardową strategię z użyciem NOAC w dawce rekomendowanej w prewencji udaru mózgu 
i pojedynczego doustnego leku przeciwpłytkowego (preferencyjnie klopidogrelu)238 ‑241,24 4,245

I A

Zaleca się okołozabiegową DAPT złożoną z kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu do 1 tyg.238 ‑241,24 4,245 I A

Zaleca się zakończenie leczenia przeciwpłytkowego po 12 mies. u chorych otrzymujących OAC236 ‑239,24 6 I B

U pacjentów leczonych VKA (np. osób z mechanicznymi protezami zastawkowymi) należy rozważyć stosowanie samego 
klopidogrelu w wybranych przypadkach (≥3 pkt w skali HAS‑BLED lub spełnione kryteria ARC‑HBR i małe ryzyko zakrzepicy 
w stencie) przez okres do 12 mies.236

IIa B

Jeśli stosuje się rywaroksaban, a obawy związane z HBR przeważają nad tymi, które dotyczą zakrzepicy w stencie lub udaru 
niedokrwiennego mózgu, należy rozważyć podawanie rywaroksabanu w dawce 15 mg 1 × dz. preferencyjnie względem 
dawki 20 mg 1 × dz., w czasie gdy jednocześnie prowadzona jest SAPT lub DAPT24 0,245

IIa B

U pacjentów obciążonych HBR (≥3 pkt w skali HAS‑BLED) należy rozważać stosowanie dabigatranu w dawce 110 mg 2 × dz. 
preferencyjnie względem dawki 150 mg 2 × dz., w czasie gdy jednocześnie prowadzona jest SAPT lub DAPT, w celu 
ograniczenia ryzyka krwawienia238

IIa B

U pacjentów leczonych OAC należy rozważyć stosowanie kwasu acetylosalicylowego w połączeniu z klopidogrelem przez 
okres dłuższy niż tydzień i do 1 mies. w przypadku dużego ryzyka niedokrwiennego lub innych anatomicznych/
proceduralnych cech, które przeważają nad ryzykiem krwawienia (zob. TABELA 11)

IIa C

DAT (złożoną z OAC i tikagreloru lub prasugrelu) można rozważyć jako alternatywę dla TAT (złożonej z OAC, kwasu 
acetylosalicylowego i klopidogrelu) u pacjentów z umiarkowanie zwiększonym lub dużym ryzykiem zakrzepicy w stencie, 
niezależnie od rodzaju użytego stentu

IIb C

Nie zaleca się stosowania tikagreloru lub prasugrelu jako części TAT III C

Pacjenci leczeni zachowawczo

Należy rozważyć podawanie jednego leku przeciwpłytkowego w połączeniu z OAC do roku241,247 IIa C

U pacjentów z AF można rozważyć podawanie apiksabanu w dawce 5 mg 2 × dz. i SAPT (klopidogrel) przez ≥6 mies.241,247 IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ARC‑HBR – Academic Research Consortium‑High Bleeding Risk, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CHA2DS2‑VASc – zastoinowa 
niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mózgu (2 pkt) – choroba naczyniowa, wiek 65–74 lata, płeć (żeńska), DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, HAS‑BLED – nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa czynność nerek i wątroby (każde po 1 pkt), udar mózgu, 
krwawienia lub skłonności do krwawienia w wywiadzie, niestabilność INR, podeszły wiek (>65 lat), stosowanie leków i nadużywanie alkoholu (każde po 1 pkt), HBR – duże 
ryzyko krwawienia (zob. TABELA 7), ICA – inwazyjna koronarografia, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący 
antagonistą witaminy K, OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SAPT – pojedyncza terapia przeciwpłytkowa, TAT – potrójna 
terapia przeciwzakrzepowa, VKA – antagoniści witaminy K
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zacji do wykonania ICA był bardziej zróżnicowa‑
ny w grupach strategii odroczonej (RYCINA 10). Dwa 
największe RCT z udziałem ponad 1000 pacjen‑
tów w każdej leczonej grupie to Timing of Inter
vention in Patients with Acute Coronary Syndro‑
mes (TIMACS) i bardziej współczesne badanie 
VERDICT.27 1,27 2 Z tych RCT wynika kilka istot‑
nych przesłań:
1.	 Wśród niewyselekcjonowanych pacjentów 

z NSTE‑ACS wczesna strategia inwazyjna nie 
ma przewagi nad strategią odroczoną pod 
względem złożonych klinicznych punktów 
końcowych (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3).271,27 2

2.	Korzyść z wczesnej strategii inwazyjnej silnie 
wiąże się z profilem ryzyka pacjenta. W zde‑
finiowanej wcześniej analizie podgrup pa‑
cjenci z punktacją w skali GRACE >140 ko‑
rzystali z wczesnej strategii inwazyjnej, pod‑
czas gdy ci z punktacją w skali GRACE ≤140 
już 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;2 7 1 badanie VERDICT: 
HR 0,81; 95% CI 0,67–1,00 vs HR 1,21; 95% CI 
0,92–1,60; P interakcji = 0,02).27 2 W odniesie‑
niu do skali ryzyka GRACE należy koniecznie 
podkreślić, że w obu RCT ryzyko zgonu we‑
wnątrzszpitalnego obliczano według orygi‑
nalnej skali GRACE (zob. RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3).139 
Ze względu na różny ciężar poszczególnych 
zmiennych punktacja uzyskana z innych skal 
GRACE (bardziej szczegółowe dane – zob. 
TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1) może w  znacznym stop‑
niu różnić się u tego samego pacjenta i po‑
tencjalnie skutkować podejmowaniem od‑
miennych decyzji terapeutycznych. Co więcej, 
w obu badaniach obliczanie punktacji w ska‑
li GRACE opierało się na zwiększonych war‑
tościach CK‑MB lub konwencjonalnej tropo‑
niny. Wartość >140 punktów w skali GRACE 

rzystywanych do rozpoznania spontanicznego/
okołozabiegowego MI.

Podsumowując, wyniki RCT i ich metaanalizy 
wskazują na rolę stratyfikacji ryzyka w procesie 
decyzyjnym, a także na zasadność rutynowej 
strategii inwazyjnej u pacjentów dużego ryzyka.

6.1.2. Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej
6.1.2.1. Natychmiastowa strategia inwazyjna (<2 h)
Pacjentów z NSTE‑ACS należących do grupy bar‑
dzo dużego ryzyka (tj. spełniających ≥1 kryte‑
rium ryzyka wymienione na RYCINIE 9) zazwyczaj 
wykluczano z udziału w RCT. Ze względu na nie‑
korzystne krótko- i długoterminowe rokowanie 
przy zaniechaniu leczenia zaleca się natychmia‑
stową strategię inwazyjną (tj. <2 h od przyję‑
cia do szpitala, analogicznie do postępowania 
w STEMI) z intencją rewaskularyzacji, nieza‑
leżnie od zmian w EKG lub wyników oznacze‑
nia biomarkerów. Ośrodki bez całodobowej do‑
stępności PCI muszą zapewnić natychmiasto‑
wy transfer chorego.

6.1.2.2. Wczesna strategia inwazyjna (<24 h)
Wczesną strategię inwazyjną definiuje się jako 
koronarografię wykonaną w ciągu 24 h od przy‑
jęcia do szpitala. Zaleca się ją u pacjentów duże‑
go ryzyka według kryteriów zawartych na RYCINIE 9. 
W licznych RCT podejmowano próby ustalenia 
optymalnego czasu do wykonania ICA i rewasku‑
laryzacji w NSTE‑ACS (RYCINA 10, TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3). 
Głównym ograniczeniem w interpretacji tych 
RCT jest sposób obliczania opóźnienia do wy‑
konania ICA, który uwzględniał czas randomi‑
zacji zamiast czasu wystąpienia bólu lub przy‑
jęcia do szpitala.

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

�Zalecenia dotyczące postępowania w razie krwawienia i przetaczania krwi u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi bez uniesienia 
odcinka ST leczonych przeciwkrzepliwie

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z czynnym krwawieniem zagrażającym życiu związanym z leczeniem dabigatranem należy rozważyć podanie 
swoistego antidotum dla dabigatranu – idarucyzumabu26 4

IIa B

U pacjentów z zagrażającymi życiu zdarzeniami krwotocznymi związanymi z terapią VKA należy rozważyć szybkie 
odwrócenie leczenia przeciwkrzepliwego za pomocą czteroskładnikowego koncentratu czynników zespołu protrombiny 
bardziej niż świeżo mrożonego osocza lub rekombinowanego czynnika VII. Dodatkowo należy podawać witaminę K 
w powtarzanych dawkach 10 mg i.v. w wolnym wstrzyknięciu

IIa C

U pacjentów z czynnym krwawieniem zagrażającym życiu związanym z leczeniem NOAC należy rozważyć podanie 
koncentratów czynników zespołu protrombiny lub aktywowanych koncentratów czynników zespołu protrombiny, jeśli 
swoiste antidotum jest niedostępne

IIa C

U pacjentów z czynnym krwawieniem zagrażającym życiu związanym z leczeniem rywaroksabanem, apiksabanem lub 
edoksabanem można rozważyć podanie swoistego antidotum – andeksanetu alfa265

IIb B

U pacjentów z niedokrwistością bez dowodów na czynne krwawienie przetoczenie krwi można rozważyć w przypadku 
zaburzeń hemodynamicznych, hematokrytu <25% lub poziomu hemoglobiny <8 g/dl

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: i.v. – dożylnie, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, VKA – antagoniści witaminy K



W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 47

Niemniej we wspólnej metaanalizie porównują‑
cej wczesną/natychmiastową strategię inwazyj‑
ną z odroczoną strategią inwazyjną przy użyciu 
zmodyfikowanego podejścia wykorzystującego 
dane poszczególnych pacjentów zaobserwowano 
poprawę przeżywalności u chorych dużego ry‑
zyka, mimo że testy interakcji były nierozstrzy‑
gające.27 7 Jedynie w badaniu VERDICT ocenio‑
no wpływ czasu wykonania ICA na punkt koń‑
cowy w postaci hospitalizacji z powodu niewy‑
dolności serca i stwierdzono trend w kierunku 
mniejszej częstości takich hospitalizacji w przy‑
padku wczesnej strategii inwazyjnej (HR 0,78; 
95% CI 0,60–1,01).27 2 Metaanalizy spójnie wy‑
kazały, że wczesna strategia inwazyjna wiąże 
się z mniejszym ryzykiem nawrotu/opornego 
na leczenie niedokrwienia i krótszym pobytem 
w szpitalu.274 ‑276,278 Po łącznym uwzględnieniu 
tych danych wczesną strategię inwazyjną zale‑
ca się u pacjentów spełniających ≥1 kryterium 
dużego ryzyka (RYCINA 9).

jako wskazująca na czas wykonania ICA i re‑
waskularyzacji nie została określona ponow‑
nie w erze hs‑cTn.

3.	Korzyści wynikającej z wczesnej strategii in‑
wazyjnej nie modyfikują zmiany odcinka ST 
ani załamka T, mimo że obniżenie odcinka 
ST konsekwentnie traktuje się jako predyktor 
niepomyślnego zdarzenia (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2).
U pacjentów z przemijającym uniesieniem od‑

cinka ST, u których ustąpiły objawy, natychmia‑
stowa strategia inwazyjna nie ograniczała roz‑
miaru strefy zawału ocenianej w CMR w porów‑
naniu z wczesną strategią inwazyjną.27 3

W kilku metaanalizach zgromadzono dane 
z licznych RCT oceniających różne przedziały 
czasowe do wykonania ICA (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4). 
W żadnej z nich nie zaobserwowano korzyści 
z wczesnej strategii inwazyjnej w odniesieniu 
do punktów końcowych obejmujących zgon, MI 
niezakończony zgonem lub udar wśród niewy‑
selekcjonowanych pacjentów z NSTE‑ACS.274 ‑278 

RYCINA 9.  Wybór strategii leczenia ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST i czasu jej realizacji zgodnie z wyjściową stratyfikacją ryzyka. 
Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�Skróty: EMS – oddziały ratunkowe, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, MI – zawał mięśnia sercowego, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez 
uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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RYCINA 9.  Wybór strategii leczenia ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST i czasu jej realizacji zgodnie z wyjściową stratyfi kacją ryzyka. 

Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online

 Skróty: EMS – oddziały ratunkowe, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, MI – zawał serca, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 

NSTEMI – zawał serca bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

początek objawów
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bardzo duże ryzyko
• niestabilność hemodynamiczna
• wstrząs kardiogenny
• nawracający/oporny 

na leczenie farmakologiczne 
ból w klatce piersiowej

• zagrażające życiu arytmie
• mechaniczne powikłania MI
• ostra niewydolność serca 

jednoznacznie związana 
z NSTE‑ACS

• obniżenie odcinka ST >1 mm 
w 6 odprowadzeniach 
i uniesienie ST w aVR i/lub V1

wczesna inwazyjna

duże ryzyko
• ustalone rozpoznanie 

NSTEMI
• dynamiczne nowe lub 

prawdopodobnie nowe 
zmiany ST‑T w sąsiednich 
odprowadzeniach 
(objawowe lub nieme)

• skuteczna resuscytacja 
z powodu zatrzymania 
krążenia bez uniesienia 
odcinka ST w EKG lub 
wstrząsu kardiogennego

• >140 pkt w skali GRACE

selektywna inwazyjna

małe ryzyko
brak któregokolwiek 

kryterium bardzo 
dużego lub dużego 

ryzyka

duże

oddział ratunkowy lub ośrodek bez 
możliwości przeprowadzenia PCI

pierwszy kontakt medyczny → rozpoznanie NSTE‑ACS

tak tak

tak tak tak

tak

natychmiastowy transfer do ośrodka z możliwością przeprowadzenia PCI

transfer w tym samym dniu

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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mu diagnostycznego z użyciem hs‑cTn, powin‑
no się uznać za chorych małego ryzyka i zasto‑
sować u nich selektywną strategię inwazyjną.1

6.1.3. Postaci choroby tętnic wieńcowych w ostrym ze-
spole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST (SUPLEMENT)
6.1.4. Jak zidentyfikować zmianę odpowiedzialną 
za niedokrwienie? (SUPLEMENT)
6.1.5. Samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
SCAD definiuje się jako odwarstwienie błon 
wchodzących w skład ściany tętnicy wieńco‑
wej, niewynikające z miażdżycy, urazu ani czyn‑
ników jatrogennych, wtórne do krwawienia 
z naczyń naczyń (vasa vasorum) lub przerwa‑
nia ciągłości błony wewnętrznej, które prowa‑
dzi do powstania światła rzekomego, ucisku tęt‑
nicy wieńcowej i niedokrwienia mięśnia serco‑
wego w obszarze zaopatrywanym przez to na‑
czynie.288,289

SCAD odpowiada za nawet 4% wszystkich 
ACS, ale odnotowywana częstość tego zjawiska 
jest zdecydowanie większa (22–35% ACS) u ko‑
biet w wieku <60 lat, w przypadku MI związa‑

6.1.2.3. Selektywna strategia inwazyjna
Pacjentów bez nawrotu objawów i niespełniają‑
cych żadnego spośród kryteriów bardzo dużego 
lub dużego ryzyka, które umieszczono w tabe‑
li zaleceń dotyczących przedziałów czasowych 
dla strategii inwazyjnej, można uznać za obcią‑
żonych małym ryzykiem ostrych zdarzeń nie‑
dokrwiennych w perspektywie krótkotermi‑
nowej (RYCINA 9). U takich chorych należy postę‑
pować według wytycznych ESC z 2019 r. doty‑
czących rozpoznawania i leczenia CCS.2 31 W po‑
wyższych okolicznościach można preferować 
echokardiografię lub CMR obciążeniowe w sto‑
sunku do nieinwazyjnych badań anatomicz‑
nych.109 Poprzez rutynowe korzystanie z ozna‑
czeń hs‑cTn i ustalonych algorytmów diagno‑
stycznych dla NSTE‑ACS można zidentyfikować 
utrzymujące się uszkodzenie mięśnia sercowego – 
nawet na niewielkim poziomie. Dlatego też pa‑
cjentów uprzednio uznawanych za obciążonym 
umiarkowanym ryzykiem (np. tych z rewasku‑
laryzacją lub z cukrzycą w wywiadzie), u któ‑
rych wykluczono NSTE‑ACS według algoryt‑

RYCINA 10.  Czas do wykonania koronarografii w grupach wczesnej/natychmiastowej i odroczonej interwencji w uwzględnionych badaniach.271,272,279 ‑287 Paski 
wyznaczają przedziały międzykwartylowe i średni czas od randomizacji do koronarografii we wczesnej grupie inwazyjnej (pola czerwone) i w grupie z odroczoną 
interwencją (pola niebieskie). Obok przedstawiono główny wynik w odniesieniu do pierwotnego punktu końcowego we wczesnej vs odroczonej strategii inwazyjnej. 
Zaadaptowane i uaktualnione na podstawie publikacji Jobsa i wsp.277 Na podstawie metaanalizy obejmującej dane indywidualnych pacjentów chorzy z podwyższonym 
poziomem biomarkerów, uzyskujący >140 pkt w skali GRACE, w wieku >75 lat i z cukrzycą odnoszą korzyść z wczesnego podejścia inwazyjnego w postaci redukcji 
śmiertelności277

�Skróty: 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 PercutaneouS coronary Intervention triAl in NSTEMI, MACE – poważne 
niekorzystne zdarzenia sercowo‑naczyniowe, MI – zawał mięśnia sercowego, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, 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
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RYCINA 10.  Czas do wykonania koronarografi i w grupach wczesnej/natychmiastowej i odroczonej interwencji w uwzględnionych badaniach.271,272,279 ‑287 
Paski wyznaczają przedziały międzykwartylowe i średni czas od randomizacji do koronarografi i we wczesnej grupie inwazyjnej (pola czerwone) i w grupie 
z odroczoną interwencją (pola niebieskie). Obok przedstawiono główny wynik w odniesieniu do pierwotnego punktu końcowego we wczesnej vs odroczonej 
strategii inwazyjnej. Zaadaptowane i uaktualnione na podstawie publikacji Jobsa i wsp.277 Na podstawie metaanalizy obejmującej dane indywidualnych 
pacjentów chorzy z podwyższonym poziomem biomarkerów, uzyskujący >140 pkt w skali GRACE, w wieku >75 lat i z cukrzycą odnoszą korzyść z wczesnego 
podejścia inwazyjnego w postaci redukcji śmiertelności277

 Skróty: 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 PercutaneouS coronary Intervention 
triAl in NSTEMI, MACE – poważne niekorzystne zdarzenia sercowo‑naczyniowe, MI – zawał serca, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, 
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 PatientsWith an Acute Coronary SyndromeWithout ST Elevation, TIMACS – Timing of Intervention in 
Patients with Acute Coronary Syndromes – VERDICT – Very EaRly vs Deferred Invasive evaluation using Computerized Tomography

badania pacjenci

VERDICT (2018)272 2147 VERDICT

TIMACS (2009)271 3031 TIMACS

SISCA (2015)279 170 SISCA

Sciahbasi i wsp. (2010)280 54 Sciahbasi i wsp.

RIDDLE‑NSTEMI (2016) 281 323 RIDDLE‑NSTEMI

LIPSIA‑NSTEMI (2012) 282 400 LIPSIA‑NSTEMI

ISAR‑COOL (2003)283 410 ISAR‑COOL

ELISA‑3 (2013)28 4 534 ELISA‑3

ELISA (2003)285 220 ELISA

EARLY (2020)286 709 EARLY

ABOARD (2009)287 352 ABOARD

wyniki dotyczące pierwotnych 
punktów końcowych

brak różnicy w odniesieniu 
do pierwszorzędowego punktu końcowego

brak różnicy w odniesieniu 
do pierwszorzędowego punktu końcowego

↓ MACE

brak różnicy w stopniu zakontrastowania 
mięśnia sercowego środkiem cieniującym

↓ zgonów lub nowych MI

bez ↓ CK‑MB

↓ zgonów lub rozległych MI

 brak różnic w odniesieniu 
do pierwszorzędowego punktu końcowego

większa rozległość MI oceniana 
na podstawie stężeń enzymów

 ↓ zgonów sercowo‑naczyniowych 
i nawracających zdarzeń niedokrwiennych

brak redukcji szczytowego poziomu troponin

ramy czasowe

czas do koronarografi i (h)
0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120

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
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nia SCAD.293 Obrazowanie wewnątrzwieńcowe 
(optyczna koherentna tomografia [OCT] i ultra‑
sonografia wewnątrznaczyniowa [IVUS]) mogą 
stanowić najbardziej odpowiednie metody dia‑
gnostyczne w niejednoznacznych sytuacjach, 
pozwalające stwierdzić obecność krwiaka śród‑
ściennego lub podwójnego światła naczynia,294 
a tym samym mające potencjalnie fundamen‑
talne znaczenie dla ustalenia prawidłowego roz‑
poznania.294

Optymalne postępowanie w SCAD pozosta‑
je nadal nierozstrzygnięte, gdyż w żadnych RCT 
nie dokonano porównania terapii zachowawczej 
i strategii rewaskularyzacji. Według dostępnych 
danych, jako strategię postępowania powinno 
się preferować podejście zachowawcze, z wyjąt‑
kiem pacjentów bardzo dużego ryzyka.295 ‑297 De‑
cyzję dotyczącą leczenia zachowawczego lub wy‑
konania PCI bądź CABG należy koniecznie in‑
dywidualizować i opierać na kryteriach klinicz‑
nych oraz angiograficznych. Możliwy algorytm 
leczenia przedstawiono na RYCINIE 11. Dotychczas 
nie określono sposobu optymalnego leczenia 
farmakologicznego u chorych z rozpoznaniem 
SCAD, ale ponieważ nadciśnienie tętnicze sta‑
nowi niezależny czynnik predykcyjny nawro‑

nego z ciążą, u pacjentów z dysplazją włóknisto
‑mięśniową, lękiem, depresją i wcześniejszy‑
mi zaburzeniami neuropsychicznymi w wywia‑
dzie.290,291 Obraz kliniczny może być bardzo zróż‑
nicowany, jednak najczęstszą manifestacją jest 
wzrost poziomu biomarkerów sercowych sko‑
jarzony z dyskomfortem w klatce piersiowej.292 
Wyróżnia się 3 angiograficzne typy SCAD, z za‑
kresem zmian od braku zwężenia do całkowite‑
go zamknięcia zajętych tętnic wieńcowych. Typ 1 
SCAD (wysycenie środkiem kontrastowym ścia‑
ny tętnicy ze zwielokrotnieniem światła prze‑
ziernym dla promieniowania rentgenowskiego) 
oraz typ 2 SCAD (długie, rozlane i gładkościen‑
ne zwężenie) tętnic wieńcowych bez angiogra‑
ficznie istotnego zwężenia (ze zwężeniem <50%) 
opisuje się jako możliwe przyczyny MI bez istot‑
nych zmian tętnic wieńcowych (MINOCA) (zob. 
ROZDZIAŁ 7), natomiast typ 2 z obecnością poważ‑
nego zwężenia tętnicy wieńcowej (>50%) i typ 3 
SCAD (ogniskowe lub cewkowe zwężenie imitu‑
jące miażdżycę) powinno się rozpatrywać osob‑
no. Ponieważ SCAD można przeoczyć lub moż‑
na nie być w stanie zidentyfikować go w CCTA, 
negatywny wynik tego badania nie powinien 
stanowić podstawy do wykluczenia rozpozna‑

RYCINA 11.  Diagnostyka i leczenie pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST związanym z samoistnym rozwarstwieniem tętnicy 
wieńcowej. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�a  wybór strategii rewaskularyzacji przy anatomii dużego ryzyka – zgodnie z lokalnym doświadczeniem ośrodka
�b  β‑adrenolityki zalecane, natomiast korzyść z DAPT jest kwestionowana.
�c � pień lewej tętnicy wieńcowej lub proksymalny odcinek gałęzi przedniej zstępującej lub gałąź okalająca albo prawa tętnica wieńcowa, wielonaczyniowe SCAD

�Skróty: CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, 
DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, ICA – inwazyjna koronarografia, IVUS – ultrasonografia wewnątrznaczyniowa, OCT – optyczna koherentna tomografia, 
OMT – optymalne leczenie zachowawcze, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
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RYCINA 11.  Diagnostyka i leczenie pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST związanym z samoistnym rozwarstwieniem 
tętnicy wieńcowej. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online
 a Wybór strategii rewaskularyzacji przy anatomii dużego ryzyka – zgodnie z lokalnym doświadczeniem ośrodka.
 b β‑adrenolityki zalecane, natomiast korzyść z DAPT jest kwestionowana.
 c  Pień lewej tętnicy wieńcowej lub proksymalny odcinek gałęzi przedniej zstępującej lub gałąź okalająca albo prawa tętnica wieńcowa, wielonaczyniowe SCAD.

 Skróty: CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografi a tętnic wieńcowych metodą tomografi i komputerowej, 
DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, ICA – koronarografi a, IVUS – ultrasonografi a wewnątrznaczyniowa, OCT – optyczna koherentna tomografi a, 
OMT – optymalne leczenie zachowawcze, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
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typ 1

(zwielokrotnione światło naczynia przezierne 
dla promieniowania rentgenowskiego)

zwężenie i ograniczenie
przepływu wieńcowego

PCI lub CABGa

jak w istotnej CAD

typ 2
(długie rozsiane/gładkościenne zwężenie)

zwężenie i prawidłowy 
przepływ wieńcowy

obrazowanie wewnątrzwieńcowe
(IVUS lub OCT)

anatomia dużego ryzykac

utrzymujące się/nawracające objawy dławicy lub niedokrwienie

typ 3
(ogniskowe lub cewkowe zwężenie)

brak istotnego zwężenia

rozważ ICA lub CCTA

OMTb i samoistne gojenie

tak

tak tak

tak

nie

tak

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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6.1.6.2. Chwilowy gradient ciśnienia przez zwężenie 
w fazie rozkurczu i inne wskaźniki oparte na pomiarach 
w warunkach spoczynkowych
W ostatnim czasie powróciło zainteresowanie 
wskaźnikami uzyskiwanymi z pomiarów sa‑
mych gradientów spoczynkowych (stosunek ciś‑
nienia w dystalnym odcinku tętnicy wieńco‑
wej do ciśnienia w aorcie [Pd/Pa], iFR, rezerwa 
przepływu wieńcowego [CFR], wskaźnik różni‑
cy ciśnienia dla skurczu i rozkurczu w spoczyn‑
ku [RFR] lub wskaźnik oporu mikrokrążenia 
[IMR]). W 2 obszernych randomizowanych ba‑
daniach wykazano w dużym stopniu porówny‑
walne wyniki strategii rewaskularyzacji wyko‑
nywanej na podstawie pomiarów FFR i iFR u pa‑
cjentów ze zwężeniem pośredniego stopnia.310,311 
W tych badaniach odsetek pacjentów z ACS wy‑
nosił 15–17, oceniano zmiany inne niż odpowie‑
dzialne za ACS, a okres obserwacji był ograniczo‑
ny do roku. Nie ma randomizowanych danych 
dotyczących wyników klinicznych związanych 
ze wskaźnikami spoczynkowymi innymi niż iFR.

6.1.7. Obrazowanie wewnątrzwieńcowe
Obie metody obrazowania wewnątrzwieńcowe‑
go – IVUS i OCT – umożliwiają ocenę tomogra‑
ficzną w czasie rzeczywistym średnicy naczy‑
nia, powierzchni jego światła, składu i objętości 
blaszki miażdżycowej, a także pokrycia zmiany 
przez stent i jego rozprężenia.312

Dane z randomizowanego badania The Intra‑
vascular Ultrasound Guided Drug Eluting Stents 
Implantation in „All‑Comers” Coronary Lesions 
(ULTIMATE) wskazują na redukcję częstości za‑
burzeń drożności w naczyniu poddanym inter‑
wencji 12 mies. od PCI w przypadku wykonywania 
PCI pod kontrolą IVUS w porównaniu ze strategią 
PCI na podstawie obrazu angiograficznego: odpo‑
wiednio 2,9 vs 5,4% (HR 0,53; 95% CI 0,31–0,90; 
P = 0,019).313 Częstość umotywowanej klinicznie 
ponownej rewaskularyzacji tej samej zmiany bądź 
pewnej zakrzepicy w stencie była mniejsza przy 
strategii z użyciem IVUS [1,2 vs 2,6%, ryzyko 
względne (RR) 0,46; 95% CI 0,21–1,03; P = 0,05]. 
Jednak tylko u 12% włączonych pacjentów roz‑
poznano STEMI lub NSTE‑ACS, co ogranicza wia‑
rygodność wyników w odniesieniu do sytuacji 
związanych z NSTE‑ACS.313

PCI pod kontrolą OCT jest bezpieczna i pro‑
wadzi do uzyskania podobnej minimalnej po‑
wierzchni przekroju poprzecznego zastento‑
wanego światła naczynia do osiąganej przy PCI 
wykonywanej pod kontrolą IVUS.314 Dodatkowo 
udokumentowano wyższe wartości FFR po PCI 
przy przeprowadzaniu zabiegu pod kontrolą 
OCT w porównaniu z kontrolą angiograficzną 
u pacjentów z NSTE‑ACS.315 Brakuje badań z od‑
powiednią mocą statystyczną dla klinicznych 
punktów końcowych. U pacjentów z MINOCA 
(zob. ROZDZIAŁ 7) OCT stanowi narzędzie diagno‑
styczne do oceny SCAD, nadżerek i pęknięć 
blaszki miażdżycowej.312

tów SCAD,292,295,298 należy rozważyć agresywną 
terapię przeciwnadciśnieniową w celu zapew‑
nienia optymalnej kontroli ciśnienia tętnicze‑
go. β‑adrenolityki, w odniesieniu do których od‑
notowano istotny związek z redukcją ryzyka na‑
wrotów zdarzeń, powinny stanowić preferowa‑
ną klasę leków przeciwnadciśnieniowych w tej 
grupie pacjentów.298 Istnieją kontrowersje doty‑
czące korzyści z terapii przeciwzakrzepowej,292,298 
niemniej wśród pacjentów poddanych PCI nale‑
ży stosować algorytmy DAPT zawarte w ROZDZIALE 5. 
U osób z rozpoznaniem SCAD leczonych zacho‑
wawczo i z utrzymującymi się lub nawracający‑
mi objawami, nawet przy braku kolejnego MI 
lub niedokrwienia należy rozważyć wykonanie 
CCTA w ramach dalszej kontroli.

6.1.6. Cząstkowa rezerwa przepływu, chwilowy gra-
dient ciśnienia przez zwężenie w fazie rozkurczu i inne 
wskaźniki oparte na pomiarach w warunkach spoczyn-
kowych (SUPLEMENT)
6.1.6.1. Cząstkowa rezerwa przepływu
Cząstkowa rezerwa przepływu (FFR) jest obec‑
nie standardem czynnościowej oceny istotno‑
ści zwężenia u pacjentów ze zwężeniem pośred‑
niego stopnia (40–90%) przy braku dowodów 
na niedokrwienie w badaniach nieinwazyjnych 
lub u chorych z wielonaczyniową chorobą wień‑
cową. Ze względu na zwiększony opór w mikro‑
krążeniu299 możliwe jest niedoszacowanie zna‑
czenia hemodynamicznego zmiany odpowie‑
dzialnej za niedokrwienie.300 Niemniej technika 
ta wydaje się wiarygodną metodą oceny zmian 
innych niż odpowiedzialne za NSTE‑ACS, na co 
wskazuje jej porównanie z odroczonym powtór‑
nym pomiarem FFR, badaniem perfuzji w CMR 
lub SPECT.301‑304 U pacjentów z ACS odroczona re‑
waskularyzacja w oparciu o wynik FFR lub chwi‑
lowy gradient ciśnienia przez zwężenie w fa‑
zie rozkurczu (iFR) wiąże się z gorszymi wy‑
nikami klinicznymi w porównaniu z chorymi 
ze stabilną CAD.305 ‑308 Utrzymująca się niesta‑
bilność nieistotnych hemodynamicznie zwężeń 
lub obecność >1 niestabilnej zmiany może wpły‑
wać na zwiększenie ryzyka.

Większość danych odnoszących się do war‑
tości FFR w NSTE‑ACS pochodzi z analizy ma‑
łych podgrup z rejestrów i badań randomizowa‑
nych (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 5). 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)309 istotnie wię‑
cej pacjentów z NSTEMI było leczonych zacho‑
wawczo w strategii opartej o FFR w porównaniu 
ze strategią opartą na angiografii (22,7 vs 13,2%, 
P = 0,022). Taka strategia rewaskularyzacji czyn‑
nościowej wydaje się bezpieczna i pozbawiona 
wpływu na zdarzenia kliniczne w NSTE‑ACS. 
Niemniej jednak nadal brakuje ukierunkowa‑
nych randomizowanych badań z odpowiednią 
mocą statystyczną.

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
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niu w ramach prewencji wtórnej z silną terapią 
przeciwpłytkową (zob. RYCINY 5–8) i przeciwdławico‑
wą, uwzględniwszy choroby współistniejące.325,326

6.3. Aspekty techniczne
6.3.1. Aspekty techniczne i wyzwania
Zasadnicze aspekty techniczne PCI u pacjentów 
z NSTE‑ACS nie różnią się od leczenia inwazyj‑
nego i strategii rewaskularyzacji w innych posta‑
ciach klinicznych CAD. U chorych z NSTE‑ACS, 
których uznano za odpowiednich kandydatów 
do PCI w jednym lub większej liczbie naczyń, 
implantacja nowej generacji DES stanowi stan‑
dard postępowania,159,32 7,328 nie udowodniono 
natomiast korzyści z rutynowego wykonywa‑
nia trombektomii w takich przypadkach.329,330 
Połączenia leków i czas trwania terapii przeciw‑
zakrzepowej omówiono w ROZDZIALE 5.

6.3.2. Dostęp naczyniowy
Wykonywanie w odpowiednim czasie PCI i sto‑
sowanie silnych leków przeciwzakrzepowych 
u pacjentów z NSTE‑ACS spowodowało reduk‑
cję ryzyka niedokrwienia. Jednocześnie taka 
strategia nieodłącznie wiąże się ze zwiększo‑
nym ryzykiem krwawienia, które wpływa nie‑
korzystnie na rokowanie co najmniej w takim 
samym stopniu jak powikłania niedokrwienne 
i negatywnie rzutuje na przeżycie.331‑333 Wśród 
pacjentów poddanych PCI krwawienia związa‑
ne z dostępem naczyniowym stanowią 30–70% 
wszystkich zdarzeń krwotocznych.33 4 Zgroma‑
dzono dane, które wskazują, że zmniejszenie 
częstości zdarzeń krwotocznych w okolicy do‑
stępu naczyniowego przekłada się na istotne ko‑
rzyści kliniczne. Dwa obszerne randomizowane 
badania, The RadIal Vs femorAL access for co‑
ronary intervention (RIVAL; n = 7021 pacjen‑
tów z ACS) i The MATRIX (n = 8404 pacjentów 
z ACS)335,336 wykazały istotnie mniejszą częstość 
krwawienia związanego z dostępem naczynio‑
wym, interwencji chirurgicznej w miejscu do‑
stępu i przetoczeń krwi przy dostępie promie‑
niowym w porównaniu z udowym. Sparowana 
metaanaliza, w której porównano dostęp pro‑
mieniowy z udowym w szerokiej populacji pa‑
cjentów z CAD, obejmująca 30‑dniowy okres 
monitorowania z badania MATRIX, wykaza‑
ła istotną redukcję częstości poważnych krwa‑
wień, zgonu, MI lub udaru mózgu oraz reduk‑
cję śmiertelności całkowitej i wskazała na prze‑
wagę dostępu promieniowego nad udowym.337 
Chociaż efekt ten uległ osłabieniu po roku ob‑
serwacji, częstość niekorzystnych zdarzeń kli‑
nicznych netto pozostawała mniejsza w przy‑
padku użycia dostępu promieniowego w porów‑
naniu z udowym.336 Dlatego też wykorzystanie 
dostępu promieniowego zaleca się jako prefero‑
wane podejście u pacjentów z NSTE‑ACS podda‑
nych ocenie inwazyjnej z lub bez PCI. Zależnie 
od stanu hemodynamicznego chorego i technicz‑
nych aspektów procedury można jednak w wy‑

6.2. Leczenie zachowawcze
Uznane korzyści z rewaskularyzacji wieńcowej 
u pacjentów z NSTE‑ACS doprowadziły do istot‑
nej redukcji częstości stosowania jedynie leczenia 
zachowawczego, z 60% przed dwiema dekadami 
do 10–30% we współczesnej epoce PCI.170,225,316‑319 
Leczenie zachowawcze obejmuje zarówno pacjen‑
tów niepoddanych koronarografii, jak i chorych 
z zaawansowaną CAD bez możliwości rewasku‑
laryzacji, oraz pacjentów z CAD bez istotnych 
zwężeń (zob. MINOCA, ROZDZIAŁ 7).

6.2.1. Pacjenci niebędący kandydatami do inwazyjnej 
koronarografii
Tę populację reprezentuje niewielka podgrupa 
pacjentów, w odniesieniu do której dane wska‑
zujące na hipotetyczną korzyść ze strategii inwa‑
zyjnej są ograniczone. Zależnie od kraju i swo‑
istych różnic między regionami to zaawansowa‑
ny wiek, płeć żeńska, przewlekła choroba nerek 
(CKD), cukrzyca, rozpoznana niewydolność ser‑
ca / przebyta rewaskularyzacja, choroba nowo‑
tworowa oraz zespół kruchości stanowią głów‑
ne wymieniane przyczyny odstępowania od dia‑
gnostycznej ICA.170,2 25,316,318,319 Czynniki te w du‑
żej mierze pokrywają się z predyktorami zda‑
rzeń krwotocznych oraz niekorzystnych zdarzeń 
niedokrwiennych320 i tłumaczą niepomyślne ro‑
kowanie w tej populacji, ze śmiertelnością we‑
wnątrzszpitalną 6–9%, wzrastającą do 20 oraz 
50% odpowiednio po 6 mies. i 3 latach.321 Wy‑
bór farmakoterapii powinna poprzedzić staran‑
na ocena ryzyka z uwzględnieniem tego, że ICA 
z dostępu promieniowego stanowi procedurę 
małego ryzyka, dysfunkcja LV zwiększa ryzy‑
ko zgonu oraz że zarówno anatomia tętnic wień‑
cowych, jak i obecność cukrzycy mogą wpłynąć 
na stratyfikację ryzyka czy wybór farmakotera‑
pii (zob. RYCINY 5–7). Zaawansowany wiek lub płeć 
żeńska jako jedyne czynniki nie powinny stano‑
wić wystarczającej przyczyny zaniechania ICA; 
podobnie nie należy odstępować od ICA z powo‑
dów logistycznych.32 2,32 3

6.2.2. Pacjenci z chorobą wieńcową bez możliwości re-
waskularyzacji
Pacjenci z rozpoznaną ciężką CAD bez możli‑
wości jakiejkolwiek rewaskularyzacji są obcią‑
żeni dużym ryzykiem nawrotu zdarzeń niedo‑
krwiennych.324 Często są to kobiety, osoby star‑
sze i/lub z ciężką CKD, wielonaczyniową CAD, 
po przebytym MI bądź wcześniejszej rewasku‑
laryzacji. Decyzja o zaniechaniu PCI stanowi 
niezależny czynnik predykcyjny zwiększonej 
śmiertelności sercowo‑naczyniowej, zarówno 
wewnątrzszpitalnej, jak i długoterminowej.188,318 
Dlatego też odstąpienie od rewaskularyzacji po‑
winno dotyczyć jedynie dokładnie wyselekcjo‑
nowanych pacjentów, przy pełnej zgodności, że 
z punktu widzenia przesłanek klinicznych lub 
anatomicznych ryzyko przewyższa korzyści. Ta‑
kich chorych należy poddać agresywnemu lecze‑
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stopniu uwzględniać preferencje chorego. U pa‑
cjentów z NSTE‑ACS przyjętych w CS randomi‑
zowane dane nie wskazują na zasadność ruty‑
nowej natychmiastowej wielonaczyniowej PCI 
(szczegóły – zob. ROZDZIAŁ 8.1).346

6.4. Pomostowanie aortalno‑wieńcowe
Około 5–10% pacjentów z NSTE‑ACS wymaga 
wykonania CABG;3 47 ta podgrupa chorych sta‑
nowi wyzwanie ze względu na charakteryzujące 
ją duże ryzyko w porównaniu z pacjentami ope‑
rowanymi w trybie planowym. W sytuacji bra‑
ku randomizowanych danych, optymalny czas 
wykonania niepilnego zabiegu CABG u pacjen‑
tów z NSTE‑ACS powinno się określać indywi‑
dualnie.3 48 Ryzyko wystąpienia zdarzeń niedo‑
krwiennych, przypuszczalnie związanych z sub‑
optymalną terapią przeciwpłytkową w okre‑
sie oczekiwania na operację, wynosi <0,1%, na‑
tomiast ryzyko okołooperacyjnych powikłań 
krwotocznych skojarzonych ze stosowaniem in‑
hibitorów płytek >10%.349 U chorych z utrzymu‑
jącym się niedokrwieniem lub niestabilnością 
hemodynamiczną i wskazaniem do CABG po‑
winno się wykonać pilną operację, bez opóźnie‑
nia spowodowanego ekspozycją pacjenta na le‑
czenie przeciwpłytkowe.

W razie konieczności przeprowadzenia CABG 
należy dołożyć wszelkich starań, aby minimali‑
zować manipulacje na aorcie, wykonać zabieg bez 
krążenia pozaustrojowego w przypadku zwap‑
niałej aorty lub u chorego dużego ryzyka, uzy‑
skać pełną rewaskularyzację i dokonać pomia‑
rów przepływu w pomostach.

6.5. Przezskórna interwencja wieńcowa vs 
pomostowanie aortalno‑wieńcowe
Nie ma randomizowanego porównania PCI vs 
CABG w szczególnym wskazaniu, jakie stanowi 
NSTE‑ACS. W analizie danych dotyczących jed‑
nostkowego pacjenta z badań: 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), które po‑
równywały PCI z CABG, spośród 3280 pacjentów 
z wielonaczyniową CAD lub chorobą pnia lewej 
tętnicy wieńcowej, jedynie u 77 (2,2%) występo‑
wało NSTEMI, a u 1169 (35,7%) niestabilna dła‑
wica piersiowa.350 Wśród chorych z NSTE‑ACS 
po 5 latach obserwacji ryzyko zgonu, MI lub uda‑
ru uległo istotnemu zmniejszeniu w przypad‑
ku CABG w porównaniu z PCI (HR 0,74; 95% CI 
0,56–0,98; P = 0,036), a różnica wynikała z re‑
dukcji częstości MI w grupie po CABG (3,8% vs 
7,5%; HR 0,50; 95% CI 0,31–0,82; P = 0,006).350 
W analizie populacyjnej korzyść z CABG w po‑

branych przypadkach użyć dostępu udowego 
w czasie pierwszego zabiegu PCI.

6.3.3. Strategie rewaskularyzacji
Na podstawie badań obserwacyjnych pacjen‑
tów z NSTE‑ACS, korzyść z wczesnej interwen‑
cji, w porównaniu z podejściem zachowawczym, 
może uzasadniać wybór strategii pełnej rewasku‑
laryzacji, niezależnie od potencjalnej identyfika‑
cji i/lub leczenia zmiany odpowiedzialnej za nie‑
dokrwienie.268,27 7,338–340 Ostatnie analizy bazy da‑
nych The British Cardiac Intervention Society 
PCI wykazały istotnie mniejsze skumulowane 
wskaźniki śmiertelności przy jednoetapowej peł‑
nej rewaskularyzacji w porównaniu z PCI ograni‑
czoną do zmiany odpowiedzialnej za niedokrwie‑
nie (22,5 vs 25,9%; P = 0,0005) w średnim okresie 
obserwacji obejmującym 4,1 lat (przedział mię‑
dzykwartylowy 2,2–5,8) wśród 21 857 pacjentów 
z NSTE‑ACS i wielonaczyniową CAD poddanych 
PCI. Tę długoterminową korzyść zaobserwowa‑
no pomimo początkowego wzrostu śmiertelno‑
ści przy jednoetapowej całkowitej rewaskulary‑
zacji (2,3 vs 1,5%; P = 0,002).341 Kwestia redukcji 
tego wyjściowo zwiększonego ryzyka przez za‑
stosowanie strategii kilkuetapowej pełnej rewas
kularyzacji wymaga dalszej oceny.

W przeciwieństwie do STEMI3 42‑3 4 4 u pacjen‑
tów z NSTE‑ACS tylko w pojedynczym ukierun‑
kowanym randomizowanym badaniu ocenio‑
no rolę 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]).345 
Pełna jednoetapowa rewaskularyzacja wieńco‑
wa skutkowała mniejszą częstością poważnych 
niekorzystnych zdarzeń sercowo- i mózgowo

‑naczyniowych (definiowanych jako zgon ser‑
cowy, zgon, ponowny MI, ponowna hospitali‑
zacja z powodu niestabilnej dławicy piersiowej, 
ponowna rewaskularyzacja wieńcowa i udar mó‑
zgu w ciągu 1 roku) w porównaniu z pełną re‑
waskularyzacją wieńcową w trakcie wieloeta‑
powej PCI wykonywanej podczas pierwszego 
pobytu w szpitalu (HR 0,55; 95% CI 0,36–0,83; 
P = 0,004).345 Ta korzyść w dużej mierze wynika‑
ła z istotnej redukcji częstości ponownej rewa‑
skularyzacji w przypadku jednoetapowej wielo
naczyniowej PCI (HR 0,52; 95% CI 0,31–0,88; 
P = 0,01).3 45 Jednak w związku z tym, że dąże‑
nie do pełnej rewaskularyzacji u niektórych pa‑
cjentów ze złożoną anatomią tętnic wieńcowych 
może podnosić ryzyko PCI lub wiązać się z ko‑
niecznością CABG, wydaje się racjonalne, aby – 
przy braku twardych danych klinicznych – do‑
stosowywać zarówno wskazania do kompletnej 
rewaskularyzacji, jak i jej ramy czasowe do istot‑
ności czynnościowej wszystkich zwężeń, wieku, 
stanu ogólnego oraz chorób współistniejących 
pacjenta, a także funkcji LV. Co więcej, wybór 
metody rewaskularyzacji powinien w dużym 
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i we wczesnym oraz średnioterminowym okre‑
sie obserwacji,281,357 a także redukuje ryzyko ko‑
lejnego MI w okresie poprzedzającym cewniko‑
wanie i skraca czas pobytu w szpitalu.278

6.6.2. Postępowanie u pacjentów z zatrzymaniem 
krążenia
Postępowanie u chorych przyjętych po resuscy‑
tacji z powodu zatrzymania krążenia i ze współ‑
istniejącym NSTE‑ACS wymaga indywidualizacji, 
zależnie od stanu hemodynamicznego i neuro
logicznego tych osób.

W zewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krąże‑
nia przy braku uniesienia odcinka ST i CS ru‑
tynowa natychmiastowa strategia inwazyjna 
nie wykazuje wyższości nad strategią odroczo‑
ną, jak niedawno wykazano w randomizowa‑
nym badaniu Coronary Angiography after Car‑
diac Arrest (COACT).278 Do badania włączono 
552 pacjentów, których skutecznie zresuscyto‑
wano po zewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krą‑
żenia i którzy nie mieli objawów STEMI. Przeży‑
cie 90‑dniowe nie różniło się między strategiami, 
wynosiło 64,5% w grupie natychmiastowej an‑
giografii i 67,2% w grupie odroczonej angiografii 
(OR 0,89; 95% CI 0,62–1,27; P = 0,51).358 Dlatego 
też rozsądne wydaje się odroczenie wykonania 
ICA u pacjentów z NSTE‑ACS,358 choć kilka to‑
czących się aktualnie badań bardziej dokładnie 
określi możliwe korzyści wynikające z wczesne‑
go podejścia inwazyjnego.359

U chorych, którzy po resuscytacji pozostają 
w śpiączce, powinno się natychmiastowo wy‑
konać echokardiografię w ramach dalszej dia‑
gnostyki różnicowej. Przy podejrzeniu rozwar‑
stwienia aorty lub zatorowości płucnej zaleca 
się CT.360,361

6.7. Zalecenia dotyczące rewaskularyzacji 
wieńcowej
Zob. s. 48.

7. Zawał mięśnia sercowego bez istotnych 
zwężeń tętnic wieńcowych i rozpoznania 
alternatywne
Chociaż początkowe doniesienia dotyczące wy‑
stępowania AMI bez istotnej CAD pochodzą 
sprzed 80 lat,367 a rokowanie ostatecznie opisa‑
no przed 13 laty,368 dopiero niedawno sformu‑
łowano termin MINOCA w odniesieniu do pa‑
cjentów z takim rozpoznaniem.369 Zgodnie z de‑
finicją użycie terminu MINOCA rozważa się wyj‑
ściowo podczas wykonywania angiografii, w cha‑
rakterze rozpoznania roboczego, dopóki dalsza 
ocena nie doprowadzi do wykluczenia innych 
możliwych przyczyn wzrostu stężenia tropo‑
nin. Termin ten obejmuje heterogenną grupę 
czynników leżących u podłoża uszkodzenia ser‑
ca z uwzględnieniem zarówno wieńcowych, jak 
i niewieńcowych czynników patogenetycznych, 
z których te ostatnie stanowią choroby serca 
oraz zaburzenia pozasercowe.370 W porównaniu 
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Zalecenie Klasaa Poziomb

Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej

Natychmiastową strategię inwazyjną (<2 h) zaleca się u pacjentów spełniających ≥1 z następujących kryteriów bardzo 
dużego ryzyka:
niestabilność hemodynamiczna lub CS
nawracający lub utrzymujący się mimo leczenia ból w klatce piersiowej
zagrażające życiu arytmie
mechaniczne powikłania MI
niewydolność serca jednoznacznie powiązana z NSTE‑ACS
obniżenie odcinka ST >1 mm w ≥6 odprowadzeniach towarzyszące uniesieniu odcinka ST w aVR i/lub V1

I C

Wczesną strategię inwazyjną (w ciągu 24 h) zaleca się u pacjentów spełniających którykolwiek z następujących kryteriów 
dużego ryzyka:
rozpoznanie NSTEMI sugerowane przez algorytm diagnostyczny zalecany w ROZDZIALE 3

dynamiczne lub prawdopodobnie nowe zmiany odcinka ST‑T w sąsiednich odprowadzeniach sugerujące utrzymujące się 
niedokrwienie
przemijające uniesienie odcinka ST273,362

>140 pkt w skali GRACE271,272,277

I A

Selektywną strategię inwazyjną po wykonaniu odpowiednich badań w kierunku niedokrwienia lub stwierdzeniu 
anatomicznie istotnych zwężeń w CCTA zaleca się u pacjentów uznanych za obciążonych małym ryzykiem267,268,263

I A

Odroczoną angiografię zamiast natychmiastowej należy rozważyć u stabilnych hemodynamicznie pacjentów bez uniesienia 
odcinka ST skutecznie zresuscytowanych po zewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia358,36 4

IIa B

Aspekty techniczne

Dostęp przez tętnicę promieniową zaleca się jako standardowy dostęp naczyniowy, chyba że względy proceduralne nakazują
inaczej 336,337

I A

DES zaleca się preferencyjnie względem stentów metalowych w każdym przypadku PCI, niezależnie od:
obrazu klinicznego
typu zmiany
planowanej operacji niekardiochirurgicznej
przewidywanego czasu trwania DAPT
jednoczesnego leczenia przeciwkrzepliwego35 4,365,366

I A

Zaleca się oparcie strategii rewaskularyzacji (PCI ad hoc zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie / wielonaczyniowa 
PCI / CABG) na statusie klinicznym pacjenta i chorobach współistniejących, jak również na zaawansowaniu choroby, 
tj. rozkładzie i charakterystyce angiograficznej zmian (np. punktacji w skali SYNTAX), według zasad dotyczących stabilnej 
CAD,350 aczkolwiek decyzja o natychmiastowej PCI zwężenia odpowiedzialnego za MI nie wymaga konsultacji Kardiogrupy

I B

Pełną rewaskularyzację należy rozważyć u pacjentów z NSTE‑ACS bez CS i z wielonaczyniową CAD IIa C

Obrazowanie wewnątrzwieńcowe należy rozważyć w celu rozpoznania SCAD, w razie jego podejrzenia IIa C

Pełną rewaskularyzację podczas pierwszej PCI można rozważyć u pacjentów z NSTE-ACS z chorobą wielonaczyniową345 IIb B

Rewaskularyzację z wykorzystaniem pomiaru FFR dotyczącą zmiany innej niż odpowiedzialna za niedokrwienie można 
rozważyć podczas pierwszej PCI302

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CS – wstrząs 
kardiogenny, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DES – stent uwalniający lek, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, GRACE – Global Registry of Acute Coronary 
Events, MI – zawał mięśnia sercowego, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej, SYNTAX – Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery

równaniu z PCI potwierdzono u chorych z cu‑
krzycą przyjętych z powodu ACS. Po 3‑letniej 
obserwacji łączna częstość zgonów z jakiejkol‑
wiek przyczyny, MI lub udarów niezakończonych 
zgonem była mniejsza w grupie CABG w porów‑
naniu z PCI (20,8 vs 33,4%; P <0,01).351 Z łącznej 
analizy wyżej wymienionych RCT wynika, że 
dowody wskazujące na przewagę jednej strate‑
gii rewaskularyzacji nad drugą, w szczególności 
u pacjentów z NSTEMI, pozostają ograniczone.

Dlatego też aktualnie dostępne dane pośred‑
nio wskazują, że kryteria wyboru metody rewa‑
skularyzacji u pacjentów ze stabilną CAD (zob. 
wytyczne ESC dotyczące rewaskularyzacji mię‑
śnia sercowego z 2018 r.)205 powinno się stoso‑
wać również w odniesieniu do ustabilizowanych 
chorych z NSTE‑ACS, zwłaszcza ze współistnie‑
jącą cukrzycą.350 ‑35 4

W złożonych przypadkach zaleca się dyskusję 
z udziałem Kardiogrupy i użycie skali SYNTAX, 
gdyż umożliwia ona ocenę ryzyka zgonu, MI i re‑
waskularyzacji u pacjentów z NSTE‑ACS i wie‑
lonaczyniową CAD poddanych PCI.355 Ponadto 
zaleca się obliczanie punktacji w skali Society of 
Thoracic Surgeons (STS) w celu oszacowania we‑
wnątrzszpitalnej lub 30‑dniowej śmiertelności 
oraz chorobowości wewnątrzszpitalnej po CABG 
u pacjentów dużego ryzyka.356 Za kliniczne i ana‑
tomiczne cechy wskazujące na przewagę CABG 
uznaje się cukrzycę, obniżoną frakcję wyrzuto‑
wą lewej komory (LVEF) (<40%), przeciwwska‑
zania do DAPT, nawracającą rozsianą resteno‑
zę w stencie, czynniki anatomiczne i technicz‑
ne prawdopodobnie wpływające na niepełną re‑
waskularyzację za pomocą PCI i współistnienie 
innych wskazań do operacji kardiochirurgicznej. 
Z kolei za wyborem PCI przemawiają kliniczne 
i anatomiczne cechy, takie jak obecność poważ‑
nych chorób towarzyszących (nieujętych w ska‑
lach ryzyka), zaawansowany wiek / zespół kru‑
chości lub przewidywany krótki okres przeżycia, 
ograniczona możliwość poruszania się, okolicz‑
ności niekorzystnie wpływające na możliwość 
rehabilitacji, aspekty anatomiczne i technicz‑
ne, które mogą skutkować niepełną rewaskula‑
ryzacją za pomocą CABG z powodu złej jakości 
lub braku pomostów, poważne zniekształcenie 
klatki piersiowej lub skolioza, następstwa radio‑
terapii i aorta porcelanowa.

6.6. Sytuacje szczególne
6.6.1. Postępowanie u pacjentów z utrzymującym się 
niedokrwieniem mięśnia sercowego
Pacjenci z utrzymującym się niedokrwieniem 
mięśnia sercowego obciążeni są bardzo dużym 
ryzykiem rozwinięcia STEMI, wystąpienia za‑
grażających życiu arytmii, ostrej niewydolności 
serca i CS. Chorych tych powinno się poddać ko‑
ronarografii z intencją rewaskularyzacji w cią‑
gu 2h od przyjęcia do szpitala. W świetle opu‑
blikowanych danych takie podejście ogranicza 
zarówno śmiertelność wewnątrzszpitalną, jak 
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oceniające rokowanie u pacjentów z MINOCA 
uznano za niejednorodne pod względem kry‑
teriów włączenia, punktów końcowych i cza‑
su trwania obserwacji; niektóre z nich zawie‑
rały dane dotyczące twardych punktów koń‑
cowych, takich jak śmiertelność lub ponowny 
MI,374,375 jednak tylko nieliczne uwzględniały 
punkty końcowe zarówno w populacji chorych 
z MINOCA, jak i z CAD.376 Chociaż w porówna‑
niu z pacjentami z ACS i istotnymi zwężeniami 

z pacjentami z CAD z istotnymi zwężeniami tęt‑
nic, chorzy z NSTE‑ACS i rozpoznaniem MINO‑
CA to częściej kobiety i osoby w młodszym wie‑
ku, a rzadziej osoby obciążone cukrzycą, nad‑
ciśnieniem tętniczym lub dyslipidemią,371,37 2 co 
sugeruje dominujące znaczenie etiologii nie‑
związanej z miażdżycą i nietypowych czynni‑
ków ryzyka bądź typowych czynników ryzyka, 
takich jak aspekty psychospołeczne, insulino‑
oporność i stan zapalny.37 3 Wszystkie badania 
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Zalecenie Klasaa Poziomb

Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej

Natychmiastową strategię inwazyjną (<2 h) zaleca się u pacjentów spełniających ≥1 z następujących kryteriów bardzo 
dużego ryzyka:
niestabilność hemodynamiczna lub CS
nawracający lub utrzymujący się mimo leczenia ból w klatce piersiowej
zagrażające życiu arytmie
mechaniczne powikłania MI
niewydolność serca jednoznacznie powiązana z NSTE‑ACS
obniżenie odcinka ST >1 mm w ≥6 odprowadzeniach towarzyszące uniesieniu odcinka ST w aVR i/lub V1

I C

Wczesną strategię inwazyjną (w ciągu 24 h) zaleca się u pacjentów spełniających którykolwiek z następujących kryteriów 
dużego ryzyka:
rozpoznanie NSTEMI sugerowane przez algorytm diagnostyczny zalecany w ROZDZIALE 3

dynamiczne lub prawdopodobnie nowe zmiany odcinka ST‑T w sąsiednich odprowadzeniach sugerujące utrzymujące się 
niedokrwienie
przemijające uniesienie odcinka ST273,362

>140 pkt w skali GRACE271,272,277

I A

Selektywną strategię inwazyjną po wykonaniu odpowiednich badań w kierunku niedokrwienia lub stwierdzeniu 
anatomicznie istotnych zwężeń w CCTA zaleca się u pacjentów uznanych za obciążonych małym ryzykiem267,268,263

I A

Odroczoną angiografię zamiast natychmiastowej należy rozważyć u stabilnych hemodynamicznie pacjentów bez uniesienia 
odcinka ST skutecznie zresuscytowanych po zewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia358,36 4

IIa B

Aspekty techniczne

Dostęp przez tętnicę promieniową zaleca się jako standardowy dostęp naczyniowy, chyba że względy proceduralne nakazują
inaczej 336,337

I A

DES zaleca się preferencyjnie względem stentów metalowych w każdym przypadku PCI, niezależnie od:
obrazu klinicznego
typu zmiany
planowanej operacji niekardiochirurgicznej
przewidywanego czasu trwania DAPT
jednoczesnego leczenia przeciwkrzepliwego35 4,365,366

I A

Zaleca się oparcie strategii rewaskularyzacji (PCI ad hoc zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie / wielonaczyniowa 
PCI / CABG) na statusie klinicznym pacjenta i chorobach współistniejących, jak również na zaawansowaniu choroby, 
tj. rozkładzie i charakterystyce angiograficznej zmian (np. punktacji w skali SYNTAX), według zasad dotyczących stabilnej 
CAD,350 aczkolwiek decyzja o natychmiastowej PCI zwężenia odpowiedzialnego za MI nie wymaga konsultacji Kardiogrupy

I B

Pełną rewaskularyzację należy rozważyć u pacjentów z NSTE‑ACS bez CS i z wielonaczyniową CAD IIa C

Obrazowanie wewnątrzwieńcowe należy rozważyć w celu rozpoznania SCAD, w razie jego podejrzenia IIa C

Pełną rewaskularyzację podczas pierwszej PCI można rozważyć u pacjentów z NSTE-ACS z chorobą wielonaczyniową345 IIb B

Rewaskularyzację z wykorzystaniem pomiaru FFR dotyczącą zmiany innej niż odpowiedzialna za niedokrwienie można 
rozważyć podczas pierwszej PCI302

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CS – wstrząs 
kardiogenny, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DES – stent uwalniający lek, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, GRACE – Global Registry of Acute Coronary 
Events, MI – zawał mięśnia sercowego, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej, SYNTAX – Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery



W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 55

niż niedokrwienne, uznawano za chorych z roz‑
poznaniem MINOCA.380

Fundamentalnym aspektem definicji MINO‑
CA jest rozpoznanie MI z podwyższonym stęże‑
niem biomarkerów sercowych, typowo troponin 
sercowych >99. percentyla górnej granicy zakre‑
su referencyjnego i wzrostem lub obniżeniem po‑
ziomu tych biomarkerów w seryjnych oznacze‑
niach. Chociaż podwyższone stężenia troponi‑
ny są wskaźnikiem uszkodzenia mięśnia z wtór‑
nym uwolnieniem tego wewnątrzkomórkowe‑
go białka do krążenia systemowego, powyższy 
proces nie ma charakteru swoistego dla choroby 
i może wynikać z mechanizmów niedokrwien‑
nych lub innych niż niedokrwienie.

Dlatego też, najnowsze stanowisko naukowe 
AHA, które zawiera formalną i zaktualizowaną 
definicję szeroko stosowanego terminu MINOCA, 
uwzględnia w niej Czwartą Uniwersalną Defini‑
cję Zawału Serca.381 W TABELI 14 przedstawiono ak‑
tualne kryteria definicji MINOCA, które jedno‑
myślnie wykluczają zapalenie mięśnia sercowego 
i kardiomiopatię takotsubo z kategorii rozpozna‑
nia końcowego MINOCA.381 Co ciekawe, u nie‑
których pacjentów NSTEMI lub STEMI382 mogą 
wyzwolić kardiomiopatię takotsubo. Dodatkowo 
w przypadku kardiomiopatii takotsubo nie ma 
RCT, których wyniki przemawiałyby za stoso‑
waniem swoistego leczenia, tak więc wszystkie 
zalecenia opierają się na opiniach ekspertów.383

Opracowano klinicznie użyteczny schemat 
decyzyjny oraz algorytmy dotyczące diagno‑
styki i postępowania u tych pacjentów, przede 

tętnic wieńcowych371,37 2,376 ‑379 chorzy z MINOCA 
mają lepsze rokowanie, ich przeżywalność jest 
mniejsza niż osób zdrowych dopasowanych pod 
względem wieku i płci.371,37 2,376 ‑379 Co istotne, ten 
wzrost częstości niekorzystnych zdarzeń stwier‑
dzano zarówno we wczesnym, jak i w późnym 
okresie obserwacji.371,37 2,376 ‑379

Termin MINOCA stosowano w przeszłości 
w szerokim zakresie i często nietrafnie, co wpły‑
wało ograniczająco na wszystkie aspekty związa‑
ne z definiowaniem choroby, postępowania i le‑
czenia.380,381 Pomimo dostępnego, współcześnie 
przyjętego stanowiska ESC i AHA istnieją zna‑
czące różnice w sposobie dalszej oceny i leczenia 
pacjentów z podejrzeniem MINOCA. Zakres sto‑
sowanych strategii diagnostycznych i terapeu‑
tycznych zależy od lokalnych niewystandary‑
zowanych praktyk i wykazuje dużą zmienność.

W stanowisku ESC dotyczącym MINOCA za‑
proponowano następujące kryteria tego rozpo‑
znania:380

1)	 spełnione kryteria AMI zdefiniowane w Trze‑
ciej Uniwersalnej Definicji MI369

2)	tętnice wieńcowe bez stwierdzonych istot‑
nych zwężeń według wytycznych angiogra‑
ficznych – bez ≥50% zwężeń w dużym naczy‑
niu nasierdziowym

3)	brak innej jawnej klinicznie, swoistej przy‑
czyny, która mogłaby stanowić alternatyw‑
ną przyczynę obrazu klinicznego.
Na podstawie tej definicji ESC, pacjentów z za‑

paleniem mięśnia sercowego i kardiomiopatią 
takotsubo, obok innych czynników sprawczych 

TABELA 14. � Kryteria diagnostyczne zawału mięśnia sercowego bez angiograficznie istotnych zwężeń tętnic wieńcowych

Rozpoznanie MINOCA odnosi się do pacjentów z AMI spełniających następujące kryteria:

1. AMI (zmodyfikowane kryteria zaczerpnięte z Czwartej Uniwersalnej Definicji Zawału Mięśnia Sercowego):
• stwierdzenie wzrostu lub spadku poziomu troponin sercowych, z co najmniej jedną wartością powyżej 99. percentyla górnej granicy zakresu 

referencyjnego i
• kliniczne potwierdzenie zawału, wyrażające się co najmniej jednym z poniższych:

a)	 objawy niedokrwienia mięśnia sercowego
b)	 nowe niedokrwienne zmiany elektrokardiograficzne
c)	 powstanie patologicznych załamków Q
d)	 dowody w obrazowaniu na nową utratę żywotnego miokardium lub nowe regionalne nieprawidłowości ruchomości ścian o wzorcu 

odpowiadającym przyczynie niedokrwiennej
e)	 identyfikacja skrzepliny w tętnicy wieńcowej, angiograficznie lub sekcyjnie

2. Tętnice wieńcowe nieobjęte istotnymi zwężeniami w angiografii:
• nieobecność choroby z istotnymi zwężeniami tętnic w angiografii (tj. bez ≥50 % zwężenia tętnicy wieńcowej) w którymkolwiek dużym naczyniu 

nasierdziowyma

Obejmuje pacjentów z:
• prawidłowymi tętnicami wieńcowymi (bez angiograficznego zwężenia)
• łagodnie wyrażoną nieregularnością zarysu światła naczynia (angiograficzne zwężenia <30 %)
• pośrednimi zmianami miażdżycowymi tętnic wieńcowych (zwężenia >30% ale <50%)

3. Brak swoistego alternatywnego rozpoznania przy danym obrazie klinicznym:
• alternatywne rozpoznania obejmują inne przyczyny niż niedokrwienne, takie jak sepsę, zatorowość płucna i zapalenie mięśnia sercowego, choć nie 

ograniczają się jedynie do nich

a  Należy podkreślić, że dodatkowy kontrolny angiogram może być potrzebny w celu upewnienia się, że nie występuje choroba z istotnymi zwężeniami tętnic wieńcowych.

Skróty: AMI – ostry zawał mięśnia sercowego, MINOCA – zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych
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W tym algorytmie CMR stanowi jedno z kluczo‑
wych narzędzi diagnostycznych do różnicowania 
kardiomiopatii takostubo,38 4 zapalenia mięśnia 
sercowego385,386 i rzeczywistego MI.387 CMR wy‑
kazuje zdolność do identyfikowania przyczyny 
leżącej u podłoża uszkodzenia serca u 87% pa‑
cjentów z MINOCA.388 Lokalizacja podwsierdzio‑
wa późnego wzmocnienia po podaniu gadoliny 
może wskazywać na przyczynę niedokrwien‑
ną, zaś podnasierdziowa – na kardiomiopatię 
lub zapalenie mięśnia sercowego, a brak odpo‑
wiedniego późnego wzmocnienia po podaniu 
kontrastu, z obrzękiem i towarzyszącymi swo‑

wszystkim w postaci algorytmu klinicznego 
przedstawionego graficznie z wykorzystaniem 
kolorów sygnalizacji świetlnej w ruchu drogo‑
wym (RYCINA 12).

Zgodnie z roboczym rozpoznaniem wstęp‑
nym w ostrym okresie należy niezwłocznie do‑
konać poprawnej, wstępnej oceny kurczliwo‑
ści ścian LV za pomocą angiografii LV, zależnie 
od czynności nerek, lub echokardiografii. Odcin‑
kowe zaburzenia kurczliwości ścian mogą wska‑
zywać na nasierdziową przyczynę MINOCA lub 
inne swoiste przyczyny, których stwierdzenie 
doprowadzi do wykluczenia tego rozpoznania. 

12

RYCINA 12.  Algorytm diagnostyczny dla zawału serca bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych, wykorzystujący schemat z użyciem kolorów sygnalizacji 
świetlnej w ruchu drogowym. Kolor czerwony oznacza alternatywne rozpoznanie ustalone natychmiastowo, bez dalszych dodatkowych badań. Kolor żółty oznacza 
wstępne robocze rozpoznanie, które może doprowadzić do rozpoznania końcowego MINOCA lub rozpoznania alternatywnego. Kolor zielony wskazuje na końcowe 
rozpoznanie MINOCA. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online

 Skróty: CAD – choroba wieńcowa, IVUS – ultrasonografi a wewnątrznaczyniowa, MINOCA – zawał serca bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych, CMR – rezonans 
magnetyczny serca, LV lewa komora, OCT – optyczna koherentna tomografi a, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
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RYCINA 12.  Algorytm diagnostyczny dla zawału mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych, wykorzystujący schemat z użyciem kolorów 
sygnalizacji świetlnej w ruchu drogowym. Kolor czerwony oznacza alternatywne rozpoznanie ustalone natychmiastowo, bez dalszych dodatkowych badań. Kolor żółty 
oznacza wstępne robocze rozpoznanie, które może doprowadzić do rozpoznania końcowego MINOCA lub rozpoznania alternatywnego. Kolor zielony wskazuje 
na końcowe rozpoznanie MINOCA. Przewodnik audio dotyczący powyższej ryciny dostępny online 

�Skróty: CAD – choroba wieńcowa, IVUS – ultrasonografia wewnątrznaczyniowa, MINOCA – zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych, 
CMR – rezonans magnetyczny serca, LV – lewa komora, OCT – optyczna koherentna tomografia, SCAD – samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńcowej

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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dobnych przyczyn MINOCA z negatywnymi ba‑
daniami prowokacyjnymi i CMR, mianowicie 
w kierunku dławicy naczynioskurczowej, pęk‑
nięcia blaszki miażdżycowej w tętnicy wieńco‑
wej i etiologii zatorowo‑zakrzepowej. Korzyść 
z DAPT (kwas acetylosalicylowy + inhibitor re‑
ceptora P2Y12) powinno się rozważyć w oparciu 
o przesłanki patofizjologiczne, jednak dowody 
są ograniczone. W ramach rutynowego leczenia 
można sugerować stosowanie kwasu acetylosa‑
licylowego, statyn, inhibitorów konwertazy an‑
giotensyny (ACE) / blokerów receptora angio‑
tensyny (ARB) i blokerów kanału wapniowego 
(w przypadku utrzymującego się podejrzenia 
kurczu naczyniowego).396 W krajowym rejestrze 
leki te wykazały istotne długoterminowe ko‑
rzystne efekty w odniesieniu do śmiertelności 
ogólnej (statyny, β ‑adrenolityki), sercowo

‑naczyniowej (statyny), AMI (β‑adrenolityki), 
udaru mózgu (statyny) i MACE (statyny, inhi‑
bitory ACE/ARB) po 12 mies. obserwacji.397 Jed‑
nak w rejestrze tym nie uwzględniano aktual‑
nych kryteriów rozpoznawania MINOCA,397 dla‑
tego wnioski sformułowane na podstawie jego 
analizy powinno się interpretować ostrożnie.

8. Szczególne populacje
8.1. Niewydolność serca i wstrząs kardiogenny
Ostra niewydolność serca stanowi częste po‑
wikłanie NSTE‑ACS i wiąże się z 2–4‑krotnie 
większym ryzykiem zgonu wewnątrzszpital‑
nego w porównaniu z NSTE‑ACS bez tego po‑
wikłania.398‑ 401

Rozpoznanie NSTE‑ACS w kontekście ostrej 
niewydolności serca stanowi niekiedy wyzwanie, 
gdyż u pacjentów z ostrą niewydolnością serca 
może wystąpić dyskomfort w klatce piersiowej, 
uszkodzenie mięśnia sercowego ze wzrostem tro‑
ponin może występować przy braku istotnych 
zwężeń w tętnicach wieńcowych,3 a zapis EKG 
bywa niemożliwy do interpretacji (blok odnogi, 
stymulacja).402 W konsekwencji koronarografia 
może się okazać konieczna do ustalenia rozpo‑
znania NSTE‑ACS.

Leczenie ostrej niewydolności serca powin‑
no przebiegać zgodnie z aktualnymi wytyczny‑
mi.403,404 Należy wykonać pilną echokardiografię 
w celu uzyskania informacji dotyczących LVEF, 

�Zalecenia dotyczące zawału mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

U wszystkich pacjentów z wyjściowym rozpoznaniem roboczym MINOCA zaleca się postępowanie zgodne z algorytmem 
diagnostycznym w celu odróżnienia rzeczywistego MINOCA od alternatywnego rozpoznania

I C

Zaleca się wykonanie CMR u wszystkich pacjentów z MINOCA bez innej oczywistej przyczyny choroby370 I B

U pacjentów ze wstępnym rozpoznaniem MINOCA i ustaloną przyczyną końcową leżącą u podłoża choroby zaleca się 
leczenie zgodne z wytycznymi dotyczącymi tej choroby

I C

Pacjentów z rozpoznaniem końcowym MINOCA o nieznanej przyczynie można leczyć zgodnie z wytycznymi prewencji 
wtórnej miażdżycy

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CMR – rezonans magnetyczny serca, MINOCA – zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowychistymi nieprawidłowościami kurczliwości ścian 
stanowi cechę rozpoznawczą kardiomiopatii 
takotsubo.387,388 W metaanalizie 5 badań obej‑
mującej 556 pacjentów z rozpoznaniem wstęp‑
nym MINOCA CMR umożliwiło identyfikację 
zapalenia mięśnia sercowego jako pierwotnej 
przyczyny uszkodzenia serca u 33% chorych.389

Badanie z dowieńcowym podaniem acetylo‑
choliny lub ergonowiny można wykonać w razie 
podejrzenia kurczu tętnic wieńcowych lub w ob‑
szarze mikrokrążenia.390,391 Wewnątrzwieńcowe 
obrazowanie za pomocą IVUS392 lub OCT393,394 
także może się okazać wartościowe pod wzglę‑
dem identyfikacji przyczyn uszkodzenia nieroz‑
poznanych w trakcie koronarografii, w szczegól‑
ności jeśli podejrzewa się skrzeplinę, pęknię‑
cie blaszki miażdżycowej, nadżerkę albo SCAD.

Jako alternatywne rozpoznanie i możliwą 
przyczynę uszkodzenia mięśnia sercowego na‑
leży również uwzględnić zatorowość płucną i to 
rozpoznanie można wykluczyć za pomocą ozna‑
czenia dodatkowo poziomu dimeru D, BNP i/lub 
wykonanie angiografii płucnej metodą tomo‑
grafii komputerowej,361 jeśli jest wskazana. Po‑
nadto jako potencjalne przyczyny uszkodzenia 
mięśnia sercowego należy także wziąć pod uwa‑
gę inne okoliczności związane z zaburzeniem 
równowagi między podażą tlenu a zapotrzebo‑
waniem na tlen lub skojarzone ze wzrostem po‑
ziomu troponin sercowych, m.in. przełom nad‑
ciśnieniowy, tachyarytmie, sepsę, głęboką nie‑
dokrwistość i stłuczenie serca.

Pacjentów z rozpoznaniem wstępnym MINOCA 
i zidentyfikowaną w toku diagnostyki przyczyną 
leżącą u podłoża uszkodzenia serca powinno się 
leczyć i monitorować zgodnie z wytycznymi doty‑
czącymi swoistego rozpoznania. Na przykład cho‑
rych z MINOCA wypisanych z rozpoznaniem koń‑
cowym NSTE‑ACS lub MINOCA o nieznanej przy‑
czynie należy monitorować jak chorych po ACS 
z istotnymi zwężeniami tętnic wieńcowych.

Mimo optymalnego postępowania diagno‑
stycznego przyczyna MINOCA pozostaje nie‑
rozstrzygnięta w 8–25% przypadków.5,380,395 Taka 
sytuacja, określana jako zawał mięśnia serco‑
wego na tle nieznanej/niejasnej przyczyny, sta‑
nowi wyzwanie terapeutyczne. Leczenie należy 
ukierunkować w stronę najbardziej prawdopo‑
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Jak przedstawiono w  badaniu The  Intra‑
aortic Balloon Pump in cardiogenic shock II 
(IABP‑SHOCK II), IABP nie wpływa na reduk‑
cję 30‑dniowej, rocznej lub 6‑letniej śmiertel‑
ności.413‑ 415 Dlatego też nie zaleca się rutynowe‑
go stosowania IABP; użycie balonu powinno się 
rozważyć w sytuacji mechanicznych powikłań 
związanych z ACS.

W NSTE‑ACS i ustabilizowanej niewydolno‑
ści serca należy zastosować farmakoterapię opar‑
tą na dowodach, obejmującą β‑adrenolityki, in‑
hibitory ACE lub ARB i antagonistów receptora 
mineralokortykoidowego (MRA), zgodnie z obo‑
wiązującymi wytycznymi.404

8.2. Cukrzyca
Chorzy z cukrzycą częściej prezentują nietypo‑
we objawy niż pacjenci bez cukrzycy. Częściej 
stwierdza się u nich wieloogniskową CAD,418 
rzadziej są objęci opieką zgodną ze standarda‑
mi i mają więcej niekorzystnych zdarzeń klinicz‑
nych.419 Niemniej wybór leków przeciwzakrzepo‑
wych i strategii inwazyjnej nie powinien się róż‑
nić w stosunku do chorych bez cukrzycy. W po‑
równaniu z klopidogrelem u pacjentów z cukrzy‑
cą silniejsze inhibitory płytek wykazują większy 
stopień redukcji ryzyka bezwzględnego zdarzeń 
niedokrwiennych.420,421

Przy przyjęciu do szpitala zaleca się ocenę sta‑
tusu glikemii u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS, 
niezależnie od cukrzycy w wywiadzie, oraz czę‑
ste monitorowanie glikemii u chorych z cukrzy‑
cą lub hiperglikemią. Ze względu na to, że pod‑
czas ostrej fazy NSTEMI może występować 
hiperglikemia, istnieje pewne prawdo
podobieństwo fałszywego rozpoznania cukrzy‑
cy. Dlatego też rozpoznanie to powinno się po‑
twierdzić po zakończeniu pobytu w szpitalu. 
U chorych w ciężkim stanie poddanych inten‑
sywnej insulinoterapii istnieje ryzyko wystą‑
pienia niekorzystnych zdarzeń związanych z hi‑
poglikemią.42 2 Rozsądnym postępowaniem jest 

�Zalecenia dotyczące pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST i niewydolnością serca lub wstrząsem kardiogennym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Pilne wykonanie koronarografii zaleca się u pacjentów w CS wikłającym ACS205,416,417 I B

Pilne wykonanie PCI zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie zaleca się u pacjentów w CS spowodowanym przez NSTE‑ACS, 
niezależnie od opóźnienia od początku objawów, jeśli tylko anatomia tętnic wieńcowych pozwala na wykonanie PCI205,417

I B

Pilne wykonanie CABG zaleca się u pacjentów w CS, jeśli anatomia tętnic wieńcowych nie pozwala na wykonanie PCI205,417 I B

Zaleca się niezwłoczne wykonanie pilnej echokardiografii w celu oceny czynności LV i funkcji zastawek oraz wykluczenia 
powikłań mechanicznych

I C

W przypadkach niestabilności hemodynamicznej zaleca się pilną naprawę (chirurgiczną lub przezcewnikową) powikłań 
mechanicznych ACS, zgodnie z decyzją Kardiogrupy

I C

W razie powikłań mechanicznych związanych z NSTE‑ACS należy rozważyć użycie IABP IIa C

U wybranych pacjentów z ACS i CS można rozważyć krótkoterminowe mechaniczne wspomaganie krążenia, zależnie 
od wieku pacjenta, chorób współistniejących, stanu neurologicznego, perspektywy długoterminowego przeżycia 
i przewidywanej jakości życia

IIb C

Nie zaleca się rutynowego użycia IABP u pacjentów w CS i bez mechanicznych powikłań związanych z ACS413,414,415 III B

Nie zaleca się wykonywania rutynowej natychmiastowej rewaskularyzacji zmian nieodpowiedzialnych za MI u pacjentów 
z NSTE‑ACS i wielonaczyniową chorobą wieńcową, przyjętych w CS34 6,4 08

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CS – wstrząs kardiogenny, IABP – kontrapulsacja wewnątrzaortalna, LV – lewa komora, 
NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

wiek przyczyny w obserwacji 30‑dniowej w przy‑
padku strategii PCI ograniczonej do zmiany od‑
powiedzialnej za niedokrwienie było istotnie 
mniejsze w porównaniu z natychmiastową wielo
naczyniową PCI (RR 0,84; 95% CI 0,72–0,98; 
P = 0,03). Wyniki dotyczące złożonego punktu 
końcowego były podobne po roku obserwacji, na‑
tomiast różnice w śmiertelności ograniczyły się 
głównie do pierwszych 30 dni.346,408

U pacjentów z anatomią tętnic wieńcowych 
wykluczającą możliwość PCI zaleca się pilne 
CABG.

Można rozważyć zastosowanie urządzeń 
do przezskórnego mechanicznego wspomaga‑
nia krążenia i/lub żylno‑tętniczej pozaustrojo‑
wej oksygenacji przezbłonowej u wybranych pa‑
cjentów, zależnie od ich wieku, chorób współ‑
istniejących, stanu neurologicznego i stopnia 
nasilenia CS. Prowadzonych jest kilka RCT 
(TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 6). W odniesieniu do przeżycia 
obecnie nie udokumentowano korzyści ze stoso‑
wania tych urządzeń w porównaniu z kontrapul‑
sacją wewnątrzaortalną (IABP).409,410 Co więcej, 
w dużym retrospektywnym rejestrze obejmują‑
cym 48 306 niestabilnych hemodynamicznie pa‑
cjentów (44% z NSTEMI) poddanych PCI stwier‑
dzono większą śmiertelność i większą częstość 
krwawienia w przypadku wspomagania urzą‑
dzeniem Impella w porównaniu z IABP.411 Po‑
dobne wyniki obserwowano w innym rejestrze 
ograniczonym do pacjentów z CS, gdzie wspo‑
maganie systemem Impella również wiązało się 
z częstszymi powikłaniami i większą śmiertel‑
nością, nawet po użyciu metody statystycznej 
dopasowania skłonności.412

odcinkowych zaburzeń kurczliwości ścian, czyn‑
ności prawej komory, obecności wady zastawko‑
wej i obciążenia objętościowego.96,205,405 Strategia 
rewaskularyzacji powinna uwzględniać anatomię 
tętnic wieńcowych, funkcję LV, choroby współ‑
istniejące, czynnościową istotność zwężeń oraz 
szacowane ryzyko operacji według opinii Kardio
grupy i na podstawie aktualnych zaleceń.205

CS może dotyczyć do 4% pacjentów z NSTE
‑ACS.406,407 Niewydolność serca związana z nie‑
dokrwieniem, ostra, ciężka niedomykalność mi‑
tralna i powikłania mechaniczne stanowią głów‑
ne przyczyny prowadzące do CS. Takich pacjen‑
tów należy przetransportować możliwie naj‑
szybciej do ośrodka referencyjnego z dostępną 
ICA. W ośrodku zaleca się natychmiastową ko‑
ronarografię i PCI. U prawie 80% tych pacjentów 
stwierdza się wielonaczyniową CAD. Na podsta‑
wie badania The Culprit Lesion Only PCI versus 
Multivessel PCI in Cardiogenic Shock (CULPRIT
‑SHOCK)4 08 nie powinno się rutynowo leczyć 
w trybie natychmiastowej PCI zmian innych 
niż zmiana odpowiedzialna za niedokrwienie; 
strategię natychmiastowej PCI należy ograni‑
czyć jedynie do zmiany odpowiedzialnej za nie‑
dokrwienie. W badaniu CULPRIT‑SHOCK proce‑
dura PCI ograniczona wyłącznie do zmiany od‑
powiedzialnej za niedokrwienie doprowadziła 
do istotnej redukcji częstości zgonów z jakiejkol‑
wiek przyczyny lub częstości terapii nerkozastęp‑
czej w okresie 30‑dniowej obserwacji, co prze‑
mawiałoby za wykonywaniem jedynie PCI zmia‑
ny odpowiedzialnej za niedokrwienie, z możli‑
wą dalszą etapową rewaskularyzacją (RR 0,83; 
95% CI 0,71–0,96).408 Ryzyko zgonu z jakiejkol‑
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kontrola hiperglikemii u pacjentów z NSTE‑ACS 
poprzez utrzymywanie stężenia glukozy 
we krwi <11,0 mmol/l (lub <200 mg/dl) z jed‑
noczesnym unikaniem hipoglikemii, nie powin‑
no się natomiast rutynowo prowadzić inten‑
sywnej insulinoterapii, jeśli nie jest klinicznie 
wskazana. W ramach prewencji wtórnej zaleca 
się intensywną modyfikację lipidogramu.42 3 Po‑
winno się rozważyć wieloczynnikowe podejście 
do leczenia cukrzycy, z określeniem celów tera‑
pii u pacjentów z tym schorzeniem i chorobą 
sercowo‑naczyniową (CVD).

8.3. Przewlekła choroba nerek
U wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS zaleca się 
ocenę czynności nerek za pomocą eGFR zarów‑
no w celach prognostycznych, jak i w celu iden‑
tyfikacji pacjentów obciążonych ryzykiem ne‑
fropatii pokontrastowej. Chociaż chorzy z CKD 
mają gorsze rokowanie w przypadku NSTE‑ACS 
niż osoby z prawidłową funkcją nerek, rzadziej 
stosuje się u nich terapię opartą na dowodach, 
obejmującą leczenie przeciwzakrzepowe i wcze‑
sną strategię inwazyjną.437,438

Rozpoznanie NSTE‑ACS u pacjentów z CKD 
może stanowić wyzwanie, jako że łagodnie pod‑
wyższone stężenia troponin sercowych oraz nie‑
prawidłowości w zapisie EKG (np. związane z za‑
burzeniami elektrolitowymi lub chorobą nadci‑
śnieniową serca) są częstym zjawiskiem. Dlatego 
też nowe zmiany w EKG powinno się różnicować 
z istniejącymi wcześniej nieprawidłowościami, 
a w celu różnicowania MI ze stanami skojarzo‑
nymi z przewlekłym uszkodzeniem serca nale‑
ży oceniać bezwzględne zmiany poziomu tropo‑
nin sercowych (tj. wzrost i/lub spadek).

hs‑cTn zachowują dużą dokładność diagno‑
styczną i rokowniczą, a tym samym użyteczność 
kliniczną u pacjentów z upośledzeniem czynno‑
ści nerek.35,89,439 Wartość progowa <5 ng/l może 
pozwolić na wykluczenie uszkodzenia mięśnia 
sercowego w tej populacji.89 Co więcej, chorzy 

�Zalecenia dotyczące cukrzycy u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się przesiewową ocenę wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS pod kątem cukrzycy oraz częste monitorowanie glikemii 
u chorych z wcześniej rozpoznaną cukrzycą lub hiperglikemią przy przyjęciu

I C

Zaleca się unikanie hipoglikemii424 ‑ 427 I B

Terapię hipoglikemizującą należy rozważyć u pacjentów z ACS i poziomem glukozy we krwi >10 mmol/l (>180 mg/dl), 
z docelową glikemią dostosowaną do chorób współistniejących, przy czym należy unikać epizodów hipoglikemii422,428 ‑ 430

IIa B

Należy rozważyć wieloczynnikowe podejście do leczenia cukrzycy, z określeniem celów leczenia u pacjentów z cukrzycą 
i CVD431‑ 436

IIa B

Mniej rygorystyczną kontrolę glikemii należy rozważyć zarówno w ostrej fazie choroby, jak i w okresie obserwacji 
u pacjentów z bardziej zaawansowaną CVD, w starszym wieku, z dłuższym czasem trwania cukrzycy i licznymi chorobami 
współistniejącymi

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, NSTE‑ACS –ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST

Jak przedstawiono w  badaniu The  Intra‑
aortic Balloon Pump in cardiogenic shock II 
(IABP‑SHOCK II), IABP nie wpływa na reduk‑
cję 30‑dniowej, rocznej lub 6‑letniej śmiertel‑
ności.413‑ 415 Dlatego też nie zaleca się rutynowe‑
go stosowania IABP; użycie balonu powinno się 
rozważyć w sytuacji mechanicznych powikłań 
związanych z ACS.

W NSTE‑ACS i ustabilizowanej niewydolno‑
ści serca należy zastosować farmakoterapię opar‑
tą na dowodach, obejmującą β‑adrenolityki, in‑
hibitory ACE lub ARB i antagonistów receptora 
mineralokortykoidowego (MRA), zgodnie z obo‑
wiązującymi wytycznymi.404

8.2. Cukrzyca
Chorzy z cukrzycą częściej prezentują nietypo‑
we objawy niż pacjenci bez cukrzycy. Częściej 
stwierdza się u nich wieloogniskową CAD,418 
rzadziej są objęci opieką zgodną ze standarda‑
mi i mają więcej niekorzystnych zdarzeń klinicz‑
nych.419 Niemniej wybór leków przeciwzakrzepo‑
wych i strategii inwazyjnej nie powinien się róż‑
nić w stosunku do chorych bez cukrzycy. W po‑
równaniu z klopidogrelem u pacjentów z cukrzy‑
cą silniejsze inhibitory płytek wykazują większy 
stopień redukcji ryzyka bezwzględnego zdarzeń 
niedokrwiennych.420,421

Przy przyjęciu do szpitala zaleca się ocenę sta‑
tusu glikemii u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS, 
niezależnie od cukrzycy w wywiadzie, oraz czę‑
ste monitorowanie glikemii u chorych z cukrzy‑
cą lub hiperglikemią. Ze względu na to, że pod‑
czas ostrej fazy NSTEMI może występować 
hiperglikemia, istnieje pewne prawdo
podobieństwo fałszywego rozpoznania cukrzy‑
cy. Dlatego też rozpoznanie to powinno się po‑
twierdzić po zakończeniu pobytu w szpitalu. 
U chorych w ciężkim stanie poddanych inten‑
sywnej insulinoterapii istnieje ryzyko wystą‑
pienia niekorzystnych zdarzeń związanych z hi‑
poglikemią.42 2 Rozsądnym postępowaniem jest 

�Zalecenia dotyczące pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST i niewydolnością serca lub wstrząsem kardiogennym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Pilne wykonanie koronarografii zaleca się u pacjentów w CS wikłającym ACS205,416,417 I B

Pilne wykonanie PCI zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie zaleca się u pacjentów w CS spowodowanym przez NSTE‑ACS, 
niezależnie od opóźnienia od początku objawów, jeśli tylko anatomia tętnic wieńcowych pozwala na wykonanie PCI205,417

I B

Pilne wykonanie CABG zaleca się u pacjentów w CS, jeśli anatomia tętnic wieńcowych nie pozwala na wykonanie PCI205,417 I B

Zaleca się niezwłoczne wykonanie pilnej echokardiografii w celu oceny czynności LV i funkcji zastawek oraz wykluczenia 
powikłań mechanicznych

I C

W przypadkach niestabilności hemodynamicznej zaleca się pilną naprawę (chirurgiczną lub przezcewnikową) powikłań 
mechanicznych ACS, zgodnie z decyzją Kardiogrupy

I C

W razie powikłań mechanicznych związanych z NSTE‑ACS należy rozważyć użycie IABP IIa C

U wybranych pacjentów z ACS i CS można rozważyć krótkoterminowe mechaniczne wspomaganie krążenia, zależnie 
od wieku pacjenta, chorób współistniejących, stanu neurologicznego, perspektywy długoterminowego przeżycia 
i przewidywanej jakości życia

IIb C

Nie zaleca się rutynowego użycia IABP u pacjentów w CS i bez mechanicznych powikłań związanych z ACS413,414,415 III B

Nie zaleca się wykonywania rutynowej natychmiastowej rewaskularyzacji zmian nieodpowiedzialnych za MI u pacjentów 
z NSTE‑ACS i wielonaczyniową chorobą wieńcową, przyjętych w CS34 6,4 08

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CS – wstrząs kardiogenny, IABP – kontrapulsacja wewnątrzaortalna, LV – lewa komora, 
NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa
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lejnego MI i poważnego krwawienia.452 Jednak 
kwestią nierozstrzygniętą pozostaje, czy sama 
niedokrwistość stanowi czynnik determinujący 
gorsze rokowanie, czy też jest ona raczej wskaź‑
nikiem chorobowości.

Ze względu na to, że leczenie NSTE‑ACS obej‑
muje terapię przeciwzakrzepową (która może 
nasilić krwawienie), istotna jest identyfikacja 
przyczyny niedokrwistości i – w szczególności – 
utajonego krwawienia u pacjentów z NSTE‑ACS. 
Wskazania do wykonania ICA, wybór miejsca do‑
stępu naczyniowego (preferowany dostęp pro‑
mieniowy) i potrzebę rewaskularyzacji powin‑
no się starannie rozważyć, by uniknąć dalszej 
utraty krwi.453,45 4 Analogicznie wybór terapii 
przeciwzakrzepowej wymaga uwzględnienia ry‑
zyka niedokrwienia, a także krwawienia z prefe‑
rowaniem użycia leków o krótszym okresie pół‑
trwania lub odwracalnym działaniu. W sytuacji 
niedokrwistości spowodowanej nieznaną/nie‑
poddającą się leczeniu przyczyną, użycie DES 
należy ograniczyć do stentów nowej generacji 
z udowodnionym profilem bezpieczeństwa przy 
krótkoterminowej DAPT.455 Przetaczanie krwi 
omówiono w ROZDZIALE 5.4.9.

8.5. Małopłytkowość (SUPLEMENT)
8.5.1. Małopłytkowość związana z inhibitorami gliko-
protein IIb/IIIa (SUPLEMENT)
8.5.2. Małopłytkowość wywołana przez heparynę 
(SUPLEMENT)

8.6. Starszy wiek
Obraz kliniczny NSTE‑ACS u osoby w starszym 
wieku częściej jest nietypowy. Spośród atypo‑
wych prezentacji klinicznych wiodącym obja‑
wem jest duszność, podczas gdy omdlenie, złe 
samopoczucie i zaburzenia świadomości wystę‑

ze stężeniami troponin >99. percentyla obciąże‑
ni są 2‑krotnie większym ryzykiem zdarzeń ser‑
cowych po roku, niezależnie od rozpoznania.89

U pacjentów z zaawansowaną chorobą ne‑
rek rzadziej stosuje się strategię inwazyjną.4 40 
Podczas gdy całkowita roczna śmiertelność jest 
mniejsza przy strategii inwazyjnej, korzyść zwią‑
zana z tą strategią słabnie w miarę pogłębiania 
się dysfunkcji nerek, z brakiem wpływu lecze‑
nia inwazyjnego na śmiertelność wśród chorych 
z eGFR <15 ml/min/1,73 m2 i dializowanych.

W razie wyboru strategii inwazyjnej powin‑
no się dołożyć starań, by zapobiec nefropatii po‑
kontrastowej, przede wszystkim poprzez odpo‑
wiednie nawodnienie pacjenta4 41– 4 46. W prewen‑
cji wtórnej zaleca się duże dawki statyn, nieza‑
leżnie od ryzyka nefropatii pokontrastowej.4 42 
Szczegółowe zalecenia dotyczące zapobiegania 
temu powikłaniu zawarto w rozdziale 10.2 wy‑
tycznych ESC/EACTS dotyczących rewaskula‑
ryzacji mięśnia sercowego.205

Rodzaj i dawkę leków przeciwzakrzepowych 
u pacjentów z CKD powinno się starannie roz‑
ważyć, jako że ci chorzy obciążeni są zwiększo‑
nym ryzykiem krwawienia. Podczas gdy więk‑
szość leków przeciwkrzepliwych wymaga dosto‑
sowania dawki u pacjentów z niewydolnością 
nerek, nie dotyczy to doustnych leków przeciw‑
płytkowych.4 47 Niemniej u chorych z 5. stadium 
CKD (tj. z eGFR <15 ml/min/1,73 m2) dane do‑
tyczące bezpieczeństwa i skuteczności inhibito‑
rów receptora P2Y12 są niewystarczające.

8.4. Niedokrwistość
Niedokrwistość jest częsta u  pacjentów 
z NSTE‑ACS.451 Przewlekła lub pogłębiająca się 
niedokrwistość u chorych z NSTE‑ACS wiąże 
się ze zwiększoną śmiertelnością, ryzykiem ko‑

�Zalecenia dotyczące pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Stratyfikacja ryzyka w przewlekłej chorobie nerek

Zaleca się stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u pacjentów z CKD (może być konieczne 
dostosowanie dawki leku) jak u chorych z prawidłową czynnością nerek

I C

Zaleca się ocenę czynności nerek za pomocą oznaczenia eGFR u wszystkich pacjentów I C

Rewaskularyzacja mięśnia sercowego u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek

Zaleca się użycie nisko- lub izoosmolarnego środka kontrastowego (w najmniejszej możliwej objętości) w ramach strategii 
inwazyjnych205,4 41,4 42,4 45,4 4 6

I A

W ramach strategii inwazyjnych należy rozważyć nawodnienie pacjenta solą izotoniczną przed zabiegiem i po nim, jeśli 
przewidywana objętość środka kontrastowego wynosi >100 ml

IIa C

Alternatywnie do schematu nawodnienia przed zabiegiem i po nim można rozważyć indywidualnie dostosowane schematy 
nawodnienia4 41,4 4 8

IIb B

CABG bardziej niż PCI należy rozważyć u pacjentów z wielonaczyniową CAD, których profil ryzyka chirurgicznego jest 
akceptowalny, a przewidywana długość przeżycia >1 rok4 49,450

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CKD – przewlekła choroba nerek, eGFR – oszacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

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
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8.7. Zespół kruchości
Zespół kruchości jest zespołem charakteryzują‑
cym się obniżoną rezerwą biologiczną, co prowa‑
dzi do niewydolności mechanizmów homeosta‑
zy uruchamianych w odpowiedzi na stres.468,469 
Zwiększenie częstości występowania tego zespo‑
łu jest wynikiem starzenia się populacji, wydłu‑
żenia przeżycia w chorobie, możliwości lecze‑
nia różnych stanów i zwiększenia świadomości 
zdrowotnej.470 Pacjenci z zespołem kruchości 
i NSTE‑ACS rzadziej otrzymują farmakoterapię 
zalecaną przy tym rozpoznaniu, a także rzadziej 
są poddani leczeniu inwazyjnemu, mają bardziej 
złożoną CAD,471,47 2 dłużej przebywają w szpitalu 
i są obciążeni większym ryzykiem zgonu.459,47 3 
U chorych z zespołem kruchości stwierdzono 
większą częstość złożonego punktu obejmują‑
cego śmiertelność całkowitą, MI, udar mózgu, 
nieplanową rewaskularyzację i poważne krwa‑
wienie w ciągu pierwszego roku.474 Wobec braku 
twardych danych, które sugerowałyby wykwali‑
fikowanym pracownikom ochrony zdrowia spo‑
sób postępowania u chorych z NSTE‑ACS i ce‑
chami zespołu kruchości,475 zaleca się wyważe‑
nie indywidualnego ryzyka związanego z tera‑
pią i ryzyka niekorzystnych skutków leczenia 
oraz jednoczesne uwzględnienie potencjalnej 
niechęci pracowników medycznych do podję‑
cia leczenia, która wynika z błędnego postrze‑
gania ryzyka. Po stratyfikacji ryzyka racjonalne 
wydaje się zaproponowanie optymalnej terapii 
zachowawczej i strategii inwazyjnej pacjentom 
z zespołem kruchości, obciążonym dużym ryzy‑
kiem zdarzeń sercowo‑naczyniowych oraz ma‑
łym ryzykiem powikłań, a zastosowanie same‑
go leczenia zachowawczego u chorych z małym 
ryzykiem zdarzeń w przyszłości i dużym ryzy‑
kiem powikłań okołozabiegowych. W przeglą‑
dzie systematycznym de Vries i wsp. zidenty‑
fikowali szereg narzędzi do oceny zespołu kru‑
chości (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7).476

8.8. Różnice uwarunkowane płcią
Dane z rejestrów i badań pokazują rozbieżne 
wyniki w kwestii dostępu do opieki medycznej, 
a także stosowania terapii opartej na dowodach 
i wyników leczenia między kobietami a mężczy‑
znami z ACS.47 7‑ 483 Co więcej, kobiety są często 
niedostatecznie reprezentowane w wielu RCT.

pują rzadziej.456 Uniesienie ST w EKG spotyka 
się rzadziej u starszych niż u młodszych pacjen‑
tów.457 Metody oznaczania hs‑cTn charakteryzu‑
je znakomity stopień dokładności diagnostycz‑
nej w odniesieniu do rozpoznawania wczesne‑
go MI u osób starszych. Niemniej czułość testu 
jest mniejsza niż u młodszych chorych, a pod‑
wyższone poziomy troponin częściej wiążą się 
z patologiami innymi niż ACS.458

W przypadku NSTE‑ACS wiek jest czynni‑
kiem predykcyjnym śmiertelności wewnątrzsz‑
pitalnej i 6‑miesięcznej.140,457 Decyzje dotyczące 
sposobu leczenia starszych pacjentów powin‑
ny się opierać na ocenie ryzyka niedokrwienia, 
a także krwawienia, oraz uwzględniać przewi‑
dywany czas przeżycia chorego, choroby współ‑
istniejące, wskazania do operacji niekardiochi‑
rurgicznej, jakość życia, zespół kruchości, upo‑
śledzenie funkcji poznawczych i sprawności, 
wartości i preferencje pacjenta, a także osza‑
cowane ryzyko i korzyści związane z rewasku‑
laryzacją.459,4 60

Wybór leku przeciwzakrzepowego i jego daw‑
ki należy dostosować do czynności nerek i swo‑
istych przeciwwskazań.461

Pomimo mniejszej częstości rewaskularyza‑
cji u osób starszych, takie postępowanie wyda‑
je się nadal korzystne w starszym wieku,462,463 
chociaż ocena skuteczności strategii inwazyj‑
nej w kontekście starszego pacjenta z NSTE‑ACS 
jest przedmiotem toczących się badań, w tym 
SENIOR‑RITA RCT (NCT03052036). Ostatnie 
dane wykazały, że u chorych w wieku ≥80 lat 
z NSTE‑ACS strategia inwazyjna miała przewa‑
gę nad strategią zachowawczą pod względem re‑
dukcji częstości MI, pilnej rewaskularyzacji, uda‑
ru mózgu i zgonu, przy braku zwiększenia czę‑
stości powikłań krwotocznych.46 4 W tym RCT 
na pierwszorzędowy złożony punkt końcowy 
wpłynęła przede wszystkim mniejsza liczba MI 
i pilnych rewaskularyzacji, a badanie nie mia‑
ło dostatecznej mocy do oceny skuteczności po‑
szczególnych punktów końcowych. Co więcej, 
w kontekście rewaskularyzacji powikłania zwią‑
zane zarówno z procedurą PCI, jak i CABG, obej‑
mujące MI, niewydolność serca, udar mózgu, 
niewydolność nerek i krwawienie były częstsze 
u chorych w starszym wieku.457,465

Zaleca się wysoce intensywną modyfikację li‑
pidogramu w ramach prewencji wtórnej.466

�Zalecenia dotyczące starszych osób z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u starszych pacjentów jak u młodszych458 I B

Zaleca się stosowanie takich samych strategii interwencyjnych u starszych pacjentów jak u młodszych4 63,4 67 I B

Wybór i dawkowanie leku przeciwzakrzepowego, podobnie jak prewencję wtórną, powinno się dostosować do czynności 
nerek, a także do indywidualnych przeciwwskazań pacjenta4 61

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  6/202062

9.2. Leczenie farmakologiczne (SUPLEMENT)
9.2.1. Leki przeciwniedokrwienne
Często u pacjentów po NSTEMI i rewaskula‑
ryzacji bóle w klatce piersiowej nie nawracają. 
Farmakoterapię przeciwdławicową omówiono 
w wytycznych ESC z 2019 r. dotyczących CCS.231

9.2.1.1. β‑adrenolityki (SUPLEMENT)
9.2.2. Leki przeciwzakrzepowe
Czas trwania leczenia przeciwpłytkowego i/lub 
przeciwkrzepliwego przedstawiono w ROZDZIALE 5.1.4.

9.2.3. Inhibitory pompy protonowej (SUPLEMENT)
9.2.4. Statyny i inne leki hipolipemizujące
Dyslipidemię należy leczyć według wytycznych 
dotyczących zaburzeń lipidowych z uwzględ‑
nieniem interwencji farmakologicznych i mo‑
dyfikacji stylu życia.512 Pacjentów z rozpozna‑
ną CAD uznaje się za obciążonych bardzo du‑
żym ryzykiem zdarzeń sercowo‑naczyniowych 
i leczenie statynami należy koniecznie rozwa‑
żyć, niezależnie od poziomu cholesterolu frak‑
cji lipoprotein o małej gęstości (LDL‑C). Celem 
leczenia jest obniżenie LDL‑C do <1,4 mmol/l 
(<55 mg/dl) i o ≥50%, jeśli wyjściowy poziom 
LDL‑C wynosi 1,8–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl). 
Wykazano, że w przypadku braku możliwości 
uzyskania tego celu dołączenie ezetimibu pro‑
wadzi do zmniejszenia poziomu cholesterolu 
i częstości zdarzeń sercowo‑naczyniowych u pa‑
cjentów po ACS i u chorych z cukrzycą,513 bez 
dalszego wpływu na śmiertelność.514 W skoja‑
rzeniu z wysiłkiem fizycznym, dietą i kontrolą 
masy ciała, które powinno się zalecać u wszyst‑
kich chorych, suplementy diety obejmujące fito‑
sterole mogą spowodować dodatkowe obniże‑
nie poziomu LDL‑C, nie wykazano jednak, by 
wpływały korzystnie na kliniczne punkty koń‑

Chociaż istnieje wiele nieinwazyjnych tech‑
nik badawczych, które mogą być odpowiedniej‑
sze do rozpoznania CAD w zakresie drobnych 
naczyń u kobiet,4 8 4 cewnikowanie pozostaje 
badaniem referencyjnym w NSTE‑ACS duże‑
go ryzyka, a wytyczne zalecają jednakowy spo‑
sób postępowania u obu płci. W szczególności 
kobietom z NSTE‑ACS powinno się zapewnić 
taki sam dostęp do opieki, szybkie rozpoznanie 
oraz taką samą częstość i intensywność lecze‑
nia jak u mężczyzn. Należy zaznaczyć, że u ko‑
biet z NSTE‑ACS dawki leków przeciwzakrzepo‑
wych bywają większe w stosunku do zalecanych 
na podstawie masy ciała i/lub czynności nerek, 
co może częściowo odpowiadać za większe niż 
u mężczyzn ryzyko krwawień wewnątrzszpital‑
nych i powikłań związanych z dostępem naczy‑
niowym po PCI.485 Zalecenia dotyczące postępo‑
wania u ciężarnych z NSTE‑ACS zawarto w wy‑
tycznych ESC z 2018 r. dotyczących postępowa‑
nia w CVD podczas ciąży.486

9. Długoterminowe postępowanie 
w ostrym zespole wieńcowym bez uniesie-
nia odcinka ST
9.1. Postępowanie związane ze stylem życia 
(SUPLEMENT)
9.1.1. Palenie tytoniu (SUPLEMENT)
9.1.2. Dieta i alkohol (SUPLEMENT)
9.1.3. Kontrola masy ciała (SUPLEMENT)
9.1.4. Aktywność fizyczna (SUPLEMENT)
9.1.5. Rehabilitacja kardiologiczna (SUPLEMENT)
9.1.6. Czynniki psychospołeczne (SUPLEMENT)
9.1.7. Czynniki środowiskowe (SUPLEMENT)
9.1.8. Aktywność seksualna (SUPLEMENT)
9.1.9. Przestrzeganie zaleceń i systematyczność 
(SUPLEMENT)
9.1.10. Szczepienie przeciw grypie (SUPLEMENT)

�Zalecenia dotyczące zmian stylu życia u osób po ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Pożądane modyfikacje czynników warunkujących styl życia w połączeniu z odpowiednim leczeniem farmakologicznym 
zaleca się w celu ograniczenia śmiertelności całkowitej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości, a także w celu poprawy 
jakości życia związanej ze zdrowiem4 87‑ 497

I A

Zaleca się interwencje poznawczo‑behawioralne, jako pomoc choremu we wprowadzeniu zdrowego stylu życia498 ‑500 I A

Zaleca się wielodyscyplinarną rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach fizycznych u pacjentów z CAD, jako 
efektywną metodę zarówno wprowadzania zdrowego stylu życia, jak i korzystnej modyfikacji czynników ryzyka, w celu 
ograniczenia śmiertelności całkowitej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości, a także w celu poprawy jakości życia 
związanej ze zdrowiem4 87,497,501

I A

Zaleca się zaangażowanie w opiekę nad pacjentami pracowników ochrony zdrowia z wielu dziedzin (kardiologów, lekarzy 
ogólnych, pielęgniarek, dietetyków, fizjoterapeutów, psychologów, farmaceutów), w celu ograniczenia śmiertelności 
całkowitej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości, a także w celu poprawy jakości życia związanej ze zdrowiem492,499,502,503

I A

Zaleca się interwencje psychologiczne w celu złagodzenia objawów depresji u pacjentów z CAD i tym samym uzyskania 
poprawy jakości życia związanej ze zdrowiem504,505

I B

Coroczne szczepienia przeciw grypie zaleca się u pacjentów z CAD, w szczególności u osób w starszym wieku, w celu 
zmniejszenia chorobowości505 ‑511

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa
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szą częstością zdarzeń,52 3 jednak wysoki koszt 
inhibitorów PCSK9, nieosiągalny dla wielu sys‑
temów ochrony zdrowia524 i nieznane bezpie‑
czeństwo długoterminowe tych leków ograni‑
czyły, jak dotąd, ich stosowanie na szeroką skalę.

Afereza LDL oraz nowe terapie, takie jak mi‑
pomersen i lomitapid wymagają dalszych ba‑
dań. Wykazano, że u pacjentów poddanych PCI 
duża dawka atorwastatyny wiązała się z reduk‑
cją częstości zdarzeń okołozabiegowych, za‑
równo u  chorych nieleczonych dotąd staty‑
nami, jak i u otrzymujących te leki w ramach 
przewlekłej terapii.525 W badaniu Reduction of 
Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl – 
Intervention Trial (REDUCE‑IT),526 które obję‑
ło 8179 pacjentów (w 70,7% – w prewencji wtór‑
nej zdarzeń sercowo‑naczyniowych) ze średnim 
okresem obserwacji 4,9 lat wykazano istotny – 
bezpośrednio zależny od intensywności prze‑
pisywania leku – wpływ kwasu tłuszczowego 

cowe.515 Ich stosowanie można rozważyć (klasa 
IIb) w uzupełnieniu do terapii farmakologicz‑
nej u pacjentów dużego i bardzo dużego ryzyka, 
u których nie powiodła się próba uzyskania do‑
celowych poziomów LDL w trakcie terapii staty‑
nami, oraz u chorych, których nie można leczyć 
statynami.516 Badania publikowane od 2015 r. 
wykazały, że inhibitory proproteinowej konwer‑
tazy subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9; ewolo
kumab517 i alirokumab)518‑520 są bardzo skutecz‑
ne w redukcji stężenia cholesterolu, ponieważ 
powodują obniżenie LDL‑C do stałego poziomu 
wynoszącego blisko 50 mg/dl (1,3 mmol/l) lub 
mniej.521 W badaniach z punktami końcowymi 
leki te wykazały zdolność do redukcji częstości 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych z niewielkim lub 
w ogóle niestwierdzanym wpływem na śmiertel‑
ność.52 2 Bardzo niskie poziomy cholesterolu są 
ogólnie dobrze tolerowane i wiążą się z mniej‑

�Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia farmakologicznego po ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST (z wyłączeniem 
terapii przeciwzakrzepowych)

Zalecenie Klasaa Poziomb

Leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS. Celem jest obniżenie poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku 
do wartości wyjściowej i uzyskanie stężenia LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)533,534

I A

Jeśli nie uzyskano docelowego poziomu LDL‑Cc po 4–6 tyg. stosowania statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
ich połączenie z ezetymibem514,535

I B

Jeśli nie uzyskano docelowego poziomu LDL‑Cc po 4–6 tyg. mimo stosowania maksymalnej tolerowanej terapii statynami 
i ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9520,535

I B

Jeśli obecny NSTE‑ACS jest kolejnym takim epizodem w okresie krótszym niż 2 lata od pierwszego ACS i wystąpił podczas 
stosowania maksymalnej tolerowanej terapii opartej na statynach, można rozważyć docelowe stężenie LDL‑C <1,0 mmol/l 
(<40 mg/dl)520,535

IIb B

Inhibitory ACE lub ARB

Stosowanie inhibitorów ACE (lub ARB w przypadkach nietolerancji inhibitorów ACE) zaleca się u pacjentów z niewydolnością 
serca z obniżoną LVEF (<40%), cukrzycą lub CKD, o ile nie ma przeciwwskazań (ciężkiej niewydolności nerek, hiperkaliemii, 
itd.), w celu redukcji śmiertelności ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej536 ‑538

I A

β‑adrenolityki

Stosowanie β‑adrenolityków zaleca się u pacjentów ze skurczową dysfunkcją LV lub niewydolnością serca z obniżoną LVEF 
(<40%)539 ‑5 41

I A

U pacjentów po przebytym MI należy rozważyć długoterminowe doustne leczenie β‑adrenolitykiem w celu redukcji 
śmiertelności ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej5 42‑5 47

IIa B

MRA

Stosowanie MRA zaleca się u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną LVEF (<40%) w celu redukcji śmiertelności 
ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej5 4 8,5 49

I A

Inhibitory pompy protonowej

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca się u pacjentów stosujących kwas acetylosalicylowy 
w monoterapii, DAPT, DAT, TAT lub OAC w monoterapii, obciążonych dużym ryzykiem krwawienia z przewodu 
pokarmowego, w celu redukcji ryzyka krwawień z żołądka169

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � U pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym (takich jak chorzy z ACS) zaleca się redukcję poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku do wartości 

wyjściowej i docelowy poziom LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl).512

Skróty: ACE – konwertaza angiotensyny, ACS – ostre zespoły wieńcowe, ARB – bloker receptora angiotensyny, CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej 
komory, MI – zawał mięśnia sercowego, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 
OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCSK9 – proproteinowa konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9, TAT – potrójna terapia przeciwzakrzepowa
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przemawiają za wyróżnieniem wartości QI pro‑
cesowych, uwzględnienie zarówno wskaźników 
procesowych, jak i wskaźników dotyczących wy‑
ników pozwala na pełniejszą ocenę.558 Dodatko‑
wo wskaźniki dotyczące wyników (PROM), w od‑
niesieniu do których źródłem informacji są sami 
pacjenci, dla których brak dowodów pozwalają‑
cych na uwzględnienie w wytycznych w postaci 
silnych klas zaleceń, mogą stanowić uzupełnia‑
jącą wartość obok innych QI.559

W 2016 r. Association for Acute Cardiova‑
scular Care (ACVC), powołana przez ESC, zwa‑
na uprzednio Acute Cardiovascular Care Asso‑
ciation, opracowała zbiór QI, które odnoszą się 
do postępowania w AMI z lub bez uniesienia od‑
cinka ST.560 Wskaźniki te poddano walidacji ze‑
wnętrznej w międzynarodowych rejestrach kli‑
nicznych i większość z nich wykazywała odwrot‑
ną korelację ze śmiertelnością.561‑563 Dla celów ni‑
niejszych wytycznych QI zaktualizowano tak, 
by dostosować je do obecnych zaleceń, ale rów‑
nież by objąć nimi szerzej pojęty model opieki 
w NSTE‑ACS. W skrócie – QI ESC ACVC dla AMI 
dotyczą 7 aspektów, które uwzględniają ocenę: 
1) organizacji ośrodka, 2) reperfuzji/strategii in‑
wazyjnej, 3) ryzyka wewnątrzszpitalnego, 4) le‑
czenia przeciwzakrzepowego podczas hospitali‑
zacji, 5) terapii w ramach prewencji wtórnej przy 
wypisie, 6) satysfakcji pacjenta i 7) złożonego QI 
dotyczącego 30‑dniowej śmiertelności skorygo‑
wanej względem ryzyka. Złożone QI stanowią 
kombinację pojedynczych wskaźników, których 
pochodną jest jedna liczba, co pozwala na syn‑
tetyczne uwzględnienie licznych aspektów, uła‑
twia prowadzenie analiz porównawczych i kate‑
goryzację ośrodków, a także może być wykorzy‑
stywane przez badaczy do podejmowania decy‑
zji i jako punkt odniesienia. W tym dokumen‑
cie opisano i przedstawiono w TABELI 15 jedynie QI 
odnoszące się do postępowania w NSTE‑ACS.

Zdefiniowane tu QI mają służyć poprawie ja‑
kości i dokonywaniu oceny wyników pod uważ‑
nym nadzorem. Wskaźniki te mogą być rów‑
nież włączane do rejestrów swoiście przeznaczo‑
nych do identyfikowania obszarów wymagają‑
cych usprawnień w praktyce klinicznej. Zarów‑
no główne, jak i drugorzędowe QI reprezentują 
odpowiednio zasadnicze i uzupełniające składo‑
we jakości opieki w NSTE‑ACS, a ich celem nie 
jest szeregowanie wykwalifikowanych pracow‑
ników ochrony zdrowia/świadczeniodawców czy 
sposobów finansowania.

Konieczne jest ciągłe monitorowanie i uaktu‑
alnianie tych QI w oparciu o informacje zwrotne 
i dane „oddolne” z rejestrów klinicznych, a tak‑
że zgodnie ze zmianami w dowodach i zalece‑
niach z wytycznych.

11. Strategia postępowania

eikozapentaenowego ω‑3, ikozapentu etylowe‑
go, na punkt końcowy złożony ze zgonu sercowo

‑naczyniowego, MI niezakończonego zgonem, 
udaru niezakończonego zgonem, rewaskulary‑
zacji wieńcowej lub niestabilnej dławicy pier‑
siowej w porównaniu z placebo (17,2 vs 22,0%; 
HR 0,75; 95% CI 0,68–0,83). Co istotne, stoso‑
wano bardzo duże dawki ikozapentu etylowego 
(2 g 2 × dz.).526 W wytycznych ESC/EAS z 2019 r. 
dotyczących dyslipidemii klasa zalecenia dla 
tego preparatu wynosi IIa.512

9.2.5. Terapia hipoglikemizująca u pacjentów z cukrzycą
Temat ten wykracza poza zakres niniejszego do‑
kumentu, omówiono go w niedawno opubliko‑
wanych stosownych wytycznych.2 31 Jako ogól‑
ną zasadę należy przyjąć, że im bardziej zaawan‑
sowana CVD, im starszy wiek pacjenta, dłuższy 
czas trwania cukrzycy i im liczniejsze choroby 
współistniejące, tym mniej rygorystyczna po‑
winna być kontrola glikemii.

Po raz pierwszy w historii cukrzycy pojawiły 
się dane z kilku RCT wskazujące na korzyści 
sercowo‑naczyniowe ze stosowania leków hipo‑
glikemizujących u pacjentów z CVD lub obcią‑
żonych bardzo dużym/dużym ryzykiem sercowo
‑naczyniowym. Wyniki uzyskane w tych bada‑
niach z użyciem antagonistów receptora gluka‑
gonopodobnego peptydu typu 1527‑529 i inhibito‑
rów kotransportera sodowo‑glukozowego 2530 ‑532 
silnie sugerują, że leki te powinno się zalecać 
u pacjentów z cukrzycą typu 2 i CVD na podło‑
żu miażdżycy.

9.2.6. Inhibitory układu renina–angiotensyna–aldo-
steron (SUPLEMENT)
9.2.7. Terapia antagonistami receptora mineralokorty-
koidowego (SUPLEMENT)
9.2.8. Terapia przeciwnadciśnieniowa (SUPLEMENT)
9.2.9. Hormonalna terapia zastępcza (SUPLTEMENT)

10. Wskaźniki jakości
Wskaźniki jakości (QI) obejmują zbiór parame‑
trów umożliwiających dokonanie ilościowej ana‑
lizy realizacji zaleceń z wytycznych. Wskaźniki 
te stanowią składowe mechanizmu, który polega 
na wymiernej ocenie możliwości/metod dosko‑
nalenia opieki sercowo‑naczyniowej i poprawy 
wyników leczenia.550 QI powstają na bazie do‑
wodów i powinna je charakteryzować wykonal‑
ność, precyzja interpretacji oraz przydatność.551 
QI utożsamiają poprawę jakości poprzez identy‑
fikowanie praktyk, które składają się na wyso‑
kiej jakości opiekę oraz wskazują sposób reali‑
zowania tej opieki. Wskaźniki te w coraz szer‑
szym zakresie są stosowane przez autorytety 
medyczne, profesjonalne organizacje, systemy 
opieki zdrowotnej, a także opinię publiczną.552‑555

QI typowo dzieli się na wskaźniki struktural‑
ne, procesowe i wskaźniki dotyczące wyników, 
zależnie od aspektu opieki, który podlega wy‑
miernej ocenie.556 Chociaż wysokiej jakości dane 

�Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia farmakologicznego po ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST (z wyłączeniem 
terapii przeciwzakrzepowych)

Zalecenie Klasaa Poziomb

Leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS. Celem jest obniżenie poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku 
do wartości wyjściowej i uzyskanie stężenia LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)533,534

I A

Jeśli nie uzyskano docelowego poziomu LDL‑Cc po 4–6 tyg. stosowania statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
ich połączenie z ezetymibem514,535

I B

Jeśli nie uzyskano docelowego poziomu LDL‑Cc po 4–6 tyg. mimo stosowania maksymalnej tolerowanej terapii statynami 
i ezetymibem, zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9520,535

I B

Jeśli obecny NSTE‑ACS jest kolejnym takim epizodem w okresie krótszym niż 2 lata od pierwszego ACS i wystąpił podczas 
stosowania maksymalnej tolerowanej terapii opartej na statynach, można rozważyć docelowe stężenie LDL‑C <1,0 mmol/l 
(<40 mg/dl)520,535

IIb B

Inhibitory ACE lub ARB

Stosowanie inhibitorów ACE (lub ARB w przypadkach nietolerancji inhibitorów ACE) zaleca się u pacjentów z niewydolnością 
serca z obniżoną LVEF (<40%), cukrzycą lub CKD, o ile nie ma przeciwwskazań (ciężkiej niewydolności nerek, hiperkaliemii, 
itd.), w celu redukcji śmiertelności ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej536 ‑538

I A

β‑adrenolityki

Stosowanie β‑adrenolityków zaleca się u pacjentów ze skurczową dysfunkcją LV lub niewydolnością serca z obniżoną LVEF 
(<40%)539 ‑5 41

I A

U pacjentów po przebytym MI należy rozważyć długoterminowe doustne leczenie β‑adrenolitykiem w celu redukcji 
śmiertelności ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej5 42‑5 47

IIa B

MRA

Stosowanie MRA zaleca się u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną LVEF (<40%) w celu redukcji śmiertelności 
ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej5 4 8,5 49

I A

Inhibitory pompy protonowej

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca się u pacjentów stosujących kwas acetylosalicylowy 
w monoterapii, DAPT, DAT, TAT lub OAC w monoterapii, obciążonych dużym ryzykiem krwawienia z przewodu 
pokarmowego, w celu redukcji ryzyka krwawień z żołądka169

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � U pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym (takich jak chorzy z ACS) zaleca się redukcję poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku do wartości 

wyjściowej i docelowy poziom LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl).512

Skróty: ACE – konwertaza angiotensyny, ACS – ostre zespoły wieńcowe, ARB – bloker receptora angiotensyny, CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej 
komory, MI – zawał mięśnia sercowego, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego, NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, 
OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCSK9 – proproteinowa konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9, TAT – potrójna terapia przeciwzakrzepowa

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


W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 65

TABELA 15. � Wskaźniki jakości opieki nad pacjentami z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

1. Organizacja ośrodka Klasaa Poziomb

Główny QI: używanie przez szpital hs‑cTn

QI: w ośrodku diagnostycznym jest dostępna hs‑cTn

Analogiczne zalecenie ESC CPG: zaleca się wykonanie pomiaru troponin sercowych za pomocą wysokoczułych 
metod natychmiast po przyjęciu i uzyskanie wyników w ciągu 60 min od pobrania krwi

I B

Drugorzędowy QI: ośrodek powinien uczestniczyć w tworzeniu standardowego rejestru lub w programie oceny 
jakości

QI: ośrodki uczestniczące w tworzeniu rejestru

Analogiczne zalecenie ESC CPG: brak zalecenia niedostępne niedostępne

2. Strategia inwazyjna

Główny QI (1): odsetek pacjentów z NSTEMI poddanych ICA w ciągu 24 h od ustalenia rozpoznania

Licznik: liczba pacjentów z NSTEMI poddanych ICA w ciągu 24 h od ustalenia rozpoznania

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTEMI bez przeciwwskazań do ICA

Analogiczne zalecenie ESC CPG: wczesną strategię inwazyjną w ciągu 24 h zaleca się u pacjentów ze spełnionym 
którymkolwiek kryterium dużego ryzyka, obejmującym rozpoznanie NSTEMI w sposób sugerowany przez algorytm 
diagnostyczny

I A

Główny QI (2): użycie dostępu promieniowego w przypadku strategii inwazyjnej

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS poddanych ICA z dostępu promieniowego

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS poddanych ICA bez nadrzędnych przesłanek proceduralnych 
przemawiających przeciwko wykorzystaniu dostępu promieniowego

Analogiczne zalecenie ESC CPG: dostęp przez tętnicę promieniową zaleca się jako standardowy dostęp 
naczyniowy, chyba że względy proceduralne nakazują inaczej

I A

3. Wewnątrzszpitalna ocena ryzyka

Główny QI (1): odsetek pacjentów, u których dokonano oceny LVEF przed wypisem ze szpitala. LVEF powinno się 
ocenić, a jej wartość liczbową odnotować u wszystkich pacjentów przyjętych z powodu NSTE‑ACS

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, u których dokonano pomiaru LVEF przed wypisem ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS

Analogiczne zalecenie ESC CPG: wykonanie echokardiografii zaleca się w celu oceny regionalnej i globalnej 
czynności LV i potwierdzenia lub wykluczenia rozpoznań różnicowych

I C

Główny QI (2): oceny LDL‑C powinno się dokonać w trakcie hospitalizacji

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, u których dokonano pomiaru poziomu LDL‑C w trakcie hospitalizacji

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie statyn zaleca się u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS. Celem ich 
podawania jest redukcja poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku do wartości wyjściowej i/lub uzyskanie stężenia 
LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)

I A

4. Leczenie przeciwzakrzepowe podczas hospitalizacji

Główny QI: odsetek pacjentów z „adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y12”

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którym zalecono adekwatne leczenie inhibitorami P2Y12 przy wypisie ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do chwili wypisu ze szpitala i mają wskazanie 
do stosowania prasugrelu, tikagreloru lub klopidogrelu

Analogiczne zalecenie ESC CPG: zaleca się stosowanie inhibitora receptora P2Y12 w połączeniu z kwasem 
acetylosalicylowym przez 12 mies., o ile nie występują przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia

I A

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

Główny QI: odsetek pacjentów 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 pacjentów z NSTE‑ACS w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami przy wypisie ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do chwili wypisu ze szpitala i u których nie stwierdzono 
przeciwwskazań, odmowy leczenia, działań niepożądanych, uczulenia lub nietolerancji wysoce intensywnej terapii 
statynami w wywiadzie
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TABELA 15. � Wskaźniki jakości opieki nad pacjentami z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST, cd.

5. Leki zalecane przy wypisie ze szpitala w ramach prewencji wtórnej Klasaa Poziomb

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie statyn zaleca się u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS. Celem ich 
podawania jest redukcja poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku do wartości wyjściowej i/lub uzyskanie stężenia 
LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)

I A

Drugorzędowy QI (1): odsetek pacjentów z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii inhibitorem ACE 
(lub ARB w razie nietolerancji inhibitorów ACE)

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS i LVEF <40%, którym zalecono przyjmowanie inhibitora ACE/ARB przy wypisie 
ze szpitala

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS z LVEF <40%, którzy przeżyli do chwili wypisu ze szpitala i kwalifikują się 
do terapii inhibitorem ACE/ARB (bez ciężkiej niewydolności nerek, hiperkaliemii, innych przeciwwskazań, odmowy 
leczenia, działań niepożądanych lub uczulenia)

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie inhibitorów ACE (lub ARB w razie nietolerancji inhibitorów ACE) 
zaleca się u pacjentów z NSTE‑ACS i współistniejącym nadciśnieniem tętniczym, LVEF <40%, cukrzycą lub CKD, o ile 
nie występują przeciwwskazania (np. ciężka niewydolność nerek, hiperkaliemia, itd.)

I A

Drugorzędowy QI (2): odsetek pacjentów z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii β‑adrenolitykami

Licznik: liczba pacjentów z LVEF <40%, którym zalecono stosowanie β‑adrenolityków w chwili wypisu ze szpitala

Mianownik: pacjenci z LVEF <40%, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala i kwalifikują się do terapii 
β‑adrenolitykami

Analogiczne zalecenie ESC CPG: stosowanie β‑adrenolityków zaleca się u pacjentów ze skurczową dysfunkcją LV 
lub niewydolnością serca z obniżoną LVEF (<40%)

I A

6. Zadowolenie pacjenta

Główny QI: informację zwrotną dotyczącą doświadczeń pacjenta powinno się systematycznie, w zorganizowany 
sposób zbierać od wszystkich chorych. Powinna ona zawierać następujące punkty:

–– objaśnienia lekarzy i pielęgniarek (dotyczące choroby wieńcowej, korzyści/ryzyka leczenia zaleconego przy 
wypisie ze szpitala i dalszej obserwacji medycznej)

–– informację przy wypisie ze szpitala zawierającą terminy wizyt i wskazówki na temat postępowania w razie 
nawrotu objawów

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala i od których otrzymano informację 
zwrotną

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którzy przeżyli i zostali wypisani ze szpitala

Analogiczne zalecenie ESC z CPG (1): brak zalecenia niedostępne niedostępne

Drugorzędowy QI: usystematyzowana ocena jakości życia związanej ze stanem zdrowia u wszystkich pacjentów, 
przeprowadzona przy pomocy zweryfikowanego narzędzia

Licznik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala i u których podczas hospitalizacji 
dokonano oceny jakości życia związanej ze stanem zdrowia za pomocą zweryfikowanego narzędzia

Mianownik: liczba pacjentów z NSTE‑ACS, którzy przeżyli i zostali wypisani ze szpitala

Analogiczne zalecenie ESC CPG: brak zalecenia niedostępne niedostępne

7. CQI

Główny CQI (oparty o analizę możliwości): z następującymi indywidualnymi QI (wszystkie wskaźniki mają 
jednakową wagę):

–– ośrodek powinien uczestniczyć w tworzeniu standardowego rejestru lub w programie oceny jakości
–– odsetek pacjentów z NSTEMI poddanych koronarografii w ciągu 24 h od rozpoznania
–– odsetek pacjentów, u których dokonano oceny LVEF przed wypisem ze szpitala
–– odsetek pacjentów z „adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y12”
–– odsetek pacjentów wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami
–– odsetek pacjentów z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii inhibitorem ACE/ARB
–– odsetek pacjentów z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii β‑adrenolitykami
–– informacja zwrotna dotycząca doświadczeń pacjenta systematycznie, w zorganizowany sposób zbierana 
od wszystkich chorych

Licznik: wszyscy pacjenci z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala: suma punktów (1 pkt za każdy 
indywidualny wskaźnik)

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTE-ACS, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala: suma punktów (1 pkt za każdy 
wskaźnik odpowiadający charakterystyce danego pacjenta i ośrodka)

Analogiczne zalecenie CPG: brak zalecenia niedostępne niedostępne
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•	 Inne biomarkery. Mogą odgrywać rolę 
w określonych okolicznościach klinicznych, 
jeśli ich oznaczenie wykona się w skojarze‑
niu z nie hs‑cTn T/I. CK‑MB wykazuje szybszy 
spadek po MI i może stanowić wartość doda‑
ną z punktu widzenia rozpoznania wczesne‑
go dorzutu MI. Rutynowe użycie kopeptyny 
jako dodatkowego markera umożliwiającego 
wczesne wykluczenie MI zaleca się w coraz 
rzadziej spotykanej sytuacji niedostępności 
testów do oznaczania hs‑cTn.

•	 Algorytmy szybkiego „potwierdzenia” i „wy-
kluczenia”. Biorąc pod uwagę większą czułość 
i dokładność diagnostyczną w rozpoznaniu 
MI przy przyjęciu, odstęp czasowy do dru‑
giego oznaczenia troponin sercowych moż‑
na skrócić, jeśli zastosuje się testy do ozna‑
czania hs‑cTn. Zaleca się korzystanie z algo‑
rytmu 0 h/1 h (najlepsza opcja, pobranie krwi 
wyjściowo i po 1. h) lub z algorytmu 0 h/2 h 
(druga najlepsza opcja, pobranie krwi wyj‑
ściowo i po 2. h). Optymalne wartości progo‑
we dla wykluczenia i potwierdzenia rozpo‑
znania wyznaczono tak, by minimalna czu‑
łość i NPV testu wynosiła 99%, a minimalna 
PPV 70%. W połączeniu z objawami klinicz‑
nymi i zmianami w EKG algorytmy 0 h/1 h 

RYCINA 13 przedstawia ogólny zarys i ścieżkę postę‑
powania u pacjentów z NSTE‑ACS.

12. Najważniejsze informacje
Rozpoznanie. Dyskomfort w klatce piersio‑
wej bez przetrwałego uniesienia odcinka ST 
(NSTE‑ACS) stanowi wiodący objaw, który za‑
początkowuje kaskadę diagnostyczną i leczniczą. 
Jego odpowiednikiem patologicznym na pozio‑
mie mięśnia sercowego jest martwica kardiomio‑
cytów, mierzona przez uwalnianie troponin; rza‑
dziej jest nim niedokrwienie mięśnia sercowego 
bez uszkodzenia komórek (niestabilna dławica 
piersiowa). Osoby z niestabilną dławicą piersio‑
wą są obciążone istotnie mniejszym ryzykiem 
zgonu i odnoszą mniejszą korzyść z agresywne‑
go podejścia farmakologicznego i inwazyjnego.
•	 Testy troponinowe. Pomiary z wykorzysta‑

niem wysokoczułych testów troponinowych 
zaleca się preferencyjnie względem metod 
o mniejszej czułości, gdyż zapewniają więk‑
szą dokładność diagnostyczną przy jednako‑
wo niskim koszcie. Należy zaznaczyć, że wie‑
le patologii sercowych innych niż MI również 
skutkuje uszkodzeniem mięśnia sercowego 
i tym samym wzrostem poziomu troponin.

TABELA 15. � Wskaźniki jakości opieki nad pacjentami z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST, cd.

7. CQI Klasaa Poziomb

Drugorzędowe CQI (wszystkie lub żaden): oparte na trzech lub pięciu komponentach, według LVEF:
• obliczone na podstawie trzech indywidualnych QI u pacjentów z LVEF ≥40%:
	 1)	 odsetek pacjentów z NSTEMI poddanych ICA w ciągu 24 h od ustalenia rozpoznania
	 2)	 odsetek pacjentów z „adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y12”
	 3)	 odsetek pacjentów wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami
• obliczone na podstawie pięciu indywidualnych QI u pacjentów z LVEF <40%:
	 1)	 odsetek pacjentów z NSTEMI poddanych ICA w ciągu 24 h od ustalenia rozpoznania
	 2)	 odsetek pacjentów z „adekwatnym zahamowaniem receptora P2Y12”
	 3)	 odsetek pacjentów wypisanych ze szpitala w trakcie wysoce intensywnej terapii statynami
	 4)	 odsetek pacjentów z LVEF <40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii inhibitorem ACE/ARB
	 5)	 odsetek pacjentów z LVEF<40% wypisanych ze szpitala w trakcie terapii β‑adrenolitykami

Licznik: wszyscy pacjenci z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala: suma punktów (1 pkt za każdy 
indywidualny wskaźnik)

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTE‑ACS, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala: suma punktów (1 pkt za każdy 
odpowiedni wskaźnik, zgodnie z charakterystyką pacjenta i ośrodka)

8. QI dotyczące punktów końcowych

Drugorzędowy QI: wskaźnik 30‑dniowej śmiertelności dostosowany do ryzykac

Licznik: wszyscy pacjenci, którzy zmarli w ciągu 30 dni od przyjęcia do szpitala

Mianownik: wszyscy pacjenci z NSTE‑ACS w 30. dniu obserwacji

Analogiczne zalecenie ESC CPG: brak zalecenia niedostępne niedostępne

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � dostosowane do ryzyka wskaźniki 30‑dniowej śmiertelności, tj. z użyciem modelu regresji logistycznej dostosowanego do skali ryzyka (poprzez ocenę za pomocą 

walidowanej skali ryzyka), z 30‑dniową śmiertelnością jako zmienną zależną

Skróty: ACE – konwertaza angiotensyny, ARB – bloker receptora angiotensyny, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, CKD – przewlekła choroba 
nerek, CPG – Komisja ds. Wytycznych Postępowania, CQI – złożony wskaźnik jakości, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona 
metodą wysokoczułą, ICA – inwazyjna koronarografia, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, 
NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, QI – wskaźnik jakości
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strategia postępowania w NSTE-ACS

rozważ oznaczenie BNP/NT-proBNP, ocenę ryzyka w skali GRACE

ciągłe monitorowanie rytmu

kontrola ciśnienia tętniczego, kontrola cukrzycy

EKG, parametry życiowe, 
prawdopodobnie nowe szmery, 
hs-cTn, skala ryzyka GRACE

ocena wstępna i ścieżka postępowania 
(przyjęcie, monitorowanie, wypis)

weryfi kacja rozpoznania 
i ocena ryzyka

wybór leczenia 
przeciwzakrzepowego

inwazyjna vs 
selektywna 

strategia 
inwazyjna i czas jej 
przeprowadzenia

wypis ze szpitala 
i postępowanie w typie 

poszpitalnym

metody 
rewaskularyzacji

historia choroby, objawy pod‑
miotowe, parametry życiowe, 

EKG w ciągu 10 min od przyjęcia, 
wyniki badania przedmiotowego 
i badań laboratoryjnych, wyniki 

oznaczenia hs‑cTn w ciągu 60 min 
od przyjęcia

dodatkowe EKG, jeśli nawracające objawy lub 
wątpliwości diagnostyczne

hs‑cTn 
po 1. hrejestracja zapisu z dodatkowych odprowadzeń 

EKG (V3R, V4R, V7–V9) w razie podejrzenia utrzy‑
mującego się niedokrwienia, jeśli standardowe 

odprowadzenia są nierozstrzygające

ASA 150–300 mg przy przyjęciu
klasa I A

prasugrel 60 mg 
klasa I B

inhibitor 
receptora P2Y12 

w połączeniu 
z ASA

klasa I A

UFH
klasa I A

tikagrelor 180 mg
klasa I B

fondaparynuks 
klasa I B

klopidogrel 600 mg
klasa I B

enoksaparyna
klasa IIa B

kangrelor w czasie PCI u pacjentów dotąd 
nieleczonych inhibitorem receptora P2Y12 

klasa IIb Abiwalirudyna w czasie PCI
klasa IIb A

przemawiające za wyborem PCI
choroba jednej tętnicy
niestabilność kliniczna

PCI z DES
domniemana  zmiana 

 odpowiedzialna 
za niedokrwienie

pełna rewaskularyzacja
CABG

przemawiające za CABG
cukrzyca ze złożoną wielonaczyniową chorobą wieńcową

choroba wielonaczyniowa z dysfunkcją LV

DAPT przez 12 mies. przy braku krwawienia
rozważ przedłużoną DAPT lub ASA/rywaroksaban 

w małej dawce u pacjentów dużego ryzyka

skierowanie 
na rehabilitację 
kardiologiczną

kontrola lipidogramu za pomocą statyny ± 
ezetimib ± inhibitor PCSK9

kontrola ciśnienia tętniczego, kontrola 
cukrzycy

zaprzestanie palenia tytoniu, dieta oparta 
na produktach roślinnych, wysiłek fi zyczny, 

optymalna masa ciała

natychmiastowa inwazyjna (<2 h)
• niestabilność hemodynamiczna lub wstrząs kardiogenny
• nawracający lub oporny na leczenie farmakologiczne ból w klatce piersiowej
• zagrażające życiu arytmie
• mechaniczne powikłania MI
• ostra niewydolność serca przyczynowo związana z NSTE‑ACS
• obniżenie odcinka ST >1 mm w 6 odprowadzeniach + uniesienie odcinka ST 

w aVR i/lub V1
klasa I C

wczesna inwazyjna (<24 h)
• rozpoznanie NSTEMI
• dynamiczne/nowe zmiany odcinka ST w sąsiednich odprowadzeniach
• skuteczna resuscytacja z powodu zatrzymania krążenia bez uniesienia 

odcinka ST w EKG lub wstrząsu kardiogennego
• >140 pkt w skali GRACE

klasa I A

selektywna strategia inwazyjna / nieinwazyjne obrazowanie 
we wszystkich pozostałych przypadkach

klasa I A

inhibitory GP IIb/IIIa w czasie PCI 
u  pacjentów dotąd nieleczonych  inhibitorem 

receptora P2Y12 
klasa IIb C

oceń objawy podmiotowe 
i parametry życiowe, EKG, hs‑cTn

obrazowanie 
nieinwazyjne

zmiana hs‑cTn 
w ciągu 1 h

CCU

oddział szpitalny

obserwacja

wypis

RYCINA 13.  Główna ilustracja. Strategia postępowania u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST. Przewodnik audio dotyczący powyższej 
ryciny dostępny online

 Skróty: ASA – kwas acetylosalicylowy, BNP – peptyd natriuretyczny typu B, CABG – pomost(owanie) tętnic wieńcowych, CCU – jednostka intensywnej opieki 
kardiologicznej przeznaczona dla pacjentów z chorobą wieńcową, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DES – stent uwalniający lek, EKG – elektrokardiogram/
elektrokardiografi a, GP – glikoproteina, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, hs‑cTn – troponina sercowa mierzona metodą wysokoczułą 
NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał serca bez uniesienia odcinka ST, NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PCSK9 – proproteinowa konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9, UFH – heparyna 
niefrakcjonowana
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dużego ryzyka. Również obrazowanie obcią‑
żeniowe serca za pomocą CMR, echokardio
grafia obciążeniowa czy obrazowanie radio‑
izotopowe mogą stanowić opcję diagnostycz‑
ną, wykorzystywaną w oparciu o ocenę ryzyka.

•	 Stratyfikacja ryzyka w odniesieniu do podej-
ścia inwazyjnego. Wczesne rutynowe podej‑
ście inwazyjne w ciągu 24 h od przyjęcia zale‑
ca się w NSTEMI na podstawie pomiarów stę‑
żenia hs‑cTn, punktacji w skali GRACE wy‑
noszącej >140 i dynamicznych, nowych lub 
prawdopodobnie nowych zmian odcinka ST, 
jako że taka strategia ogranicza częstość po‑
ważnych niekorzystnych zdarzeń sercowych 
i – być może – poprawia wczesne przeżycie. 
Natychmiastowa inwazyjna angiografia jest 
konieczna u wysoce niestabilnych pacjentów 
ze względu na ich status hemodynamiczny, 
arytmie, ostrą niewydolność serca lub utrzy‑
mujący się ból w klatce piersiowej. We wszyst‑
kich innych scenariuszach klinicznych moż‑
na przyjąć selektywne podejście inwazyjne, 
dostosowane do wyników badań nieinwazyj‑
nych lub klinicznej oceny ryzyka.

•	 Strategie rewaskularyzacji. Główne aspek‑
ty techniczne PCI u pacjentów z NSTE‑ACS 
nie różnią się od oceny inwazyjnej i strategii 
rewaskularyzacji w innych postaciach CAD. 
Zaleca się dostęp promieniowy jako prefero‑
wany u pacjentów z NSTE‑ACS, poddanych 
ocenie inwazyjnej z następową PCI lub bez 
niej. Wielonaczyniowa choroba jest częstym 
rozpoznaniem w NSTE‑ACS. Decyzja o cza‑
sie przeprowadzenia i pełnym zakresie rewa‑
skularyzacji powinna zapaść w oparciu o oce‑
nę istotności czynnościowej wszystkich zwę‑
żeń i po uwzględnieniu wieku, ogólnego sta‑
nu pacjenta, chorób współistniejących oraz 
czynności LV.

•	 Zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwę-
żeń tętnic wieńcowych. U podłoża MINOCA 
leży heterogenna grupa przyczyn, na które 
mogą się składać zarówno wieńcowe, jak i poza
wieńcowe stany patologiczne, przy czym te 
ostatnie obejmują choroby serca oraz choroby 
pozasercowe. Z rozpoznania MINOCA wyklu‑
czono drogą konsensusu zapalenie mięśnia ser‑
cowego i kardiomiopatię takotsubo. CMR stano‑
wi jedno z kluczowych narzędzi diagnostycz‑
nych, jako że identyfikuje przyczynę i okre‑
śla odpowiednie, wynikające z niej leczenie 
u >85% pacjentów.

•	 Samoistne rozwarstwienie tętnicy wień-
cowej. Definiowane jest jako niewynikające 
z miażdżycy, urazu ani przyczyn jatrogen‑
nych oddzielenie się błon tętnicy wieńco‑
wej, wtórne do krwawienia z naczyń naczyń 
lub przerwania ciągłości błony wewnętrznej, 
odpowiada za maksymalnie 4% wszystkich 
ACS, ale dane wskazują na znacznie większą 
(22–35% wszystkich ACS) częstość występo‑
wania tego zjawiska u kobiet w wieku <60 lat. 

i 0 h/2 h umożliwiają identyfikację odpowied‑
nich kandydatów do wczesnego wypisu oraz 
dalszej diagnostyki i leczenia w warunkach 
ambulatoryjnych.

•	 Czynniki zakłócające intepretację oznaczeń 
hs‑cTn. Poza MI 4 zmienne kliniczne rzutu‑
ją na stężenia hs‑cTn. Wpływ wieku (różnice 
stężenia między zdrowymi bardzo młodymi 
a „zdrowymi” osobami w bardzo zaawansowa‑
nym wieku dochodzą do 300%), niewydolno‑
ści nerek (różnice stężenia między poza tym 
zdrowymi pacjentami z bardzo dużym vs bar‑
dzo małym eGFR dochodzą do 300%) i czasu 
upływającego od początku bólu w klatce pier‑
siowej (>300%) jest znaczący, natomiast płci – 
niewielki (~40%).

•	 Ocena ryzyka niedokrwienia. Wyjściowe po‑
ziomy troponin sercowych są źródłem dodat‑
kowej – poza zmiennymi klinicznymi i EKG – 
informacji dotyczącej rokowania w aspek‑
cie krótko- i długoterminowej śmiertelno‑
ści. Im wyższe poziomy hs‑cTn, tym większe 
ryzyko zgonu. Należy również określić stę‑
żenie kreatyniny w surowicy i wartość eGFR 
u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS, ponie‑
waż te parametry wpływają na rokowanie 
i stanowią kluczowe składowe skali ryzyka 
GRACE. Obliczenie punktacji w tej skali ma 
wyższość względem (subiektywnej) oceny le‑
karza w odniesieniu do przewidywania zgo‑
nu lub MI. Peptydy natriuretyczne mogą do‑
starczać dodatkowej informacji prognostycz‑
nej i ułatwić stratyfikację ryzyka.

•	 Ocena ryzyka krwawienia. ARC‑HBR od‑
zwierciedla pragmatyczne podejście uwzględ‑
niające najbardziej współczesne badania wy‑
konane u pacjentów obciążonych HBR, któ‑
rych uprzednio wykluczano z badań klinicz‑
nych dotyczących czasu trwania DAPT lub jej 
intensywności. Skalę PRECISE‑DAPT moż‑
na wykorzystywać jako pomocnicze narzę‑
dzie i źródło danych do podejmowania de‑
cyzji dotyczących czasu trwania DAPT, przy 
niewielkiej zdolności przewidywania poważ‑
nego krwawienia. Wartość tych skal z punktu 
widzenia poprawy wyników leczenia pacjen‑
ta pozostaje niepewna.

•	 Nieinwazyjne obrazowanie. Nawet po wyklu‑
czeniu MI planowe nieinwazyjne lub inwazyj‑
ne obrazowanie może być wskazane na pod‑
stawie oceny klinicznej. CCTA stanowi opcję 
u pacjentów z małym lub pośrednim prawdo‑
podobieństwem niestabilnej dławicy piersio‑
wej, jako że prawidłowy obraz CT wyklucza 
CAD. CCTA wykazuje dużą NPV dla wyklucze‑
nia ACS (poprzez wykluczenie CAD), a pacjen‑
ci przyjmowani na oddział ratunkowy z ma‑
łym lub pośrednim prawdopodobieństwem 
ACS przed testem i prawidłowym wynikiem 
CCTA mają bardzo dobre rokowanie. Dodat‑
kowo, obrazowanie za pomocą CCTA ogra‑
nicza potrzebę wykonania ICA u pacjentów 

RYCINA 13.  Główna 
ilustracja. Strategia 
postępowania u pacjentów 
z ostrym zespołem 
wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST. Przewodnik audio 
dotyczący powyższej ryciny 
dostępny online 

�Skróty: ASA – kwas 
acetylosalicylowy, 
BNP – peptyd natriuretyczny 
typu B, 
CABG – pomost(owanie) 
tętnic wieńcowych, 
CCU – jednostka intensywnej 
opieki kardiologicznej 
specjalizującej się w leczeniu 
choroby wieńcowej, 
DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, 
DES – stent uwalniający lek, 
EKG – elektrokardiogram/
elektrokardiografia, 
GP – glikoproteina, 
GRACE – Global Registry of 
Acute Coronary Events, 
hs‑cTn – troponina sercowa 
mierzona metodą 
wysokoczułą 
NSTE‑ACS – ostry zespół 
wieńcowy bez uniesienia 
odcinka ST, NSTEMI – zawał 
mięśnia sercowego bez 
uniesienia odcinka ST, 
NT‑proBNP – N‑końcowy 
fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B, 
PCI – przezskórna 
interwencja wieńcowa, 
PCSK9 – proproteinowa 
konwertaza subtylizyny/
keksyny typu 9, 
UFH – heparyna 
niefrakcjonowana

https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
https://academic.oup.com/eurheartj/advance-article/doi/10.1093/eurheartj/ehaa575/5898842
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zdarzeń, choroby współistniejące, jednocze‑
śnie stosowane inne leki oraz dostępność od‑
powiednich preparatów.

•	 Potrójna terapia przeciwzakrzepowa. 
U ≥6–8% pacjentów poddanych PCI istnieją 
wskazania do długoterminowego doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego. Ze względów 
bezpieczeństwa preferuje się NOAC w sto‑
sunku do VKA, o ile pacjenci spełniają warun‑
ki do terapii NOAC. DAT obejmującą NOAC – 
w dawce rekomendowanej w prewencji udaru 
mózgu – i SAPT (preferencyjnie – klopidogrel, 
który wybrano w >90% przypadków dostęp‑
nych badań) zaleca się w ramach standardo‑
wej strategii leczenia do 12 mies. po krótkim, 
maksymalnie tygodniowym okresie stosowa‑
nia TAT (z NOAC i DAPT). TAT można prze‑
dłużyć do miesiąca, jeśli ryzyko niedokrwie‑
nia przewyższa ryzyko krwawienia.

13. Luki w danych naukowych dotyczące 
opieki nad pacjentami z ostrym zespołem 
wieńcowym bez uniesienia odcinka ST 
i odpowiadające im potrzeby badawcze

14. Co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych
Zob. s. 72–76.

�Luki w danych naukowych dotyczące opieki w NSTE‑ACS Pożądane RCT

Modele predykcyjne ryzyka

Nie jest jasne, czy stratyfikacja ryzyka u pacjentów z NSTE‑ACS oparta 
na wielozmiennych modelach predykcyjnych ryzyka poprawia wyniki 
kliniczne

Pacjenci randomizowani do algorytmu leczenia opartego 
na przyłóżkowych skalach liczbowych lub do standardowego leczenia

W żadnym RCT poświęconym NSTE‑ACS nie oceniono wartości strategii 
postępowania 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 dotyczących czasu trwania DAPT lub do standardowej 
opieki

Strategie leczenia farmakologicznego

Skuteczność i bezpieczeństwo wstępnego leczenia pacjentów z NSTE‑ACS 
doustnymi inhibitorami receptora P2Y12 przed ICA pozostaje nieznana

RCT poświęcone wstępnemu leczeniu tikagrelorem (i niezależnie 
klopidogrelem) vs placebo w opozycji do nasycenia lekami 
po angiografii u pacjentów poddanych PCI

Skuteczność i bezpieczeństwo wczesnego podania β‑adrenolityków i.v. 
przed wczesną lub późną strategią inwazyjną u pacjentów z NSTE‑ACS 
pozostają nierozstrzygnięte

Pacjenci randomizowani do terapii β‑adrenolitykami i.v. lub 
standardowej opieki przed ICA

Wartość długoterminowej terapii β‑adrenolitykami u pacjentów 
z LVEF >40% wymaga dalszej oceny

Pacjenci z LVEF >40% poddani rocznej terapii β‑adrenolitykiem 
po zdarzeniu sercowo‑naczyniowym, randomizowani do leczenia 
długoterminowego bądź nie

Biomarkery

Znaczenie oceny czynności płytek lub badań genetycznych dla deeskalacji 
terapii doustnymi inhibitorami receptora P2Y12 po upływie 1. mies. 
od wykonania PCI z powodu NSTE‑ACS wymaga uściślenia

RCT o odpowiedniej mocy dotyczące strategii deeskalacji terapii 
opartej na ocenie czynności płytek lub badaniach genetycznych vs 
standardowa opieka oparta na wytycznych

Jaka jest wartość dodana innych biomarkerów niż hs‑cTn w odniesieniu 
do szybkiego wykluczenia NSTE‑ACS w porównaniu z opieką standardową?

Pacjenci z NSTE‑ACS randomizowani do strategii diagnostycznych 
z użyciem lub bez użycia biomarkerów w skojarzeniu ze standardową 
opieką

Ramy czasowe dla angiografii i strategie rewaskularyzacji

Jaki jest optymalny czas do wykonania inwazyjnej angiografii u pacjentów 
z NSTE‑ACS dużego ryzyka?

Dalsze RCT z różnymi przedziałami czasowymi do wykonania 
angiografii w ciągu 72 h od przyjęcia

�Luki w danych naukowych dotyczące opieki w NSTE‑ACS Pożądane RCT

Czy pacjentów z NSTE‑ACS małego ryzyka należy poddawać rutynowej czy 
też selektywnej ocenie inwazyjnej?

Pacjenci poddani poprawnej stratyfikacji ryzyka randomizowani 
do rutynowej lub selektywnej strategii inwazyjnej

Optymalna strategia inwazyjna dla kobiet przyjętych z powodu NSTE‑ACS 
jest nieznana

RCT o odpowiedniej mocy do identyfikacji potencjalnych różnic 
między płciami w odniesieniu do strategii leczenia pacjentów 
przyjętych z powodu NSTE‑ACS

Jaka jest rola CCTA lub innych strategii badań obciążeniowych opartych 
na obrazowaniu u pacjentów z NSTE‑ACS małego ryzyka lub z niepewnym 
rozpoznaniem NSTEMI?

Diagnostyczne RCT dotyczące stosowania rutynowej nieinwazyjnej 
strategii anatomicznej lub strategii czynnościowej opartej 
na obrazowaniu przed podejściem inwazyjnym (ICA), 
o odpowiedniej mocy dla punktów końcowych

Jaka jest dodatkowa wartość oceny FFR-CT w stosunku do samego 
badania CCTA w ocenie znaczenia niekorzystnej charakterystyki blaszki 
miażdżycowej i niekorzystnej charakterystyki hemodynamicznej w ACS?

Diagnostyczne RCT porównujące dodatkową wartość dodaną 
FFR‑CT w stosunku do nieinwazyjnej strategii badania 
anatomicznego (CCTA)

Bezpieczeństwo i skuteczność rutynowej vs selektywnej oceny inwazyjnej 
u pacjentów z NSTE‑ACS i cechami zespołu kruchości wymaga dalszej 
oceny

Pacjentów z cechami zespołu kruchości przyjętych z powodu 
NSTE‑ACS, bez utrzymującego się niedokrwienia lub niestabilności 
hemodynamicznej powinno się randomizować do rutynowej vs 
selektywnej ICA

�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca się oparcie rozpoznania i wstępnej stratyfikacji krótkoterminowego ryzyka na łącznej ocenie danych klinicznych, 
objawów podmiotowych, podstawowych objawów przedmiotowych, innych odchyleń w badaniu fizykalnym, EKG i wyników 
badań laboratoryjnych z uwzględnieniem hs‑cTn3

I B

Zaleca się wykonanie pomiaru troponin sercowych za pomocą wysokoczułych metod natychmiast po przyjęciu i uzyskanie 
wyników w ciągu 60 min od pobrania krwi3,10 ‑13,29 ‑31,34

I B

Zaleca się wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG w ciągu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastową 
interpretację badania przez doświadczonego lekarza21

I B

Zaleca się wykonanie dodatkowego 12‑odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawów lub wątpliwości diagnostycznych I C

Zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1h jest 
dostępny30,33,35,36,39,68,69,75,76

I B

Dodatkowe badanie po 3 h zaleca się, jeśli dwa pierwsze pomiary troponin sercowych według algorytmu 0 h/1 h są 
nierozstrzygające, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS85

I B

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjściowo (0) i po 2. h, 
jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostępny33,39,75,78,8 4

I B

Zaleca się rejestrację zapisu z dodatkowych odprowadzeń EKG (V3R, V4R, V7‑V9) w razie podejrzenia utrzymującego się 
niedokrwienia, jeśli standardowe odprowadzenia są nierozstrzygające

I C

W ramach wstępnej diagnostyki nie zaleca się rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkerów takich jak h‑FABP lub 
kopeptyna, jako uzupełnienie hs‑cTn47,4 8,51,52,5 4,118

III B

Obrazowanie

U pacjentów po zatrzymaniu krążenia lub z niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo
‑naczyniowej zaleca się wykonanie echokardiografii przez doświadczonego lekarza, natychmiast po 12‑odprowadzeniowym 
EKG

I C

U pacjentów bez nawrotu bólu w klatce piersiowej, z prawidłowym EKG i prawidłowymi poziomami troponin sercowych 
(preferencyjnie oznaczanych metodą wysokoczułą), u których nadal podejrzewa się ACS, zaleca się wykonanie 
nieinwazyjnego badania obciążeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowalnego niedokrwienia lub 
CCTA przed podjęciem decyzji o postępowaniu inwazyjnym91,92,98,101,105 ‑108

I B

Wykonanie echokardiografii zaleca się w celu oceny regionalnej i globalnej czynności LV oraz w celu potwierdzenia lub 
wykluczenia alternatywnych rozpoznańc

I C

Wykonanie CCTA zaleca się jako alternatywę dla ICA w celu wykluczenia ACS, jeśli prawdopodobieństwo CAD jest małe lub 
umiarkowane i gdy poziom troponin sercowych i/lub wyniki EKG są prawidłowe lub nierozstrzygające105,108,110 ‑114

I A

Monitorowanie

Ciągłe monitorowanie rytmu serca zaleca się do czasu ustalenia rozpoznania NSTEMI lub jego wykluczenia I C

Zaleca się przyjęcie pacjentów z NSTEMI do oddziału intensywnego nadzoru I C

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zależności od tego, co będzie pierwsze) zaleca się u pacjentów 
z NSTEMI obciążonych małym ryzykiem zaburzeń rytmu sercad

I C

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca się u pacjentów z NSTEMI obciążonych zwiększonym ryzykiem zaburzeń rytmu 
sercae

I C

Zalecenia dotyczące pomiarów biomarkerów w celu stratyfikacji rokowania

Poza oznaczeniem w celach diagnostycznych zaleca się seryjne pomiary hs‑cTn w celu oceny rokowania12,13,119,120 I B

Nie zaleca się pomiarów dodatkowych markerów, takich jak: środkowy fragment propeptydu natriuretycznego typu A, białko 
C‑reaktywne oznaczone metodą wysokoczułą, środkowy fragment proadrenomeduliny, GDF‑15, kopeptyna i h‑FABP w celu 
rutynowej oceny ryzyka lub rokowania50,127,129

III B

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST poddanych 
przezskórnej interwencji wieńcowej

Leczenie przeciwpłytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca się u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań w początkowej doustnej 
dawce nasycającej 150–300 mg (lub 75–250 mg i.v.) i dawce podtrzymującej 75–100 mg 1 × dz. w ramach leczenia 
długoterminowego179 ‑181

I A

Wewnątrzwieńcowe obrazowanie jest przy‑
datne do ustalenia rozpoznania i ukierun‑
kowania leczenia. Farmakoterapia wymaga 
dalszych ustaleń.

•	 Wstępne leczenie inhibitorami receptora 
P2Y12. Ze względu na brak stwierdzonych ko‑
rzyści nie zaleca się rutynowego wstępnego le‑
czenia za pomocą inhibitora receptora P2Y12 
u pacjentów z NSTE‑ACS bez znanej anato‑
mii tętnic wieńcowych i u których planuje 
się wczesne leczenie inwazyjne. Leczenie to 
można rozważyć w wybranych przypadkach 
i w zależności od ryzyka krwawienia u dane‑
go pacjenta.

•	 Terapia przeciwpłytkowa po leczeniu in-
wazyjnym. DAPT złożoną z silnego inhibi‑
tora receptora P2Y12 w połączeniu z kwasem 
acetylosalicylowym zaleca się zasadniczo 
przez 12 mies., o ile nie ma przeciwwskazań, 
niezależnie od rodzaju stentu. Wprowadzo‑
no nowe scenariusze terapii. Czas trwania 
DAPT można skrócić (<12 mies.) bądź wydłu‑
żyć (>12 mies.); terapię tę można również zmo‑
dyfikować poprzez zmianę jej składowych 
albo deeskalację. Decyzje te zależą od indy‑
widualnej oceny klinicznej, którą warunkuje 
ryzyko niedokrwienia i krwawienia u dane‑
go pacjenta, występowanie niekorzystnych 

�Luki w danych naukowych dotyczące opieki w NSTE‑ACS Pożądane RCT

Modele predykcyjne ryzyka

Nie jest jasne, czy stratyfikacja ryzyka u pacjentów z NSTE‑ACS oparta 
na wielozmiennych modelach predykcyjnych ryzyka poprawia wyniki 
kliniczne

Pacjenci randomizowani do algorytmu leczenia opartego 
na przyłóżkowych skalach liczbowych lub do standardowego leczenia

W żadnym RCT poświęconym NSTE‑ACS nie oceniono wartości strategii 
postępowania 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 dotyczących czasu trwania DAPT lub do standardowej 
opieki

Strategie leczenia farmakologicznego

Skuteczność i bezpieczeństwo wstępnego leczenia pacjentów z NSTE‑ACS 
doustnymi inhibitorami receptora P2Y12 przed ICA pozostaje nieznana

RCT poświęcone wstępnemu leczeniu tikagrelorem (i niezależnie 
klopidogrelem) vs placebo w opozycji do nasycenia lekami 
po angiografii u pacjentów poddanych PCI

Skuteczność i bezpieczeństwo wczesnego podania β‑adrenolityków i.v. 
przed wczesną lub późną strategią inwazyjną u pacjentów z NSTE‑ACS 
pozostają nierozstrzygnięte

Pacjenci randomizowani do terapii β‑adrenolitykami i.v. lub 
standardowej opieki przed ICA

Wartość długoterminowej terapii β‑adrenolitykami u pacjentów 
z LVEF >40% wymaga dalszej oceny

Pacjenci z LVEF >40% poddani rocznej terapii β‑adrenolitykiem 
po zdarzeniu sercowo‑naczyniowym, randomizowani do leczenia 
długoterminowego bądź nie

Biomarkery

Znaczenie oceny czynności płytek lub badań genetycznych dla deeskalacji 
terapii doustnymi inhibitorami receptora P2Y12 po upływie 1. mies. 
od wykonania PCI z powodu NSTE‑ACS wymaga uściślenia

RCT o odpowiedniej mocy dotyczące strategii deeskalacji terapii 
opartej na ocenie czynności płytek lub badaniach genetycznych vs 
standardowa opieka oparta na wytycznych

Jaka jest wartość dodana innych biomarkerów niż hs‑cTn w odniesieniu 
do szybkiego wykluczenia NSTE‑ACS w porównaniu z opieką standardową?

Pacjenci z NSTE‑ACS randomizowani do strategii diagnostycznych 
z użyciem lub bez użycia biomarkerów w skojarzeniu ze standardową 
opieką

Ramy czasowe dla angiografii i strategie rewaskularyzacji

Jaki jest optymalny czas do wykonania inwazyjnej angiografii u pacjentów 
z NSTE‑ACS dużego ryzyka?

Dalsze RCT z różnymi przedziałami czasowymi do wykonania 
angiografii w ciągu 72 h od przyjęcia



W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 71

�Luki w danych naukowych dotyczące opieki w NSTE‑ACS Pożądane RCT

Czy pacjentów z NSTE‑ACS małego ryzyka należy poddawać rutynowej czy 
też selektywnej ocenie inwazyjnej?

Pacjenci poddani poprawnej stratyfikacji ryzyka randomizowani 
do rutynowej lub selektywnej strategii inwazyjnej

Optymalna strategia inwazyjna dla kobiet przyjętych z powodu NSTE‑ACS 
jest nieznana

RCT o odpowiedniej mocy do identyfikacji potencjalnych różnic 
między płciami w odniesieniu do strategii leczenia pacjentów 
przyjętych z powodu NSTE‑ACS

Jaka jest rola CCTA lub innych strategii badań obciążeniowych opartych 
na obrazowaniu u pacjentów z NSTE‑ACS małego ryzyka lub z niepewnym 
rozpoznaniem NSTEMI?

Diagnostyczne RCT dotyczące stosowania rutynowej nieinwazyjnej 
strategii anatomicznej lub strategii czynnościowej opartej 
na obrazowaniu przed podejściem inwazyjnym (ICA), 
o odpowiedniej mocy dla punktów końcowych

Jaka jest dodatkowa wartość oceny FFR-CT w stosunku do samego 
badania CCTA w ocenie znaczenia niekorzystnej charakterystyki blaszki 
miażdżycowej i niekorzystnej charakterystyki hemodynamicznej w ACS?

Diagnostyczne RCT porównujące dodatkową wartość dodaną 
FFR‑CT w stosunku do nieinwazyjnej strategii badania 
anatomicznego (CCTA)

Bezpieczeństwo i skuteczność rutynowej vs selektywnej oceny inwazyjnej 
u pacjentów z NSTE‑ACS i cechami zespołu kruchości wymaga dalszej 
oceny

Pacjentów z cechami zespołu kruchości przyjętych z powodu 
NSTE‑ACS, bez utrzymującego się niedokrwienia lub niestabilności 
hemodynamicznej powinno się randomizować do rutynowej vs 
selektywnej ICA

Głównie z powodu trudności w rekrutacji do badań starsi pacjenci mieli 
niedostateczny udział w badaniach klinicznych dotyczących strategii 
inwazyjnych u chorych z NSTE‑ACS

Wieloośrodkowe RCT oceniające bezpieczeństwo i skuteczność 
różnych strategii leczenia u wystarczającej liczby starszych 
pacjentów z NSTE‑ACS

Nie wiadomo, czy istnieją dodatkowe kryteria niezwłocznej interwencji 
w populacji chorych z NSTE‑ACS poza aktualnie wymienionymi 
w natychmiastowej strategii inwazyjnej

Strategie stratyfikacji ryzyka w celu identyfikacji zagrożonych 
populacji chorych odnoszących największą korzyść z wczesnej 
oceny inwazyjnej (i być może także z natychmiastowej oceny 
inwazyjnej) wymagają odpowiedniej oceny

Pozostaje niejasnym, czy u pacjentów z NSTE‑ACS należy dążyć 
do rewaskularyzacji wieńcowej ograniczonej do domniemanej zmiany 
odpowiedzialnej za niedokrwienie, czy też do pełnej rewaskularyzacji

RCT dotyczące PCI domniemanej zmiany odpowiedzialnej 
za niedokrwienie jedynie w oparciu o nieinwazyjne obrazowanie i/lub 
koronarografię vs pełna rewaskularyzacja za pomocą PCI (lub CABG)

Wartość oceny hemodynamicznej opartej na pomiarze FFR w zmianach 
innych niż odpowiedzialna za niedokrwienie w celu przeprowadzenia 
pełnej rewaskularyzacji w sytuacji NSTE‑ACS pozostaje niejasna

Randomizacja pacjentów z NSTE‑ACS z chorobą wielonaczyniową 
do PCI, jeśli jest wskazana, z pomiarem FFR lub bez niego 
w zmianach innych niż odpowiedzialna za niedokrwienie

Czy PCI lub CABG powinny stanowić preferowaną opcję leczenia 
w wielonaczyniowej chorobie wieńcowej w NSTE‑ACS?

Specjalistyczne badania koncentrujące się na pacjentach 
z NSTE‑ACS z wielonaczyniową chorobą wieńcową, 
randomizowanych do PCI vs CABG, obejmujące ocenę inwazyjną 
i/lub nieinwazyjną

Czy pełną rewaskularyzację powinno się uzyskać podczas pierwszej 
interwencji, czy też w wyniku podejścia etapowego?

Natychmiastową vs etapową pełną rewaskularyzację należy ocenić 
w RCT u pacjentów z chorobą wielonaczyniową

Rola i rodzaj urządzenia do przezskórnego mechanicznego wspomagania 
krążenia u pacjentów przyjętych z NSTE‑ACS i CS pozostają niepewne

Strategie oparte na urządzeniach do przezskórnego mechanicznego 
wspomagania krążenia u pacjentów z NSTE‑ACS przyjętych w CS 
powinno się ocenić w porównaniu ze standardową opieką

Postępowanie długoterminowe

Optymalny model programu treningowego po NSTE‑ACS wymaga 
określenia

Pacjenci randomizowani do różnych modeli rehabilitacji 
po NSTE‑ACS

Wymaga ustalenia, czy inhibitory neprylizyny – w specyficznej grupie 
pacjentów po NSTE‑ACS z dysfunkcją skurczową LV – wpływają korzystnie 
na kliniczne punkty końcowe i ograniczają hospitalizacje

Pacjentów z NSTE‑ACS i dysfunkcją skurczową LV powinno się 
randomizować do terapii z użyciem inhibitora neprylizyny vs 
standardowej opieki

Jaka jest wartość długoterminowej terapii β‑adrenolitykiem i inhibitorem 
ACE/ARB u pacjentów z prawidłową czynnością LV bez innych wskazań 
do tych terapii?

RCT porównujące długoterminową kontynuację terapii 
β‑adrenolitykami i inhibitorami ACE/ARB z odstawieniem tych 
leków u pacjentów z prawidłową czynnością LV przy braku innych 
wskazań po NSTE‑ACS

Jaka jest optymalna długoterminowa terapia przeciwzakrzepowa 
u pacjentów z NSTE‑ACS, których poddano przezskórnej rewaskularyzacji 
wieńcowej?

Specjalistyczne RCT porównujące różne kombinacje silnych leków 
przeciwzakrzepowych i badające stosunek korzyści do ryzyka 
w przypadku zdarzeń niedokrwiennych/krwotocznych

Wpływ wady zastawkowej serca u pacjentów z CAD i NSTE‑ACS pozostaje 
nieznany i wymaga zbadania

Powinno się ocenić strategie oparte na samej rewaskularyzacji vs 
rewaskularyzacji i leczeniu wady zastawkowej serca (nieciężkiej 
choroby zastawkowej serca obejmującej stenozę aortalną 
i niedomykalność mitralną)

Skróty: ACE – konwertaza angiotensyny, ACS – ostre zespoły wieńcowe, ARB – bloker receptora angiotensyny, ARC‑HBR – Academic Research Consortium‑High Bleeding 
Risk, CABG – pomost(owanie) aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CS – wstrząs 
kardiogenny, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, FFR‑CT – cząstkowa rezerwa przepływu metodą tomografii komputerowej, 
hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, ICA – inwazyjna koronarografia, i.v. – dożylnie, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, 
NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, 
PRECISE‑DAPT – PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy, RCT – randomizowane 
kontrolowane badanie

zdarzeń, choroby współistniejące, jednocze‑
śnie stosowane inne leki oraz dostępność od‑
powiednich preparatów.

•	 Potrójna terapia przeciwzakrzepowa. 
U ≥6–8% pacjentów poddanych PCI istnieją 
wskazania do długoterminowego doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego. Ze względów 
bezpieczeństwa preferuje się NOAC w sto‑
sunku do VKA, o ile pacjenci spełniają warun‑
ki do terapii NOAC. DAT obejmującą NOAC – 
w dawce rekomendowanej w prewencji udaru 
mózgu – i SAPT (preferencyjnie – klopidogrel, 
który wybrano w >90% przypadków dostęp‑
nych badań) zaleca się w ramach standardo‑
wej strategii leczenia do 12 mies. po krótkim, 
maksymalnie tygodniowym okresie stosowa‑
nia TAT (z NOAC i DAPT). TAT można prze‑
dłużyć do miesiąca, jeśli ryzyko niedokrwie‑
nia przewyższa ryzyko krwawienia.

13. Luki w danych naukowych dotyczące 
opieki nad pacjentami z ostrym zespołem 
wieńcowym bez uniesienia odcinka ST 
i odpowiadające im potrzeby badawcze

14. Co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych
Zob. s. 72–76.

�Luki w danych naukowych dotyczące opieki w NSTE‑ACS Pożądane RCT

Modele predykcyjne ryzyka

Nie jest jasne, czy stratyfikacja ryzyka u pacjentów z NSTE‑ACS oparta 
na wielozmiennych modelach predykcyjnych ryzyka poprawia wyniki 
kliniczne

Pacjenci randomizowani do algorytmu leczenia opartego 
na przyłóżkowych skalach liczbowych lub do standardowego leczenia

W żadnym RCT poświęconym NSTE‑ACS nie oceniono wartości strategii 
postępowania 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 dotyczących czasu trwania DAPT lub do standardowej 
opieki

Strategie leczenia farmakologicznego

Skuteczność i bezpieczeństwo wstępnego leczenia pacjentów z NSTE‑ACS 
doustnymi inhibitorami receptora P2Y12 przed ICA pozostaje nieznana

RCT poświęcone wstępnemu leczeniu tikagrelorem (i niezależnie 
klopidogrelem) vs placebo w opozycji do nasycenia lekami 
po angiografii u pacjentów poddanych PCI

Skuteczność i bezpieczeństwo wczesnego podania β‑adrenolityków i.v. 
przed wczesną lub późną strategią inwazyjną u pacjentów z NSTE‑ACS 
pozostają nierozstrzygnięte

Pacjenci randomizowani do terapii β‑adrenolitykami i.v. lub 
standardowej opieki przed ICA

Wartość długoterminowej terapii β‑adrenolitykami u pacjentów 
z LVEF >40% wymaga dalszej oceny

Pacjenci z LVEF >40% poddani rocznej terapii β‑adrenolitykiem 
po zdarzeniu sercowo‑naczyniowym, randomizowani do leczenia 
długoterminowego bądź nie

Biomarkery

Znaczenie oceny czynności płytek lub badań genetycznych dla deeskalacji 
terapii doustnymi inhibitorami receptora P2Y12 po upływie 1. mies. 
od wykonania PCI z powodu NSTE‑ACS wymaga uściślenia

RCT o odpowiedniej mocy dotyczące strategii deeskalacji terapii 
opartej na ocenie czynności płytek lub badaniach genetycznych vs 
standardowa opieka oparta na wytycznych

Jaka jest wartość dodana innych biomarkerów niż hs‑cTn w odniesieniu 
do szybkiego wykluczenia NSTE‑ACS w porównaniu z opieką standardową?

Pacjenci z NSTE‑ACS randomizowani do strategii diagnostycznych 
z użyciem lub bez użycia biomarkerów w skojarzeniu ze standardową 
opieką

Ramy czasowe dla angiografii i strategie rewaskularyzacji

Jaki jest optymalny czas do wykonania inwazyjnej angiografii u pacjentów 
z NSTE‑ACS dużego ryzyka?

Dalsze RCT z różnymi przedziałami czasowymi do wykonania 
angiografii w ciągu 72 h od przyjęcia

�Luki w danych naukowych dotyczące opieki w NSTE‑ACS Pożądane RCT

Czy pacjentów z NSTE‑ACS małego ryzyka należy poddawać rutynowej czy 
też selektywnej ocenie inwazyjnej?

Pacjenci poddani poprawnej stratyfikacji ryzyka randomizowani 
do rutynowej lub selektywnej strategii inwazyjnej

Optymalna strategia inwazyjna dla kobiet przyjętych z powodu NSTE‑ACS 
jest nieznana

RCT o odpowiedniej mocy do identyfikacji potencjalnych różnic 
między płciami w odniesieniu do strategii leczenia pacjentów 
przyjętych z powodu NSTE‑ACS

Jaka jest rola CCTA lub innych strategii badań obciążeniowych opartych 
na obrazowaniu u pacjentów z NSTE‑ACS małego ryzyka lub z niepewnym 
rozpoznaniem NSTEMI?

Diagnostyczne RCT dotyczące stosowania rutynowej nieinwazyjnej 
strategii anatomicznej lub strategii czynnościowej opartej 
na obrazowaniu przed podejściem inwazyjnym (ICA), 
o odpowiedniej mocy dla punktów końcowych

Jaka jest dodatkowa wartość oceny FFR-CT w stosunku do samego 
badania CCTA w ocenie znaczenia niekorzystnej charakterystyki blaszki 
miażdżycowej i niekorzystnej charakterystyki hemodynamicznej w ACS?

Diagnostyczne RCT porównujące dodatkową wartość dodaną 
FFR‑CT w stosunku do nieinwazyjnej strategii badania 
anatomicznego (CCTA)

Bezpieczeństwo i skuteczność rutynowej vs selektywnej oceny inwazyjnej 
u pacjentów z NSTE‑ACS i cechami zespołu kruchości wymaga dalszej 
oceny

Pacjentów z cechami zespołu kruchości przyjętych z powodu 
NSTE‑ACS, bez utrzymującego się niedokrwienia lub niestabilności 
hemodynamicznej powinno się randomizować do rutynowej vs 
selektywnej ICA

�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca się oparcie rozpoznania i wstępnej stratyfikacji krótkoterminowego ryzyka na łącznej ocenie danych klinicznych, 
objawów podmiotowych, podstawowych objawów przedmiotowych, innych odchyleń w badaniu fizykalnym, EKG i wyników 
badań laboratoryjnych z uwzględnieniem hs‑cTn3

I B

Zaleca się wykonanie pomiaru troponin sercowych za pomocą wysokoczułych metod natychmiast po przyjęciu i uzyskanie 
wyników w ciągu 60 min od pobrania krwi3,10 ‑13,29 ‑31,34

I B

Zaleca się wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG w ciągu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastową 
interpretację badania przez doświadczonego lekarza21

I B

Zaleca się wykonanie dodatkowego 12‑odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawów lub wątpliwości diagnostycznych I C

Zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1h jest 
dostępny30,33,35,36,39,68,69,75,76

I B

Dodatkowe badanie po 3 h zaleca się, jeśli dwa pierwsze pomiary troponin sercowych według algorytmu 0 h/1 h są 
nierozstrzygające, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS85

I B

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjściowo (0) i po 2. h, 
jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostępny33,39,75,78,8 4

I B

Zaleca się rejestrację zapisu z dodatkowych odprowadzeń EKG (V3R, V4R, V7‑V9) w razie podejrzenia utrzymującego się 
niedokrwienia, jeśli standardowe odprowadzenia są nierozstrzygające

I C

W ramach wstępnej diagnostyki nie zaleca się rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkerów takich jak h‑FABP lub 
kopeptyna, jako uzupełnienie hs‑cTn47,4 8,51,52,5 4,118

III B

Obrazowanie

U pacjentów po zatrzymaniu krążenia lub z niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo
‑naczyniowej zaleca się wykonanie echokardiografii przez doświadczonego lekarza, natychmiast po 12‑odprowadzeniowym 
EKG

I C

U pacjentów bez nawrotu bólu w klatce piersiowej, z prawidłowym EKG i prawidłowymi poziomami troponin sercowych 
(preferencyjnie oznaczanych metodą wysokoczułą), u których nadal podejrzewa się ACS, zaleca się wykonanie 
nieinwazyjnego badania obciążeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowalnego niedokrwienia lub 
CCTA przed podjęciem decyzji o postępowaniu inwazyjnym91,92,98,101,105 ‑108

I B

Wykonanie echokardiografii zaleca się w celu oceny regionalnej i globalnej czynności LV oraz w celu potwierdzenia lub 
wykluczenia alternatywnych rozpoznańc

I C

Wykonanie CCTA zaleca się jako alternatywę dla ICA w celu wykluczenia ACS, jeśli prawdopodobieństwo CAD jest małe lub 
umiarkowane i gdy poziom troponin sercowych i/lub wyniki EKG są prawidłowe lub nierozstrzygające105,108,110 ‑114

I A

Monitorowanie

Ciągłe monitorowanie rytmu serca zaleca się do czasu ustalenia rozpoznania NSTEMI lub jego wykluczenia I C

Zaleca się przyjęcie pacjentów z NSTEMI do oddziału intensywnego nadzoru I C

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zależności od tego, co będzie pierwsze) zaleca się u pacjentów 
z NSTEMI obciążonych małym ryzykiem zaburzeń rytmu sercad

I C

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca się u pacjentów z NSTEMI obciążonych zwiększonym ryzykiem zaburzeń rytmu 
sercae

I C

Zalecenia dotyczące pomiarów biomarkerów w celu stratyfikacji rokowania

Poza oznaczeniem w celach diagnostycznych zaleca się seryjne pomiary hs‑cTn w celu oceny rokowania12,13,119,120 I B

Nie zaleca się pomiarów dodatkowych markerów, takich jak: środkowy fragment propeptydu natriuretycznego typu A, białko 
C‑reaktywne oznaczone metodą wysokoczułą, środkowy fragment proadrenomeduliny, GDF‑15, kopeptyna i h‑FABP w celu 
rutynowej oceny ryzyka lub rokowania50,127,129

III B

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST poddanych 
przezskórnej interwencji wieńcowej

Leczenie przeciwpłytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca się u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań w początkowej doustnej 
dawce nasycającej 150–300 mg (lub 75–250 mg i.v.) i dawce podtrzymującej 75–100 mg 1 × dz. w ramach leczenia 
długoterminowego179 ‑181

I A
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�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Zalecenie Klasaa Poziomb

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka

Zaleca się oparcie rozpoznania i wstępnej stratyfikacji krótkoterminowego ryzyka na łącznej ocenie danych klinicznych, 
objawów podmiotowych, podstawowych objawów przedmiotowych, innych odchyleń w badaniu fizykalnym, EKG i wyników 
badań laboratoryjnych z uwzględnieniem hs‑cTn3

I B

Zaleca się wykonanie pomiaru troponin sercowych za pomocą wysokoczułych metod natychmiast po przyjęciu i uzyskanie 
wyników w ciągu 60 min od pobrania krwi3,10 ‑13,29 ‑31,34

I B

Zaleca się wykonanie 12‑odprowadzeniowego EKG w ciągu 10 min od pierwszego kontaktu medycznego i natychmiastową 
interpretację badania przez doświadczonego lekarza21

I B

Zaleca się wykonanie dodatkowego 12‑odprowadzeniowego EKG w razie nawrotu objawów lub wątpliwości diagnostycznych I C

Zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/1 h, jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/1h jest 
dostępny30,33,35,36,39,68,69,75,76

I B

Dodatkowe badanie po 3 h zaleca się, jeśli dwa pierwsze pomiary troponin sercowych według algorytmu 0 h/1 h są 
nierozstrzygające, a obraz kliniczny nadal sugeruje rozpoznanie ACS85

I B

Alternatywnie do algorytmu ESC 0 h/1 h zaleca się użycie algorytmu ESC 0 h/2 h z pobraniem krwi wyjściowo (0) i po 2. h, 
jeśli test do oznaczania hs‑cTn z walidowanym algorytmem 0 h/2 h jest dostępny33,39,75,78,8 4

I B

Zaleca się rejestrację zapisu z dodatkowych odprowadzeń EKG (V3R, V4R, V7‑V9) w razie podejrzenia utrzymującego się 
niedokrwienia, jeśli standardowe odprowadzenia są nierozstrzygające

I C

W ramach wstępnej diagnostyki nie zaleca się rutynowego oznaczania dodatkowych biomarkerów takich jak h‑FABP lub 
kopeptyna, jako uzupełnienie hs‑cTn47,4 8,51,52,5 4,118

III B

Obrazowanie

U pacjentów po zatrzymaniu krążenia lub z niestabilnością hemodynamiczną o domniemanej przyczynie sercowo
‑naczyniowej zaleca się wykonanie echokardiografii przez doświadczonego lekarza, natychmiast po 12‑odprowadzeniowym 
EKG

I C

U pacjentów bez nawrotu bólu w klatce piersiowej, z prawidłowym EKG i prawidłowymi poziomami troponin sercowych 
(preferencyjnie oznaczanych metodą wysokoczułą), u których nadal podejrzewa się ACS, zaleca się wykonanie 
nieinwazyjnego badania obciążeniowego (preferencyjnie z obrazowaniem) w kierunku indukowalnego niedokrwienia lub 
CCTA przed podjęciem decyzji o postępowaniu inwazyjnym91,92,98,101,105 ‑108

I B

Wykonanie echokardiografii zaleca się w celu oceny regionalnej i globalnej czynności LV oraz w celu potwierdzenia lub 
wykluczenia alternatywnych rozpoznańc

I C

Wykonanie CCTA zaleca się jako alternatywę dla ICA w celu wykluczenia ACS, jeśli prawdopodobieństwo CAD jest małe lub 
umiarkowane i gdy poziom troponin sercowych i/lub wyniki EKG są prawidłowe lub nierozstrzygające105,108,110 ‑114

I A

Monitorowanie

Ciągłe monitorowanie rytmu serca zaleca się do czasu ustalenia rozpoznania NSTEMI lub jego wykluczenia I C

Zaleca się przyjęcie pacjentów z NSTEMI do oddziału intensywnego nadzoru I C

Monitorowanie rytmu serca do 24 h lub do czasu PCI (w zależności od tego, co będzie pierwsze) zaleca się u pacjentów 
z NSTEMI obciążonych małym ryzykiem zaburzeń rytmu sercad

I C

Monitorowanie rytmu serca przez >24 h zaleca się u pacjentów z NSTEMI obciążonych zwiększonym ryzykiem zaburzeń rytmu 
sercae

I C

Zalecenia dotyczące pomiarów biomarkerów w celu stratyfikacji rokowania

Poza oznaczeniem w celach diagnostycznych zaleca się seryjne pomiary hs‑cTn w celu oceny rokowania12,13,119,120 I B

Nie zaleca się pomiarów dodatkowych markerów, takich jak: środkowy fragment propeptydu natriuretycznego typu A, białko 
C‑reaktywne oznaczone metodą wysokoczułą, środkowy fragment proadrenomeduliny, GDF‑15, kopeptyna i h‑FABP w celu 
rutynowej oceny ryzyka lub rokowania50,127,129

III B

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST poddanych 
przezskórnej interwencji wieńcowej

Leczenie przeciwpłytkowe

Podawanie kwasu acetylosalicylowego zaleca się u wszystkich pacjentów bez przeciwwskazań w początkowej doustnej 
dawce nasycającej 150–300 mg (lub 75–250 mg i.v.) i dawce podtrzymującej 75–100 mg 1 × dz. w ramach leczenia 
długoterminowego179 ‑181

I A
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�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się podawanie inhibitora receptora P2Y12 w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym, nieprzerwanie przez 12 mies., 
o ile nie występują przeciwwskazania lub nadmierne ryzyko krwawienia170,171,182

Dostępne opcje:

I A

prasugrel u pacjentów dotąd nieleczonych inhibitorem P2Y12, zakwalifikowanych do PCI (60 mg – dawka nasycająca, 
10 mg/d – dawka standardowa, 5 mg/d u pacjentów w wieku ≥75 lat lub z masą ciała <60 kg)171

I B

tikagrelor niezależnie od planowanej strategii leczenia (inwazyjnej lub zachowawczej) (180 mg – dawka nasycająca, 
90 mg 2 × dz.)170

I B

klopidogrel (30–600 mg – dawka nasycająca, 75 mg – dzienna dawka), jedynie gdy prasugrel lub tikagrelor są niedostępne, 
nietolerowane lub przeciwwskazane182,183

I C

Nie zaleca się leczenia antagonistami GP IIb/IIIa u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic wieńcowych188,189 III A

Nie zaleca się rutynowego wstępnego leczenia inhibitorem receptora P2Y12 u pacjentów z nieznaną anatomią tętnic 
wieńcowych, jeśli zaplanowano u nich wczesne postępowanie inwazyjne174,177,178,190,191

III A

Okołointerwencyjne leczenie przeciwkrzepliwe

Leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo zaleca się u wszystkich pacjentów, w połączeniu z leczeniem 
przeciwpłytkowym z chwilą ustalenia rozpoznania, a w szczególności podczas procedur rewaskularyzacyjnych, uwzględniając 
ryzyko niedokrwienia i krwawienia192,193

I A

U pacjentów poddanych PCI zaleca się podawanie UFH (w bolusie i.v. dostosowanym do masy ciała podczas PCI: 70–100 IU/kg 
lub 50–70 IU/kg w połączeniu z inhibitorem GP IIb/IIIa; aktywowany czas krzepnięcia w przedziale 250–350 s lub 200–250 s, 
jeśli podano inhibitor GP IIb/IIIa)

I A

W przypadkach leczenia zachowawczego lub ograniczeń logistycznych związanych z transferem chorego na zabieg PCI 
w wymaganym terminie zaleca się podanie fondaparynuksu. W takich sytuacjach zaleca się też podanie pojedynczego bolusa 
UFH w czasie PCI183

I B

Zaleca się, aby wybór leku przeciwkrzepliwego dostosowany był zarówno do ryzyka niedokrwienia, jak i ryzyka krwawienia 
oraz do profilu skuteczności i bezpieczeństwa wybranego leku

I C

Nie zaleca się zamiany między UFH a LMWH196 III B

Zalecenia dotyczące terapii po interwencji wieńcowej i leczenia podtrzymującego u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym uniesienia 
odcinka ST

U pacjentów z NSTE‑ACS leczonych poprzez implantację stentu do tętnicy wieńcowej zaleca się wprowadzenie DAPT 
z inhibitorem receptora P2Y12 (oprócz kwasu acetylosalicylowego) przez 12 mies., o ile nie występuje przeciwwskazanie takie 
jak nadmierne ryzyko krwawienia170,171,225

I A

Zalecenia dotyczące podawania leków przeciwniedokrwiennych w ostrej fazie ostrego zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST

Azotany podawane podjęzykowo lub i.v. oraz wczesne rozpoczęcie leczenia β‑adrenolitykiem zaleca się u pacjentów 
z utrzymującymi się objawami niedokrwienia i bez przeciwwskazań do stosowania tych leków

I C

Zaleca się kontynuowanie przewlekłej terapii β‑adrenolitykiem, o ile u pacjenta nie występuje jawna niewydolność serca I C

Podawanie azotanów i.v. zaleca się u pacjentów z niekontrolowanym nadciśnieniem tętniczym lub z objawami 
przedmiotowymi niewydolności serca

I C

Zalecenia dotyczące kojarzenia leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepliwych u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia 
odcinka ST, wymagających przewlekłego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

Prewencję udaru zaleca się u pacjentów z AF i ≥1 innym niż płeć czynnikiem ryzyka udaru w skali CHA2DS2‑VASc (≥1 pkt 
u mężczyzn lub ≥2 pkt u kobiet). U pacjentów z ≥2 czynnikami ryzyka innymi niż płeć zaleca się OAC255 ‑259

I A

Pacjenci poddani stentowaniu tętnic wieńcowych

Leczenie przeciwkrzepliwe

Podczas PCI zaleca się dodatkowe leczenie przeciwkrzepliwe podawane pozajelitowo, niezależnie od czasu podania ostatniej 
dawki każdego NOAC i jeśli INR wynosi <2,5 u pacjentów leczonych VKA

I C

Leczenie przeciwpłytkowe

U pacjentów z AF i ≥1 pkt w skali CHA2DS2‑VASc u mężczyzn i ≥2 pkt u kobiet, po krótkim okresie TAT (do 1 tyg. od ostrego 
zdarzenia) zaleca się DAT jako standardową strategię, z zastosowaniem NOAC w dawce rekomendowanej w prewencji udaru 
mózgu i pojedynczego doustnego leku przeciwpłytkowego (preferencyjnie klopidogrelu)238 ‑241,24 4,245

I A

Zaleca się okołozabiegową DAPT złożoną z kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu do 1 tyg.238 ‑241,24 4,245 I A

Zaleca się zakończenie leczenia przeciwpłytkowego u chorych otrzymujących OAC po 12 mies.236 ‑239,24 6 I B

Nie zaleca się stosowania tikagreloru lub prasugrelu jako części TAT III C
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�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące rewaskularyzacji wieńcowej

Ramy czasowe dla strategii inwazyjnej

Natychmiastową strategię inwazyjną (<2 h) zaleca się u pacjentów spełniających ≥1 z następujących kryteriów bardzo dużego 
ryzyka:

–– niestabilność hemodynamiczna lub CS
–– nawracający lub utrzymujący się mimo leczenia ból w klatce piersiowej
–– zagrażające życiu arytmie
–– mechaniczne powikłania MI
–– niewydolność serca jednoznacznie powiązana z NSTE‑ACS
–– obniżenie odcinka ST >1 mm w ≥6 odprowadzeniach towarzyszące uniesieniu odcinka ST w aVR i/lub V1

I C

Wczesną strategię inwazyjną (w ciągu 24 h) zaleca się u pacjentów spełniających którykolwiek z następujących kryteriów 
dużego ryzyka:

–– rozpoznanie NSTEMI sugerowane przez algorytm diagnostyczny zalecany w ROZDZIALE 3

–– dynamiczne lub prawdopodobnie nowe zmiany odcinka ST‑T w sąsiednich odprowadzeniach sugerujące utrzymujące się 
niedokrwienie

–– przemijające uniesienie odcinka ST273,362
–– >140 pkt w skali GRACE271,272,277

I A

Selektywną strategię inwazyjną po wykonaniu odpowiednich badań w kierunku niedokrwienia lub stwierdzeniu 
anatomicznie istotnych zwężeń w CCTA zaleca się u pacjentów uznanych za obciążonych małym ryzykiem267,268,263

I A

Aspekty techniczne

Dostęp przez tętnicę promieniową zaleca się jako standardowy dostęp naczyniowy, chyba że względy proceduralne nakazują
inaczej 336,337

I A

DES zaleca się preferencyjnie względem stentów metalowych w każdym przypadku PCI, niezależnie od:
–– obrazu klinicznego
–– typu zmiany
–– planowanej operacji niekardiochirurgicznej
–– przewidywanego czasu trwania DAPT
–– jednoczesnego leczenia przeciwkrzepliwego35 4,365,366

I A

Zaleca się oparcie strategii rewaskularyzacji (PCI ad hoc zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie / wielonaczyniowa PCI / 
CABG) na statusie klinicznym pacjenta i chorobach współistniejących, podobnie jak na ciężkości choroby, tj. rozkładzie 
i charakterystyce angiograficznej zmian (np. punktacji w skali SYNTAX), według zasad dotyczących stabilnej CAD,350 
aczkolwiek decyzja o natychmiastowej PCI zwężenia odpowiedzialnego za MI nie wymaga konsultacji Kardiogrupy

I B

Zalecenia dotyczące zawału mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych

U wszystkich pacjentów z wyjściowym rozpoznaniem roboczym MINOCA zaleca się postępowanie zgodne z algorytmem 
diagnostycznym, w celu odróżnienia rzeczywistego MINOCA od alternatywnego rozpoznania

I C

Zaleca się wykonanie CMR u wszystkich pacjentów z MINOCA bez innej oczywistej przyczyny choroby370 I B

U pacjentów ze wstępnym rozpoznaniem MINOCA i ustaloną przyczyną końcową leżącą u podłoża choroby zaleca się leczenie 
zgodne z wytycznymi dotyczącymi dla tej choroby

I C

Zalecenia dotyczące pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST i niewydolnością serca lub wstrząsem  
kardiogennym

Pilne wykonanie koronarografii zaleca się u pacjentów w CS wikłającym ACS205,416,417 I B

Pilne wykonanie PCI zmiany odpowiedzialnej za niedokrwienie zaleca się u pacjentów w CS spowodowanym przez NSTE‑ACS, 
niezależnie od opóźnienia od początku objawów, jeśli tylko anatomia tętnic wieńcowych pozwala na wykonanie PCI205,417

I B

Pilne wykonanie CABG zaleca się u pacjentów w CS, jeśli anatomia tętnic wieńcowych nie pozwala na wykonanie PCI205,417 I B

Zaleca się niezwłoczne wykonanie pilnej echokardiografii w celu oceny czynności LV i funkcji zastawek oraz wykluczenia 
powikłań mechanicznych

I C

W przypadkach niestabilności hemodynamicznej zaleca się pilną naprawę (chirurgiczną lub przezcewnikową) powikłań 
mechanicznych ACS, zgodnie z decyzją Kardiogrupy

I C

Nie zaleca się rutynowego użycia IABP u pacjentów w CS i bez mechanicznych powikłań związanych z ACS413,414,415 III B

Nie zaleca się wykonywania rutynowej natychmiastowej rewaskularyzacji zmian nieodpowiedzialnych za MI u pacjentów 
z NSTE‑ACS i wielonaczyniową chorobą wieńcową przyjętych w CS34 6,4 08

III B
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�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące cukrzycy u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zaleca się przesiewową ocenę wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS pod kątem cukrzycy oraz częste monitorowanie glikemii 
u chorych z wcześniej rozpoznaną cukrzycą lub hiperglikemią przy przyjęciu

I C

Zaleca się unikanie hipoglikemii424 ‑ 427 I B

Zalecenia dotyczące pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Stratyfikacja ryzyka w przewlekłej chorobie nerek

Zaleca się stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u pacjentów z CKD (może być konieczne 
dostosowanie dawki leku) jak u chorych z prawidłową czynnością nerek

I C

Zaleca się ocenę czynności nerek za pomocą oznaczenia eGFR u wszystkich pacjentów I C

Rewaskularyzacja mięśnia sercowego u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek

Zaleca się użycie nisko- lub izoosmolarnego środka kontrastowego (w najmniejszej możliwej objętości) w ramach strategii 
inwazyjnych205,4 41,4 42,4 45,4 4 6

I A

Zalecenia dotyczące starszych osób z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Zaleca się stosowanie takich samych strategii diagnostycznych i terapeutycznych u starszych pacjentów jak u młodszych458 I B

Zaleca się stosowanie takich samych strategii interwencyjnych u starszych pacjentów jak u młodszych4 63,4 67 I B

Wybór i dawkowanie leku przeciwzakrzepowego, podobnie jak prewencję wtórną powinno się dostosować do czynności 
nerek, a także do indywidualnych przeciwwskazań pacjenta4 61

I B

Zalecenia dotyczące zmian stylu życia u osób po ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST

Pożądane modyfikacje czynników warunkujących styl życia w połączeniu z odpowiednim leczeniem farmakologicznym zaleca 
się w celu ograniczenia śmiertelności całkowitej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości, a także w celu poprawy jakości 
życia związanej ze zdrowiem4 87‑ 497

I A

Zaleca się interwencje poznawczo‑behawioralne, jako pomoc choremu we wprowadzeniu zdrowego stylu życia498 ‑500 I A

Zaleca się wielodyscyplinarną rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach fizycznych u pacjentów z CAD jako 
efektywną metodę zarówno wprowadzenia zdrowego stylu życia, jak i korzystnej modyfikacji czynników ryzyka, w celu 
ograniczenia śmiertelności całkowitej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości, a także w celu poprawy jakości życia 
związanej ze zdrowiem4 87,497,501

I A

Zaleca się zaangażowanie w opiekę nad pacjentami profesjonalnych pracowników ochrony zdrowia z wielu dziedzin 
(kardiologów, lekarzy ogólnych, pielęgniarek, dietetyków, fizjoterapeutów, psychologów, farmaceutów), w celu ograniczenia 
śmiertelności całkowitej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości, a także w celu poprawy jakości życia związanej 
z zdrowiem492,499,502,503

I A

Zaleca się interwencje psychologiczne w celu złagodzenia objawów depresji u pacjentów z CAD i tym samym uzyskania 
poprawy jakości życia związanej ze zdrowiem504,505

I B

Coroczne szczepienia przeciw grypie zaleca się u pacjentów z CAD, w szczególności u osób w starszym wieku, w celu 
zmniejszenia chorobowości505 ‑511

I B

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia farmakologicznego po ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST 
(z wyłączeniem terapii przeciwzakrzepowych)

Leki hipolipemizujące

Zaleca się stosowanie statyn u wszystkich pacjentów z NSTE‑ACS. Celem jest obniżenie poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku 
do wartości wyjściowej i/lub uzyskanie stężenia LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl)533,534

I A

Jeśli nie uzyskano docelowego poziomu LDL‑Cf po 4–6 tyg. stosowania statyn w maksymalnej tolerowanej dawce, zaleca się 
ich połączenie z ezetymibem514,535

I B

Jeśli nie uzyskano docelowego poziomu LDL‑Cf po 4–6 tyg. mimo stosowania maksymalnej tolerowanej terapii statynami 
i ezetymibem zaleca się dołączenie inhibitora PCSK9520,535

I B

Inhibitory ACE lub ARB

Stosowanie inhibitorów ACE (lub ARB w przypadkach nietolerancji inhibitorów ACE) zaleca się u pacjentów z niewydolnością 
serca z obniżoną LVEF (<40%), cukrzycą lub CKD, o ile nie ma przeciwwskazań (np. ciężkiej niewydolności nerek, hiperkaliemii 
itd.), w celu redukcji śmiertelności ogólnej i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej536 ‑538

I A

β‑adrenolityki

Stosowanie β‑adrenolityków zaleca się u pacjentów ze skurczową dysfunkcją LV lub niewydolnością serca z obniżoną LVEF 
(<40%)539 ‑5 41

I A
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�Zalecenia dotyczące rozpoznawania, stratyfikacji ryzyka, obrazowania i monitorowania rytmu serca u pacjentów z podejrzeniem ostrego 
zespołu wieńcowego bez uniesienia odcinka ST, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

MRA

Stosowanie MRA zaleca się u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną LVEF (<40%) w celu redukcji śmiertelności ogólnej 
i sercowo‑naczyniowej oraz chorobowości sercowo‑naczyniowej5 4 8,5 49

I A

Inhibitory pompy protonowej

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej zaleca się u pacjentów otrzymujących kwas acetylosalicylowy 
w monoterapii, DAPT, DAT, TAT lub OAC w monoterapii, obciążonych dużym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego, 
w celu redukcji ryzyka krwawień z żołądka169

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Nie dotyczy pacjentów wypisanych w tym samym dniu, u których wykluczono NSTEMI.
d � Jeśli pacjent nie spełnia żadnego z następujących kryteriów: niestabilność hemodynamiczna, poważne arytmie, LVEF <40%, nieskuteczna reperfuzja, dodatkowe 

krytyczne zwężenia tętnic wieńcowych w głównych naczyniach, powikłania związane z przezskórną rewaskularyzacją lub >140 pkt w skali ryzyka GRACE (jeśli je oceniano).
e  Jeśli jest spełnione jedno lub więcej z powyższych kryteriów.
f � U pacjentów obciążonych bardzo dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym (takich jak chorzy z ACS) zaleca się redukcję poziomu LDL‑C o ≥50% w stosunku do wartości 

wyjściowej i docelowy poziom LDL‑C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl).

Skróty: ACE – konwertaza angiotensyny, ACS – ostre zespoły wieńcowe, AF – migotanie przedsionków, ARB – bloker receptora angiotensyny, CABG – pomost(owanie) 
aortalno‑wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CHA2DS2‑VASc – zastoinowa niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar mózgu (2 pkt) – choroba naczyniowa, wiek 65–74, płeć (żeńska), CKD – przewlekła choroba nerek, CMR – rezonans 
magnetyczny serca, CS – wstrząs kardiogenny, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, DAT – podwójna terapia przeciwzakrzepowa, DES – stent uwalniający lek, 
EKG – elektrokardiogram/elektrokardiografia, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, FFR – cząstkowa 
rezerwa przepływu, GDF‑15 – czynnik różnicowania wzrostu 15, GP – glikoproteina, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events, h‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy 
tłuszczowe, hs‑cTn – troponina sercowa oznaczona metodą wysokoczułą, IABP – kontrapulsacja wewnątrzaortalna, ICA – inwazyjna koronarografia, INR – międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany, i.v. – dożylnie, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, LV – lewa komora, LVEF – frakcja 
wyrzutowa lewej komory, MI – zawał mięśnia sercowego, MINOCA – zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń tętnic wieńcowych, MRA – antagonista receptora 
mineralokortykoidowego, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, NSTEMI – zawał mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, 
NSTE‑ACS – ostry zespół wieńcowy bez uniesienia odcinka ST, OAC – doustne leczenie/leki przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PCSK9 – proproteinowa 
konwertaza subtylizyny/keksyny typu 9, TAT – potrójna terapia przeciwzakrzepowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagoniści witaminy K

https://adst.mp.pl/s/www/ZE/Wytyczne_ESC_NSTEMI_2020_SUPLEMENT.pdf
http://www.escardio.org/guidelines
http://www.escardio.org/guidelines


W Y T Y C Z N E  E S C   Ostre zespoły wieńcowe bez uniesienia odcinka ST 77

Society of Cardiology, Dávid Becker; Islandia: 
Icelandic Society of Cardiology, Ingibjörg 
J. Guðmundsdóttir; Irlandia: Irish Cardiac 
Society, Aaron J. Peace; Izrael: Israel Heart 
Society, Roy Beigel; Włochy: Italian Federation 
of Cardiology, Ciro Indolfi; Kazachstan: 
Association of Cardiologists of Kazakhstan, 
Nazipa Aidargaliyeva; Republika Kosowa: 
Kosovo Society of Cardiology, Shpend Elezi; 
Kirgistan: Kyrgyz Society of Cardiology, 
Medet Beishenkulov; Łotwa: Latvian Society of 
Cardiology, Aija Maca; Litwa: Lithuanian Society 
of Cardiology, Olivija Gustiene; Luksemburg: 
Luxembourg Society of Cardiology, Philippe 
Degrell; Malta: Maltese Cardiac Society, 
Andrew Cassar Maempel; Republika Mołdawii: 
Moldavian Society of Cardiology, Victoria Ivanov; 
Holandia: Netherlands Society of Cardiology, 
Peter Damman; Północna Macedonia: North 
Macedonian Society of Cardiology, Sasko Kedev; 
Norwegia: Norwegian Society of Cardiology, 
Terje K. Steigen; Polska: Polish Cardiac Society, 
Jacek Legutko; Portugalia: Portuguese Society 
of Cardiology, João Morais; Rumunia: Romanian 
Society of Cardiology, Dragos Vinereanu; 
Federacja Rosyjska: Russian Society of 
Cardiology, Dmitry Duplyakov; San Marino: San 
Marino Society of Cardiology, Marco Zavatta; 
Serbia: Cardiology Society of Serbia, Milan 
Pavlović; Słowacja: Slovak Society of Cardiology, 
Marek Orban; Słowenia: Slovenian Society of 
Cardiology, Matjaž Bunc; Hiszpania: Spanish 
Society of Cardiology, Borja Ibáñez; Szwecja: 
Swedish Society of Cardiology, Robin Hofmann; 
Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology, Oliver 
Gaemperli; Syryjska Republika Arabska: Syrian 
Cardiovascular Association, Yassin Bani Marjeh; 
Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and 
Cardio Vascular Surgery, Faouzi Addad; Turcja: 
Turkish Society of Cardiology, Eralp Tutar; 
Ukraina: Ukrainian Association of Cardiology, 
Alexander Parkhomenko; Wielka Brytania 
i Północna Irlandia: British Cardiovascular 
Society, Nina Karia.

17. Piśmiennictwo
1  Roffi M, Patrono C, Collet JP, Mueller C, Valgimigli M, Andreotti F, Bax JJ, Borg‑
er MA, Brotons C, Chew DP, Gencer B, Hasenfuss G, Kjeldsen K, Lancellotti P, Land‑
messer U, Mehilli J, Mukherjee D, Storey RF, Windecker S, ESC Scientific Document 
Group. 2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes 
in patients presenting without persistent ST‑segment elevation: Task Force for 
the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting without 
Persistent ST‑Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur 
Heart J. 2016; 37: 267–315.
2  Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli‑Ducci C, Bueno H, Ca‑
forio ALP, Crea F, Goudevenos JA, Halvorsen S, Hindricks G, Kastrati A, Lenzen MJ, 
Prescott E, Roffi M, Valgimigli M, Varenhorst C, Vranckx P, Widimsky P, ESC Scien‑
tific Document Group. 2017 ESC Guidelines for the management of acute myocar‑
dial infarction in patients presenting with ST‑segment elevation: the Task Force for 
the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST

‑segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2018; 
39: 119–177.
3  Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, White HD, ESC 
Scientific Document Group. Fourth universal definition of myocardial infarction 
(2018). Eur Heart J. 2019; 40: 237–269.
4  Roe MT, Harrington RA, Prosper DM, Pieper KS, Bhatt DL, Lincoff AM, Simoons 
ML, Akkerhuis M, Ohman EM, Kitt MM, Vahanian A, Ruzyllo W, Karsch K, Califf RM, 

University Medical Center Utrecht, Utrecht 
University, Utrecht, Holandia; Dirk Sibbing, 
Privatklinik Lauterbacher Mühle am Ostersee, 
Monachium, Niemcy; and Ludwig‑Maximilians 
Universität München, Monachium, Niemcy; 
George C.M. Siontis, Department of Cardiology, 
University Hospital of Bern, Inselspital, Berno, 
Szwajcaria.

Komisja ESC ds. Wytycznych Postępowania 
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