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czynniki ryzyka, leki przeciwniedokrwienne, rewaskularyzacja wieficowa
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optyczna koherentna tomografia
optymalne leczenie zachowawcze
przezskorna interwencja wieficowa
fosfodiesteraza typu 5

pozytonowa tomografia emisyjna
Premier of Randomized Comparison of
Bypass Surgery vs. Angioplasty Using
Sirolimus-Eluting Stent in Patients with
Left Main Coronary Artery Disease
prawdopodobieristwo choroby

przed testem

Reduction of Atherothrombosis

for Continued Health

Second Randomized Intervention
Treatment of Angina

Veterans Affairs Randomized

On/Off Bypass

ciénienie skurczowe

Systematic Coronary Risk Evaluation
tomografia komputerowa emisji
pojedynczych fotonéw

Surgical Treatment for Ischaemic
Heart Failure

Swiss Interventional Study on

Silent Ischaemia Type Il

SYNergy between percutaneous
coronary intervention with TAXus

and cardiac surgery

Type 2 Diabetes Evaluation of Ranolazine
in Subjects with Chronic Stable Angina
Trial of Invasive vs. Medical therapy
The Open Artery Trial

Women'’s Ischemia Syndrome Evaluation
What is theOptimal antiplatElet and

anticoagulant therapy in patients with oral

anticoagulation and coronary StenTing

1. Przedmowa

Wytyczne maja podsumowywac i ocenia¢ wszystkie
dowody z badar naukowych dotyczace danego zagadnienia,
ktére sa dostepne w momencie ich przygotowywania, a ich
celem jest utatwienie lekarzom wyboru najlepszych strategii
postepowania u poszczegblnych pacjentéw, biorac pod
uwage wplyw poszczegdlnych metod diagnostycznych lub
terapeutycznych na wyniki leczenia, a takze charakteryzu-
jacy je stosunek korzysci do ryzyka. Wytyczne nie zastepuja
podrecznikéw, ale je uzupetniaja, omawiajac zagadnienia
ujete w europejskim programie ksztatcenia kardiologéw (ESC
Core Curriculum). Zalecenia powinny pomaga¢ lekarzom
w postepowaniu w codziennej praktyce, ale ostateczna decy-
zja dotyczaca konkretnego pacjenta musi by¢ podejmowana
przez lekarza odpowiedzialnego za leczenie.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa i organizacje
wydaty wiele wytycznych. Ze wzgledu na wptyw zaleceri na
praktyke kliniczng opracowano kryteria jakosci odnoszace sie
do opracowywania wytycznych, aby wszystkie decyzje staty
sie przejrzyste dla uzytkownikéw tych dokumentéw. Zalece-
nia dotyczace formufowania i wydawania wytycznych ESC
mozna znaleZ¢ na stronie internetowej: http://www.escardio.
org/guidelines-surveys/esc-guidelines/about/Pages/rules-
-writing.aspx. Wytyczne ESC wyrazajg oficjalne stanowisko
towarzystwa na dany temat i sg systematycznie uaktualniane.

Cztonkowie Grupy Roboczej, ktéra przygotowata
niniejsze wytyczne, zostali wybrani przez ESC jako osoby
reprezentujace fachowy personel zaangazowany w leczenie
pacjentéw z omawiana chorobg. Wybrani eksperci w tej
dziedzinie dokonali wszechstronnego przegladu opubli-
kowanych dowodéw dotyczacych rozpoznawania, terapii
i/lub prewencji tego stanu zgodnie z zasadami przyjetymi
przez Komisje ESC do spraw Wytycznych Postepowania
(CPQ). Dokonano krytycznej oceny procedur diagno-
stycznych i terapeutycznych, w tym stosunku korzysci do
ryzyka. Uwzgledniono szacunkowe obliczenia dotyczace
oczekiwanych efektéw leczenia w wiekszych populacjach,
jezeli takie dane byty dostepne. Poziom wiarygodnosci
danych i site zaleceft odnoszacych sie do poszczegdlnych
sposobdéw postepowania ustalono i oraz skategoryzowano
zgodni z uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, kt6re
przedstawiono w tabelach 1i 2.

Eksperci nalezacy do grupy piszacej i recenzujacej
wytyczne wypetnili formularze deklaracji konfliktéw in-
teresow, uwzgledniajac rzeczywiste i potencjalne zrodta
takich konfliktéw. Te formularze zostaty potaczone w jeden
dokument, ktéry mozna znalez¢ na stronie internetowe;j
ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany
deklaracji konfliktéw intereséw, ktére nastapity w okresie
przygotowywania wytycznych, musza by¢ zgtaszane do ESC,
a formularze odpowiednio uaktualniane. Grupa Robocza
otrzymata wsparcie finansowe wytacznie od ESC, bez Zzad-
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Tabela 1. Klasy zalecen

Definicja

Dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodno$¢ opinii, ze dane leczenie lub

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Jest zalecane/jest wskazane

zabieg sg korzystne, przydatne, skuteczne

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbieznos¢ opinii na temat przydatnosci/
/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajace w wiekszosci za przydatnoscig/skutecznoscia Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatnos¢/skutecznosé jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢
Klasa Il Dowody z badan naukowych lub powszechna zgodnos¢ opinii, ze dane leczenie lub Nie zaleca sie
zabieg nie sa przydatne/skuteczne, a w niektorych przypadkach mogg byc szkodliwe

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby
klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

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

nego zaangazowania przemystu farmaceutycznego i firm
produkujacych urzadzenia medyczne.

Komisja ESC CPG nadzoruje i koordynuje proces przy-
gotowywania nowych wytycznych przez Grupy Robocze
i grupy ekspertow, jak réwniez jest odpowiedzialna za
uzyskiwanie poparcia dla niniejszych zaleceri. Wytyczne
ESC sa dokfadnie analizowane i recenzowane przez CPG
oraz zewnetrznych ekspertéw. Po wprowadzeniu odpowied-
nich zmian dokument jest zatwierdzany przez wszystkich
czfonkéw Grupy Roboczej. Ostateczna wersja dokumentu,
zaakceptowana przez CPG, jest publikowana w czasopismie
European Heart Journal.

Opracowywanie wytycznych ESC obejmuje nie tylko
integracje najnowszych badan naukowych, ale réwniez
stworzenie narzedzi edukacyjnych i programéw wdrazania
zaleceri. W celu ufatwienia dostepu do wytycznych opraco-
wywane sg wersje kieszonkowe, podsumowujace zestawy
przezroczy, broszury z podstawowymi informacjami, a takze
wersje elektroniczne do uzytku w urzadzeniach mobilnych
(np. smartfonach itd.). Wytyczne prezentowane w ten spo-
s6b maja skrécona forme, dlatego w razie potrzeby nalezy
zawsze odnosic sie do petnego tekstu zaleceri dostepnych
bezpfatnie i bez ograniczei na stronie internetowej ESC.
Krajowe towarzystwa naukowe nalezace do ESC zacheca
sie do propagowania, ttumaczenia i wdrazania wytycznych
ESC. Programy wdrazania zalecen sa niezbedne, poniewaz
wykazano, ze dokfadne stosowanie sie do wytycznych moze
korzystnie wptywac na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania przekrojowe i rejestry
w celu potwierdzenia, ze rzeczywista codzienna praktyka

jest zgodna z tym, co zaleca sie w wytycznych. Stanowia
one element cafosci, ktéra obejmuje etap badan klinicznych,
tworzenia zaleceni i wprowadzania ich do praktyki kliniczne;j.

Wytyczne nie zwalniaja od indywidualnej odpowie-
dzialnosci pracownikéw opieki zdrowotnej za podej-
mowanie wlasciwych decyzji dotyczacych konkretnego
pacjenta, po konsultacji z chorym i, kiedy jest to konieczne,
z przedstawicielem prawnym lub opiekunem pacjenta. Na
pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa réwniez odpo-
wiedzialno$¢ za weryfikacje zasad i przepiséw odnoszacych
sie do lekéw i urzadzein w momencie ich stosowania.

2. Wprowadzenie

Niniejsze wytyczne odnosza sie do os6b z rozpoznaniem
lub podejrzeniem stabilnej choroby wiericowej (CAD). Do tej
kategorii nalezy kilka grup pacjentéw: 1) pacjenci ze stabilna
dtawica piersiowa lub innymi objawami, ktére uwaza sie za
zwiazane z CAD, takimi jak dusznos¢; 2) uprzednio objawo-
wi pacjenci z rozpoznana CAD z istotnymi zwezeniami lub
bez istotnych zwezen w tetnicach wiericowych, u ktérych
w trakcie leczenia objawy kliniczne ustapity, ale potrzebna
jest dalsza systematyczna kontrola; 3) pacjenci zgfaszajacy
sie z powodu objawéw klinicznych po raz pierwszy i uznano,
ze ich choroba jest przewlekta i stabilna (np. gdy z wywia-
déw wynika, ze podobne objawy wystepuja juz od kilku
miesiecy). Pojecie stabilnej CAD obejmuje wiec rézne fazy
w przebiegu CAD, z wytaczeniem sytuacji, w ktérych w ob-
razie klinicznym dominuje zakrzepica w tetnicy wieficowej
[ostre zespoty wieficowe (ACS)].

Pacjenci z pierwszym lub kolejnym epizodem dtawicy,
ktérych mozna zaliczy¢ do grupy z ACS matego ryzyka zgod-
nie z aktualnymi zaleceniami ESC dotyczacymi ACS, tj. bez
nawrotu bélu w klatce piersiowej, bez objawéw niewydolno-
Sci serca (HF), bez nieprawidtowosci w spoczynkowym elek-
trokardiogramie (EKC) oraz bez wzrostu stezenia wskaZnikéw
martwicy mie$nia sercowego (najlepiej troponiny), i kt6rzy
w zwiazku z tym nie s kandydatami do natychmiastowego
leczenia inwazyjnego [1], takze powinni by¢ leczeni zgodnie
z algorytmami przedstawionymi w niniejszych wytycznych.
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Mimo Ze odradza sie rutynowa przesiewowa ocene bezob-
jawowych os6b [2], te zalecenia mozna réwniez odnosi¢ do
bezobjawowych pacjentéw zgtaszajacych sie w celu dalszej
oceny z powodu nieprawidtowego wyniku jakiego$ badania
dodatkowego. Zakres tematyki niniejszych wytycznych obej-
muje wiec zréznicowana populacje, od 0s6b bez objawéw
klinicznych do pacjentéw po ustabilizowaniu ACS.

Zgodnie z tradycyjnymi pogladami stabilna CAD to taka
postac choroby, w ktérej wystepuja objawy zwiazane z wysit-
kiem lub stresem, wynikajace z obecnosci = 50-procentowe-
go zwezenia pnia lewej tetnicy wieficowej lub = 70-procen-
towego zwezenia jednej lub wiecej innych gtéwnych tetnic
wieficowych. W poréwnaniu z wczes$niejszymi wersjami
wytycznych [3] w niniejszym dokumencie w algorytmach
diagnostycznych i prognostycznych uwzgledniono nie tylko
takie miazdzycowe zwezenia, ale réwniez dysfunkcje naczyn
mikrokrazenia i skurcz naczyi wieficowych. W aktualnych
zaleceniach dokonano tez rozréznienia miedzy badaniami
diagnostycznymi a badaniami wykonywanymi w celu oce-
ny rokowania. Zwrécono uwage na prawdopodobiefistwo
choroby przed testem (PTP), ktére istotnie wptywa na algo-
rytmy diagnostyczne. Uwzgledniono najnowsze osiagniecia
technologicznie, znaczenie patofizjologicznej oceny CAD
w pracowni cewnikowania serca, a takze coraz liczniejsze
dane wskazujace na to, ze poprawa rokowania w nastepstwie
rewaskularyzacji moze by¢ mniejsza, niz przewidywano.

W celu ograniczenia objetosci drukowanego tekstu do-
datkowe informacje, tabele, ryciny i pozycje pismiennictwa
sg dostepne w dodatku internetowym dostepnym na stronie
ESC (www.escardio.org).

3. Definicje i patofizjologia
(patrz dodatek internetowy)

Stabilna CAD zasadniczo charakteryzuje sie epizodami
odwracalnej niewspétmiernosci miedzy dowozem skfadni-
kéw odzywczych do miesnia sercowego a jego zapotrzebo-
waniem metabolicznym, ktéra wiaze sie z niedokrwieniem
lub hipoksja. Epizody te sa zwykle wywotywane przez wy-
sitek, emocje lub inny stres i moga pojawi¢ sie ponownie,
ale moga réwniez wystepowac samoistnie. Takie epizody
niedokrwienia/hipoksji wiaza sie czesto z przemijajagcym
dyskomfortem w klatce piersiowej (dfawica piersiowa). Do
stabilnej CAD zalicza sie takze ustabilizowana, czesto bez-
objawowa faze choroby po przebyciu ACS.

Poniewaz przejicie od niestabilnej do stabilnej CAD
ma charakter ciagly, bez wyraznych granic, spoczynkowa
dtawice wynikajaca ze skurczu naczyn wiericowych mozna
zalicza¢ do stabilnej CAD [3-5], jak w niniejszym dokumen-
cie, lub tez do ACS, jak w niektérych [6], ale nie wszystkich
[1] innych wytycznych dotyczacych ACS. Dzieki niedaw-
nemu wprowadzeniu ultraczutych testéw do oznaczania

troponiny wykazano, ze epizody niewielkiego wzrostu
uwalniania troponiny — ponizej progu rozpoznawania
ostrego zawatu serca (MI) — czesto wystepuja tez u os6b
ze stabilng CAD i maja implikacje prognostyczne [7-9], co
réwniez dowodzi patofizjologicznej ciaglosci r6znych form
CAD (,,CAD continuum”).

Rézne postacie kliniczne stabilnej CAD (patrz takze
czes¢ 6.1) wiaza sie z réznymi mechanizmami lezacymi u ich
podfoza, do ktérych naleza przede wszystkim: 1) uposle-
dzenie droznosci tetnic wiericowych zwiazane z obecnoscia
blaszek miazdzycowych; 2) ogniskowy lub rozlany skurcz
prawidfowych lub zmienionych miazdzycowo tetnic wien-
cowych; 3) dysfunkcja naczyi mikrokrazenia; 4) dysfunkcja
lewej komory (LV) spowodowana wczesniejszg Swieza mar-
twica i/lub hibernacja miesnia sercowego (kardiomiopatia
niedokrwienna) (tab. 3). Te mechanizmy moga dziata¢ od-

Tabela 3. Charakterystyka stabilnej choroby wiencowe;j

Stabilne zmiany miazdzycowe i/lub zmiany czynnosciowe w nasier-
dziowych odcinkach tetnic wiencowych i/lub naczyniach mikrokra-
zenia

Stabilne fazy objawowe lub bezobjawowe, ktére moga by¢ przery-
wane wystgpieniem ostrego zespotu wiercowego

Mechanizmy niedokrwienia miesnia sercowego

State lub dynamiczne zwezenia nasierdziowych odcinkéw tetnic
wiencowych

Dysfunkcja naczyn mikrokrazenia

Ogniskowy lub rozlany skurcz nasierdziowych odcinkdéw tetnic
wiencowych

Powyzsze mechanizmy moga naktadac sie u tego samego pacjenta
lub zmienia¢ sie w czasie

Obraz kliniczny

Dfawica wysitkowa spowodowana przez:

* zwezenia nasierdziowych odcinkdw tetnic wiencowych
* dysfunkcje naczyn mikrokrazenia

* skurcz naczynia w miejscu dynamicznego zwezenia

* kombinacje powyzszych mechanizméw

Dfawica spoczynkowa spowodowana przez:
* skurcz naczyn (ogniskowy lub rozlany)
— ogniskowy skurcz w nasierdziowych odcinkach tetnic wien-
cowych
— rozlany skurcz nasierdziowych odcinkéw tetnic wiencowych
— skurcz naczyh mikrokrazenia
— kombinacje powyzszych mechanizméw

Postac bezobjawowa
* ze wzgledu na brak niedokrwienia i/lub dysfunkcji lewej komory
* mimo niedokrwienia i/lub dysfunkgji lewej komory

Kardiomiopatia niedokrwienna

www.kardiologiapolska.pl



S 250

Kardiologia Polska 2013; 71 (supl. X)

dzielnie lub razem. Stabilne blaszki miazdzycowe, zaréwno

poddane, jak i niepoddane wczesniej rewaskularyzacji, moga

jednak by¢ réwniez catkowicie nieme klinicznie. Dodatkowe
informacje dotyczace zaleznosci miedzy objawami kliniczny-

mi a lezacymi u ich podtoza mechanizmami chorobowymi,

histologicznej charakterystyki zmian w nasierdziowych od-

cinkach tetnic wieicowych, definicji i patogenezy skurczu
naczyn, a takze definicji dysfunkcji naczyr mikrokrazenia

i kardiomiopatii niedokrwiennej zamieszczono w czesciach

3.1-3.5 dodatku internetowego.

Niedokrwienie miesnia sercowego i hipoksja w stabilnej
CAD sa spowodowane przemijajaca nierbwnowaga miedzy
dowozem sktadnikéw odzywczych do miesnia sercowego
a jego zapotrzebowaniem metabolicznym. Konsekwencje
niedokrwienia wystepuja w przewidywalnej kolejnosci
i obejmuja:

1. Wazrost stezenia jonéw potasowych i wodorowych we
krwi zylnej opuszczajacej niedokrwiony obszar;

2. Objawy dysfunkgji rozkurczowej, a nastepnie dysfunkgji
skurczowej komory z odcinkowymi zaburzeniami czyn-
nosci skurczowej (nieprawidfowy ruch $cian komory);

3. Wystgpienie zmian odcinka ST i zatamka T;

4. Wystapienie bélu spowodowanego niedokrwieniem
serca (dtawica piersiowa) [10].

Ta sekwencja zdarzen ttumaczy, dlaczego metody ob-
razowania oceniajace perfuzje, metabolizm lub czynnos¢
skurczowa (ruch $cian) sa bardziej czutymi narzedziami
wykrywania niedokrwienia niz zmiany w EKG lub objawy kli-
niczne. Dfawica jest ostatecznie spowodowana uwalnianiem
metabolitéw charakterystycznych dla niedokrwienia, takich
jak adenozyna, ktére pobudzaja zakoriczenia nerwowe,
chociaz dfawica moze nie wystepowac nawet w przypadku
nasilonego niedokrwienia, np. ze wzgledu na zaburzenia
przekazywania bodZzcéw bélowych do kory mézgowej,
a takze udziat innych, dotychczas niezdefiniowanych po-
tencjalnych mechanizméw [11].

Czynnosciowa ciezkoS¢ zmian w tetnicach wieficowych
mozna ocenia¢, mierzac rezerwe przeplywu wieficowego
oraz dokonujac inwazyjnych pomiaréw ciénienia w tetnicach
wieficowych [czastkowa rezerwa przeptywu (FFR)]. Bardziej
szczegdtowe wyjasnienia zamieszczono w dodatku inter-
netowym.

4. Epidemiologia

Poniewaz stabilna CAD jest tak réznorodna klinicznie,
ocena czestodci jej wystepowania i zapadalnosci na nia
jest trudna, a podawane wartosci liczbowe réznig sie mie-
dzy badaniami w zaleznosci od przyjmowanych definicji.
W badaniach epidemiologicznych stabilna dtawica jest
zasadniczo rozpoznaniem opartym na wywiadach, a wiec
zaleznym od oceny klinicznej. Swoisto$¢ kwestionariusza
dtawicy Rose’a wynosi ok. 80-95% [12], natomiast jego
czutos¢ w poréwnaniu z rozpoznaniem klinicznym, zmia-

nami w EKG i wynikami koronarografii wykazuje znaczna
rozpieto$¢ (20-80%).

W badaniach populacyjnych czesto$¢ wystepowania
dtawicy piersiowej zwieksza sie wraz z wiekiem u obu pfci,
z 5-7% wsrdd kobiet w wieku 45-64 lat do 10-12% wsréd
kobiet w wieku 65-84 lat oraz z 4-7% wsréd mezczyzn
w wieku 45-64 lat do 12-14% wsréd mezczyzn w wie-
ku 65-84 lat [13]. Interesujacy jest fakt, ze wsréd kobiet
w Srednim wieku dfawica wystepuje czesciej niz wéréd
mezczyzn, prawdopodobnie ze wzgledu na wieksza cze-
sto$¢ wystepowania czynnosciowej CAD, takiej jak dfawica
mikronaczyniowa, u kobiet [14, 15], natomiast wsréd oséb
w podesztym wieku jest odwrotnie.

Dostepne dane pozwalaja oceni¢, ze roczna zapadal-
nos¢ na niepowiktang diawica piersiowa wiréd mezczyzn
w wieku 45-65 lat w populacjach krajéw zachodnich wy-
nosi 1,0%, natomiast wéréd kobiet w wieku ponizej 65 lat
jest nieco wieksza [13, 16]. Wraz z wiekiem obserwuje sie
znaczny wzrost zapadalnosci. Wsréd mezczyzn i kobiet
w wieku 75-84 lat roczna zapadalno$¢ wynosi prawie 4%
[16]. Zapadalnoé¢ na dfawice piersiowa wykazuje réznice
analogiczne do obserwowanych miedzynarodowych réznic
w zakresie umieralnosci z powodu CAD [16, 17].

Analiza trendéw czasowych wskazuje na zmniejszanie
sie rocznej umieralnosci z powodu CAD [18]. Nie wydaje
sie jednak, aby czestos¢ wystepowania rozpoznanej CAD
w wywiadach ulegafa redukcji, co pozwala sadzi¢, ze ro-
kowanie u pacjentéw z rozpoznang CAD poprawia sie. Do
wspotczednie duzej czestoéci wystepowania rozpoznanej
CAD moze dodatkowo przyczyniac sie zwiekszona czutos¢
obecnie dostepnych narzedzi diagnostycznych.

Nie ma danych epidemiologicznych odnoszacych sie do
wystepowania dfawicy mikronaczyniowej i naczynioskurczo-
wej. Na podstawie najnowszych danych klinicznych mozna
jednak sadzi¢, ze nieprawidtowa czynnos¢ naczynioruchowa
w tetnicach wieficowych dotyczy 2/3 oséb ze stabilng dta-
wica piersiowa, u ktérych nie stwierdza sie zwezen tetnic
wiericowych w koronarografii [19].

5. Historia naturalna i rokowanie

U wielu pacjentéw wczesnymi przejawami CAD sg
dysfunkcja $rédbtonka i choroba naczyn mikrokrazenia.
Oba te stany wiaza sie ze zwiekszonym ryzykiem powikfan
CAD [20-22].

Obecnie informacje dotyczace rokowania moga by¢
uzyskiwane z préb klinicznych, w ktérych ocenia sie leczenie
przeciwdfawiciwe i prewencyjne i/lub rewaskularyzacje,
chociaz te dane sa zaburzane przez wybiérczy charakter
badanych populacji. Na podstawie takich badan roczna
Smiertelno$¢ szacuje sie na 1,2-2,4% [23-28]. Roczna cze-
stos¢ wystepowania zgonéw z przyczyn sercowych wynosi
0,6-1,4%, a roczna czesto$¢ wystepowania MI nieprowa-
dzacych do zgonu od 0,6% w badaniu Second Randomized
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Intervention Treatment of Angina (RITA-2) [26] do 2,7%
w badaniu Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and
Aggresive Drug Evaluation (COURAGE) [23]. Te szacunkowe
wartosci sa zgodne z danymi z rejestréw o charakterze ob-
serwacyjnym [13, 29].

W obrebie populacji ze stabilng CAD indywidualne
rokowanie moze by¢ jednak bardzo rézne, w zaleznosci
od poczatkowej charakterystyki klinicznej, czynnosciowej
i anatomicznej. Przyktad stanowi rejestr Reduction of Athe-
rothrombosis for Continued Health (REACH) [30], ktory
obejmowat pacjentéw z grupy bardzo duzego ryzyka, w tym
wielu z chorobga tetnic obwodowych lub po przebytym
M, a cukrzyca wystepowata u prawie 50% z tych chorych.
W rezultacie roczna $miertelno$¢ w tej populacji wyniosta
az 3,8% [30], natomiast wéréd pacjentéw z blaszkami miaz-
dzycowymi niepowodujacymi zwezenia tetnic wienicowych
roczna $miertelnos¢ jest réwna tylko 0,63%.

Ocena rokowania jest wazng czescia postepowania
u osdéb ze stabilng CAD. Z jednej strony wazne jest, aby
wiarygodnie identyfikowa¢ pacjentéw z ciezszymi posta-
ciami choroby, u ktérych mozna uzyska¢ poprawe wyni-
kéw leczenia poprzez bardziej intensywna diagnostyke
i — potencjalnie — interwencje, w tym rewaskularyzacje.
Z drugiej za$ strony, wazna jest réwniez identyfikacja os6b
z mniej nasilong postacia choroby i dobrym rokowaniem,
co pozwala unikna¢ wykonywania u nich niepotrzebnych
badar inwazyjnych i nieinwazyjnych oraz zabiegéw rewa-
skularyzacyjnych.

Konwencjonalne czynniki ryzyka rozwoju CAD [31-33]
— nadcisnienie tetnicze [34], hipercholesterolemia [35],
cukrzyca [36], siedzacy tryb zycia [37], otytos¢ [37], palenie
tytoniu [34, 38] i obciazajace wywiady rodzinne [39] — nie-
korzystnie wptywaja na rokowanie réwniez u oséb z jawna
choroba, prawdopodobnie w wyniku oddziatywania na
progresje miazdzycy. Zastosowanie odpowiedniej terapii
moze jednak zmniejszy¢ to ryzyko [40-42]. Zwiekszona
czestotliwos¢ rytmu serca w spoczynku réwniez wskazuje na
gorsze rokowanie u 0s6b z podejrzeniem lub rozpoznaniem
CAD [43]. Uogdlniajac, rokowanie jest gorsze u pacjentéw
ze zmniejszona frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF)
i HF, z wieksza liczba zajetych tetnic wieficowych, bardziej
proksymalnym umiejscowieniem zwezen w tetnicach wiefi-
cowych, wiekszym nasileniem zwezen, wiekszym obszarem
niedokrwienia, z gorsza wydolnoscia fizyczna, w starszym
wieku, z istotna depresja, a takze z bardziej nasilona
dfawica [44-47].

6. Rozpoznanie i ocena
(patrz dodatek internetowy)

Dziatania podejmowane w celu rozpoznania i oceny
stabilnej CAD obejmuja ocene kliniczng, w tym wykrywa-
nie istotnych zaburzen lipidowych, hiperglikemii i innych

biochemicznych czynnikéw ryzyka, a takze swoiste badania
serca, takie jak badania obcigzeniowe i obrazowanie tetnic
wiericowych. Te badania moga by¢ wykorzystywane do
potwierdzenia rozpoznania niedokrwienia u pacjentéw z po-
dejrzeniem stabilnej CAD, do wykrywania lub wykluczania
wspdtistniejacych stanéw lub czynnikéw wywotujacych,
jako narzedzia ufatwiajace stratyfikacje ryzyka zwiazanego
z choroba, a takze do oceny skutecznosci leczenia. W prak-
tyce oceny o charakterze diagnostycznym i prognostycznym
dokonuije sie jednoczesnie, a nie oddzielnie, a wiele badan
wykorzystywanych do celéw diagnostycznych dostarcza
rowniez informacji o charakterze prognostycznym. Aby
zapewnic wieksza przejrzystos¢ i czytelnos¢ niniejszego do-
kumentu, procesy uzyskiwania informacji diagnostycznych
i prognostycznych oméwione oddzielnie.

6.1. OBJAWY PODMIOTOWE I PRZEDMIOTOWE

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Podstawowym narzedziem w diagnostyce bélu w klatce
piersiowe]j pozostaje dokfadnie zebrany wywiad. W wiek-
szosci przypadkéw pewne rozpoznanie mozna ustali¢ na
podstawie samego wywiadu, chociaz badanie przedmiotowe
i obiektywne badania dodatkowe sa czesto potrzebne w celu
potwierdzenia diagnozy, wykluczenia rozpoznan alternatyw-
nych [48], a takze oceny stopnia zaawansowania choroby.

Charakterystyke dyskomfortu zwigzanego z niedo-
krwieniem miesnia sercowego (dtawica piersiowa) mozna
podzieli¢ na 4 kategorie: umiejscowienie, charakter, czas
trwania i zwiazek z wysitkiem fizycznym oraz innymi czyn-
nikami nasilajacymi lub fagodzacymi. Dyskomfort wywotany
przez niedokrwienie migsnia sercowego jest zwykle umiej-
scowiony w klatce piersiowej, w poblizu mostka, ale moze
by¢ odczuwany gdziekolwiek w obszarze od nadbrzusza do
zuchwy lub zebdéw, miedzy topatkami, a takze w obrebie
ktérejkolwiek z koriczyn gérnych az do nadgarstka i palcow.

Dyskomfort ten jest czesto opisywany jako ucisk (gnie-
cenie), zaciskanie lub ciezar, a czasami jako dtawienie,
uczucie opasujacej obreczy lub pieczenie. Przydatne moze
by¢ bezposrednie zapytanie pacjenta o wystepowanie
,dyskomfortu”, poniewaz wielu pacjentéw nie odczuwa
,bolu” ani ,ucisku” w klatce piersiowej. Dfawicy moze to-
warzyszy¢ dusznos¢, a dyskomfortowi w klatce piersiowej
moga réwniez towarzyszy¢ mniej swoiste objawy, takie jak
meczliwoé¢ lub stabo$¢, nudnosci, pieczenie/palenie, niepo-
koj czy ,uczucie zblizajacej sie smierci”. Duszno$¢ moze by¢
jedynym objawem stabilnej CAD i moze by¢ trudno odréznic¢
duszno$¢ o takiej przyczynie od dusznosci spowodowanej
choroba uktadu oddechowego.

Czas trwania dyskomfortu nie jest dfugi — w wiekszos-
ci przypadkéw nie wiecej niz 10 min, a czesciej zaledwie
kilka minut lub krécej. Jesli bol trwa tylko kilka sekund, to
jest mafo prawdopodobne, aby wynikat z dfawicy. Wazna
ceche stanowi zwiazek z wysitkiem fizycznym, okreslong
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Tabela 4. Tradycyjna kliniczna klasyfikacja bolu w klatce piersiowej

Typowa Spetnia wszystkie 3 nastepujace warunki:

dtawica ¢ zamostkowy dyskomfort o typowej charakterysty-

(niewatp- ce i czasie trwania

liwa) * wywotywany przez wysitek lub stres emocjonalny
e ustepujacy w ciggu kilku minut w spoczynku i/lub

po podaniu azotanéw

Nietypowa | Spetnia 2 z powyzszych warunkow

dtawica

(prawdopo-

dobna)

Niedfawi- Nie spetnia powyzszych warunkéw lub spetnia tylko

cowy bol 1 z nich

w klatce

piersiowej

aktywnoscia fizyczna lub stresem emocjonalnym. Zwykle
objawy pojawiaja sie lub nasilaja wraz ze wzrostem inten-
sywnosci wysitku (np. podczas wchodzenia pod gore, mar-
szu pod wiatr lub przy zimnej pogodzie) i szybko ustepuja
w ciagu kilku minut od ustania dziatania tych czynnikéw
przyczynowych. Do klasycznych cech dfawicy nalezy nasi-
lenie objawéw po obfitym positku lub po przebudzeniu sie
rano. Dfawica moze sie zmniejsza¢ w przypadku dalszego
wysitku (dtawica , przechodzona”, walk-through angina) lub
podczas drugiej proby wysitku (dtawica ,rozgrzewkowa”,
warm-up angina) [49]. Azotany podawane dopoliczkowo
lub podjezykowo szybko zmniejszajq dtawice. Prog dtawi-
cy — i w zwiazku z tym wystepowanie objawéw — moze
wykazywa¢ znaczng zmienno$¢ z dnia na dziefi, a nawet
w ciagu tego samego dnia.

Definicje typowej i nietypowej dfawicy zostaty opu-
blikowane uprzednio, a podsumowano je w tabeli 4 [50].
Nietypowa dfawica to najczesciej b6l w klatce piersiowej,
ktéry umiejscowieniem i charakterem przypomina typowa
diawice, reaguje na azotany, ale nie wiaze sie z czynnikami
wywotujacymi. Czesto taki bdl jest opisywany jako pojawia-
jacy sie w spoczynku, poczatkowo o matej intensywnosci,
ktéry nastepnie powoli sie zwieksza, osiagajac maksimum
w ciggu 15 min, a potem stopniowo ulega zmniejszeniu. Ten
charakterystyczny opis powinien zwréci¢ uwage lekarza na
mozliwos¢ wystepowania skurczu naczyn wiericowych [51].
Inng nietypowa postacia jest bél o umiejscowieniu i charak-
terze odpowiadajacym dtawicy, ktory jest wyzwalany przez
wysifek, ale wystepuje po pewnym czasie od wysitku i moze
stabo reagowac na azotany. Taka charakterystyke obserwuje
sie czesto u pacjentéw z dtawica mikronaczyniowa [52].

B6l niedtawicowy nie ma charakterystycznych cech
opisanych powyzej, moze dotyczy¢ tylko matej czesci lewej
lub prawej potowy klatki piersiowej oraz trwa kilka godzin
lub nawet dni. Zwykle nie jest fagodzony podaniem nitro-
gliceryny (chociaz moze ona zmniejsza¢ bol spowodowany

Tabela 5. Klasyfikacja nasilenia dtawicy wg Kanadyjskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego

Klasa | Zwykia aktywnos¢, taka jak chodzenie i wchodzenie po

schodach, nie wywotuje dtawicy. Dtawica podczas na-
silonego lub szybko wykonywanego lub dtugotrwatego
wysitku w pracy lub podczas rekreacji

Klasa Il Niewielkie ograniczenie zwyktej aktywnosci. Dfawica

podczas szybkiego chodzenia lub wchodzenia po
schodach, chodzenia lub wchodzenia po schodach po
positkach, w niskiej temperaturze otoczenia, pod wiatr
lub w warunkach stresu emocjonalnego, lub tez tylko

w ciggu pierwszych kilku godzin po przebudzeniu. Moz-
liwos¢ pokonania odlegtosci ponad dwdch przecznic

w pfaskim terenie oraz wejscia wiecej niz jedno pietro
do goéry po zwyktych schodach w normalnym tempie

i w normalnych warunkach

Klasa lll | Znaczne ograniczenie zwyktej aktywnosci. Dtawica

podczas pokonywania odlegtosci jednej lub dwdch prze-
cznic® w ptaskim terenie lub jednego pietra po schodach
w normalnych warunkach i w normalnym tempie

Klasa IV | Niemoznos¢ wykonywania jakiejkolwiek aktywnosci

fizycznej bez pojawienia sie dyskomfortu — dolegliwosci

dtawicowe moga wystepowac w spoczynku

2Odlegtos¢ 100-200 m

skurczem przetyku) i moze by¢ wywotywany przez badanie
palpacyjne. W takich przypadkach nalezy oceni¢ niesercowe
przyczyny boélu [48].

Jako system stopniowania stabilnej dfawicy piersiowej
[53], stuzacy do ilosciowej oceny progu aktywnosci fizycznej,
przy ktérym pojawiaja sie objawy, powszechnie wykorzystuje
sie klasyfikacje Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(CCS) (tab. 5). Nalezy jednak pamieta¢, ze w ramach tego
systemu stopniowania dfawicy wprost stwierdzono, ze we
wszystkich klasach moze wystepowaé bél spoczynkowy
wynikajacy ze wspotistniejacego i naktadajacego sie skur-
czu naczynh wiericowych [5]. Trzeba réwniez uwzglednic,
ze podawana klasa wskazuje maksymalne obserwowane
ograniczenie i w inne dni pacjent moze funkcjonowac lepie;j.

W praktyce ogélnej czesto spotyka sie pacjentéw
z bélem w klatce piersiowej. Postugiwanie sie dobrze zwe-
ryfikowang reguty predykcyjng obejmujaca 5 elementéw
(wiek/pte¢, tj. mezczyzni w wieku = 55 lat, kobiety w wie-
ku = 65 lat; rozpoznana choroba ukfadu naczyniowego;
pacjent przyjmuje, ze bél jest pochodzenia sercowego;
b6l nasila sie podczas wysitku fizycznego; bél nie daje sie
odtworzy¢ palpacyjnie — 1 punkt za kazdy element charak-
terystyki) umozliwia doktadne wykluczanie CAD ze swoisto-
Scig réwna 81% (negatywny wynik < 2 punkty) i czutocia
wynoszaca 87% (pozytywny wynik 3-5 punktow) [54]. Ta
reguta predykcyjna nalezy sie postugiwac z uwzglednieniem
innych informagji klinicznych, takich jak obecnos¢ kaszlu
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lub ktujacego boélu, co zmniejsza prawdopodobienistwo
wystepowania CAD. Natomiast takie cechy kliniczne, jak
promieniowanie bélu do lewej koficzyny gérnej, rozpoznana
HF i cukrzyca, powoduja, ze obecnos¢ CAD staje sie bardziej
prawdopodobna [55].

Badanie przedmiotowe pacjenta z (podejrzewana)
dfawica piersiowa jest wazne w celu oceny wystepowania
niedokrwistosci, nadci$nienia tetniczego, wad zastawko-
wych serca, kardiomiopatii przerostowej z zawezeniem
drogi odptywu i zaburzer rytmu serca. Zaleca sie réwniez,
aby lekarze oceniali wskaznik masy ciata i poszukiwali cech
choroby innych naczyn poza tetnicami wieficowymi, ktéra
moze by¢ bezobjawowa, co obejmuje palpacyjna ocene tet-
na na tetnicach obwodowych, ostuchiwanie tetnic szyjnych
i udowych oraz ocene wskaznika kostkowo-ramiennego,
a takze innych objawéw choréb wspétistniejacych, takich
jak choroby tarczycy, choroby nerek i cukrzyca. Nalezy
réwniez sprébowaé odtworzy¢ objawy palpacyjnie (co
zmniejsza prawdopodobieristwo stabilnej CAD: patrz wy-
zej) [54]. Nie istnieja jednak swoiste objawy przedmiotowe
dtawicy piersiowej. Podczas epizodu niedokrwienia miesnia
sercowego lub bezposrednio po nim styszalny moze by¢
trzeci lub czwarty ton serca, a podczas niedokrwienia moze
réowniez ujawnia¢ sie niedomykalnos¢ zastawki mitralnej.
Takie objawy sg jednak nietrwafe i nieswoiste.

6.2. NIEINWAZYJNE BADANIA SERCA

Mimo ze do potwierdzania rozpoznania stabilnej CAD
mozna zastosowaé wiele nieinwazyjnych badan serca,
optymalne wykorzystanie dostepnych zasobéw jest mozliwe
tylko wtedy, kiedy najpierw uwzglednia sie PTP oparte na
prostych danych klinicznych. Kiedy postawi sie diagnoze
stabilnej CAD, dalsze decyzje terapeutyczne zaleza gféwnie
od ciezkosci objawéw klinicznych, ryzyka niepozadanych
incydentéw sercowych i preferencji pacjenta. Wyboru do-
konuje sie miedzy stosowaniem tylko lekéw zapobiegajacych
przysztym incydentom oraz objawowej terapii zachowawczej
a przeprowadzeniem dodatkowo rewaskularyzacji (w tym
drugim przypadku nalezy réwniez wybra¢ metode rewaskula-
ryzacji). Te decyzje terapeutyczne oméwiono w oddzielnych
czesciach niniejszych wytycznych. Poniewaz istnieje niewiele
randomizowanych préb klinicznych, w ktérych oceniano
wyniki leczenia w zwiazku ze stosowaniem okreslonych
metod diagnostycznych, dostepne dowody uszeregowano
w zaleznosci od wynikéw badar nierandomizowanych oraz
ich metaanaliz.

6.2.1. Badania podstawowe

Zanim rozwazy sie jakiekolwiek badania, nalezy oceni¢
ogdblny stan zdrowia, choroby wspdfistniejace i jakos¢ zycia
pacjenta. Jezeli ta ocena wskazuje, ze najprawdopodobniej
nie bedzie mozna zastosowac rewaskularyzacji, to dalsze
badania moga by¢ ograniczone do klinicznie wskazanego

minimum i nalezy wdrozy¢ odpowiednia terapie, ktéra moze
obejmowac prébe zastosowania leku przeciwdtawicowego,
nawet jezeli rozpoznanie stabilnej CAD nie zostato jedno-
znacznie wykazane.

Podstawowe badania (badania pierwszego rzutu) u pa-
cjentéw z podejrzeniem stabilnej CAD obejmuija standardo-
we badania biochemiczne (tab. 6), EKG w spoczynku (tab. 8),
niekiedy ambulatoryjne monitorowanie EKG (jezeli klinicznie
podejrzewa sie, ze objawy moga by¢ zwiazane z napadowa
arytmia) (tab. 10), spoczynkowe badanie echokardiogra-
ficzne (tab. 9) oraz — u wybranych pacjentéw — zdjecie
rentgenowskie klatki piersiowej (tab. 11). Te badania mozna
wykonywac w trybie ambulatoryjnym.

6.2.1.1. Badania biochemiczne
(patrz dodatek internetowy)

Badania laboratoryjne wykorzystuje sie do wykrywania
mozliwych przyczyn niedokrwienia, okreslenia czynnikéw
ryzyka sercowo-naczyniowego i choréb wspétistniejacych,
a takze do oceny rokowania.

Oznaczenie stezenia hemoglobiny jako element
oceny morfologii krwi obwodowej, a takze hormonéw po-
zwalajacych oceni¢ czynnos¢ tarczycy — jezeli klinicznie
podejrzewa sie chorobe tarczycy — dostarcza informacji
na temat mozliwych przyczyn niedokrwienia. Morfologia
krwi obwodowej, obejmujaca réwniez ocene liczby krwi-
nek biatek, moze takze dostarcza¢ danych o charakterze
prognostycznym [56].

U kazdego pacjenta z podejrzeniem CAD nalezy
oznaczy¢ stezenie glukozy w osoczu na czczo i stezenie
hemoglobiny glikowanej (HbA, ). Jezeli oba wyniki sg nie-
rozstrzygajace, dodatkowo zaleca sie wykonanie doustnej
préby obciazenia glukoza [57, 58]. Znajomos¢ metabolizmu
glukozy jest wazna ze wzgledu na dobrze znany zwiazek
miedzy niepomyslnym rokowaniem sercowo-naczyniowym
a cukrzyca. Ponadto wykazano, ze zwiekszona wartos¢ gli-
kemii na czczo lub po obciazeniu glukoza pozwala przewi-
dywac niekorzystne rokowanie w stabilnej CAD niezaleznie
od konwencjonalnych czynnikéw ryzyka [59]. Stwierdzono
tez, ze stezenie HbA, ma warto$¢ prognostyczng zaréw-
no u pacjentéw z cukrzyca, jak i u 0s6b bez tej choroby
[60, 61]. Pacjenci z cukrzyca powinni by¢ leczeni zgodnie
z wytycznymi ESC i Europejskiego Towarzystwa Badar nad
Cukrzyca (EASD) dotyczacymi cukrzycy [57].

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem lub rozpo-
znaniem choroby niedokrwiennej serca, w tym ze stabilng
dtawica piersiowa, nalezy réwniez ocenia¢ lipidogram na
czczo, w tym stezenie cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakgji lipoprotein o duzej gestosci (HDL), cholesterolu frakgji
lipoprotein o matfej gestosci (LDL) i trigliceryd6w, co pozwala
okresli¢ profil ryzyka i oceni¢ potrzebe leczenia [62].

Profil lipidowy i parametry glikemii nalezy okresowo
ocenia¢ ponownie w celu okreslenia skutecznosci terapii,
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Tabela 6. Badania krwi wykorzystywane w diagnostyce pacjentéw z rozpoznang lub podejrzewang stabilng CAD w celu optymalizacji
leczenia zachowawczego

Zalecenia

sercowego zwigzanej z ACS

Jezeli ocena wskazuje na niestabilnos¢ kliniczng lub ACS, zaleca sie powtarzane oznaczenia stezenia tro-
poniny, najlepiej za pomoca testéw o duzej lub ultraduzej czutosci, w celu wykluczenia martwicy miesnia

. Pismien-
Klasa® | Poziom®

nictwo

krwinek biatych

U wszystkich pacjentéw zaleca sie ocene morfologii krwi obwodowej, w tym stezenia hemoglobiny i liczby

Zaleca sie, aby u pacjentéw z podejrzeniem lub rozpoznaniem stabilnej CAD przesiewowo wykrywac cukrzyce
typu 2, zaczynajac od oznaczenia stezenia HbA, i glukozy w osoczu na czczo, a nastepnie wykonywac OGTT,
jezeli wyniki oznaczenia stezenia HbA, i glukozy w osoczu na czczo s3 nierozstrzygajace dla rozpoznania

(klirensu kreatyniny)

U wszystkich pacjentéw zaleca sie oznaczenie stezenia kreatyniny i szacunkowg ocene czynnosci nerek

cholesterolu frakcji LDL)®

U wszystkich pacjentéw zaleca sie ocene profilu lipidowego na czczo (w tym oznaczenie stezenia

W przypadku klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca sie ocene czynnosci tarczycy

Wkrétce po rozpoczeciu terapii statyng zaleca sie badania czynnosci watroby

oznaczenie aktywnosci kinazy kreatynowej

U pacjentdw przyjmujacych statyny i zgtaszajacych objawy mogace wskazywac¢ na miopatie zaleca sie

U pacjentdw z podejrzeniem niewydolnosci serca nalezy rozwazy¢ oznaczenie stezenia BNP/NT-proBNP

ACS — ostry zespot wiericowy; BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CAD — choroba wieficowa; HbA, . — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteiny
o matej gestosci; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu BNP; OGTT — doustna proba obcigzenia glukoza

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

Szczegdtowe informacje zawarto w wytycznych dotyczacych leczenia zaburzen lipidowych [62]

Tabela 7. Badania krwi wykonywane w ramach rutynowej powta-
rzanej oceny u pacjentéw z przewlekta stabilng choroba wiericowa

Poziom®
C

Zalecenia | Klasa?

U wszystkich pacjentéw z rozpoznang sta-
bilng chorobg wiencowa zaleca sie coroczng
kontrole parametréw lipidowych, metaboli-
zmu glukozy (patrz trzecie zalecenie w tabeli
6) i stezenia kreatyniny

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

Tabela 8. Spoczynkowy EKG w poczatkowej diagnostyce stabilnej
CAD

Zalecenia | Klasa?® | Poziom®

Spoczynkowy EKG zaleca sie w ramach po-
czatkowej oceny u wszystkich pacjentéw

Spoczynkowy EKG zaleca sie u wszystkich
pacjentdéw podczas epizodu bdlu w klatce
piersiowej mogacego wskazywac na kliniczna
niestabilnos¢ CAD lub niezwtocznie po takim

epizodzie

CAD — choroba wiencowa; EKG — elektrokardiogram
Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

Tabela 9. Echokardiografia

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom"

nictwo
Spoczynkowe przezklatkowe ba-
danie echokardiograficzne zaleca

sie u wszystkich pacjentow w celu:

80]

a) wykluczenia alternatywnych
przyczyn dfawicy

b) wykrycia odcinkowych zabu-
rzen czynnosci skurczowej
wskazujacych na CAD

¢) pomiaru LVEF na potrzeby
stratyfikacji ryzyka

d) oceny czynnosci rozkurczowej

U pacjentéw z podejrzeniem lla
stabilnej CAD bez rozpoznanej
miazdzycy nalezy rozwazy¢
badanie ultrasonograficzne
tetnic szyjnych, wykonywane
przez odpowiednio wyszkolo-
nych klinicystéw, w celu wykrycia
zwiekszonej IMT i/lub obecnosci
blaszek miazdzycowych

CAD — choroba wiencowa; IMT — grubos¢ btony wewnetrznej i Srodkoweyj;
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2013; 71 (supl. X)

$255

Tabela 10. Ambulatoryjne monitorowanie EKG w poczatkowej
diagnostyce stabilnej CAD

Zalecenia Poziom®

| Klasa?

Ambulatoryjne monitorowanie EKG zaleca sie

u pacjentéw ze stabilng CAD i podejrzeniem
zaburzen rytmu serca

Ambulatoryjne monitorowanie EKG nalezy
rozwazy¢ u pacjentdéw z podejrzeniem diawi-

¢y naczynioskurczowej

CAD — choroba wieficowa; EKG — elektrokardiogram
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

Tabela 11. Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej w poczatkowej

diagnostyce stabilnej choroby wiencowej
Poziom®

Zalecenia | Klasa?

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowe] zaleca
sie u pacjentdéw z nietypowym obrazem
klinicznym lub podejrzeniem choroby ptuc

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej nalezy
rozwazy¢ u pacjentdw z podejrzeniem niewy-

dolnosci serca

Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

a u 0s6b bez cukrzycy réwniez w celu wykrywania nowych
przypadkéw tej choroby (tab. 7). Nie ma dowodéw pozwa-
lajacych sformufowa¢ zalecenia dotyczace czestotliwosci
ponownej oceny tych czynnikéw ryzyka. Eksperci proponuja
ocene coroczng [62].

Dysfunkcja nerek, ktéra moze wystepowac w zwiazku
z nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca lub zwezeniem tetni-
cy nerkowej (renovascular disease), niekorzystnie wptywa
na rokowanie u pacjentéw ze stabilng dfawica piersiowa
[63-65]. W ramach poczatkowej diagnostyki nalezy wiec
oceni¢ czynnos¢ nerek, dokonujac przyblizonej oceny filtracji
ktebuszkowej za pomoca metody opartej na stezeniu kre-
atyniny (lub cystatyny C), takiej jak wzér Cockcrofta-Gaulta
[66], wzor z badania Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD) [67] lub wzér Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration (CKD-EPI) [68].

W przypadku klinicznego podejrzenia niestabilnosci
CAD nalezy oznaczy¢ biochemiczne wskazniki uszkodzenia
miednia sercowego, takie jak troponina T lub I, najlepiej
za pomoca testéw o duzej lub ultraduzej czutosci. Jezeli
stezenie troponiny jest zwiekszone, dalsze postepowanie
powinno by¢ zgodne z wytycznymi dotyczacymi leczenia
ACS bez uniesienia odcinka ST [1]. Poniewaz oznaczenia
troponin odgrywaja zasadnicza role w identyfikacji pacjen-
tow niestabilnych [1, 7], zaleca sig, aby stezenie troponiny
oznaczac u kazdego pacjenta hospitalizowanego z powodu
objawowej CAD.

Kiedy stosuje sie testy o duzej czutosci, bardzo mate
stezenia troponiny wykrywa sie u wielu pacjentéw ze stabilng
CAD i s one zwykle mniejsze od wartosci zdefiniowanych
jako podwyzszone. Mimo ze stezenie troponiny u stabilnych
pacjentéw dostarcza pewnych informacji na temat roko-
wania [8, 9], oznaczenie troponiny nie ma wystarczajacej
niezaleznej wartosci prognostycznej, aby mozna bylo zaleci¢
jego systematyczne oznaczanie w ambulatoryjnej opiece nad
pacjentem ze stabilng CAD.

Istnieja doniesienia, ze zwiekszone stezenie biatka
C-reaktywnego, oznaczanego metoda o duzej czutosci
réwniez wiaze sie ze zwiekszong czestosciag wystepowania
incydentéw u pacjentéw ze stabilng CAD. W niedawnej
analizie obejmujacej 83 badania stwierdzono jednak wiele
rodzajéw btedéw raportowania i publikowania wynikéw,
ktére powoduja, ze wielkos¢ ewentualnego niezaleznego
zwigzku miedzy stezeniem biatka C-reaktywnego, oznacza-
nego metoda o duzej czutodci a rokowaniem u pacjentéw
ze stabilng CAD jest na tyle niepewna, Ze nie mozna zaleci¢
rutynowego oznaczania tego parametru [69].

Mimo ze inne biomarkery moga mie¢ pewna dodatkowa
warto$¢ prognostyczng, nie ma wystarczajacych dowodéw,
aby zaleci¢ rutynowe wykorzystywanie oznaczen peptydéw
natriuretycznych, wskaznikéw hemostazy lub badarn gene-
tycznych w leczeniu pacjentéw ze stabilng CAD (patrz dalsze
informacje w dodatku internetowym) [70-72].

6.2.1.2. Spoczynkowy elektrokardiogram

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem CAD nalezy
zarejestrowac spoczynkowy 12-odprowadzeniowy EKG.
Prawidtowy wynik EKG w spoczynku jest nierzadki nawet
u pacjentéw z nasilong dtawica i nie wyklucza rozpozna-
nia niedokrwienia. W spoczynkowym EKG mozna jednak
stwierdzi¢ zmiany wskazujace na CAD, takie jak cechy prze-
bytego Ml lub zaburzenia repolaryzacji. EKG zarejestrowany
podczas poczatkowej oceny postuzy réwniez do poréwnar
z pézniejszymi zapisami.

Badanie EKG moze ufatwi¢ rozpoznanie réznicowe,
jezeli EKG zarejestruje sie podczas bolu, co umozliwia wykry-
cie dynamicznych zmian odcinka ST w sytuacji niedokrwie-
nia. EKG zarejestrowany podczas bélu w klatce piersiowej
i bezposrednio po nim jest zawsze uzyteczny i moze by¢
diagnostyczny u pacjentéw ze skurczem naczyn, poniewaz
uniesienie odcinka ST jest na ogét przynajmniej czesciowo
odwracalne, kiedy skurcz ustapi. EKG moze réwniez wykazac
inne nieprawidfowosci, takie jak przerost LV, blok lewej lub
prawej odnogi peczka Hisa, cechy preekscytacji, zaburzenia
rytmu serca lub zaburzenia przewodzenia. Takie informacje
moga by¢ pomocne, kiedy okresla sie mechanizmy odpowie-
dzialne za b6l w klatce piersiowej (migotanie przedsionkéw
moze sie wiaza¢ z dyskomfortem w klatce piersiowej bez
choroby nasierdziowych odcinkéw tetnic wieficowych) [78],
dokonuije sie wyboru dalszych badan, a takze indywidualnie
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dobiera leczenie. Jak oméwiono dalej, spoczynkowy EKG
odgrywa réwniez role w stratyfikacji ryzyka.

6.2.1.3. Spoczynkowe badanie echokardiograficzne
(patrz dodatek internetowy)

Spoczynkowe dwuwymiarowe i doplerowskie prze-
zklatkowe badanie echokardiograficzne dostarcza informa-
cji na temat budowy i czynnosci serca. Mimo ze funkcja LV
u tych pacjentéw jest czesto prawidfowa, niekiedy mozna
wykry¢ odcinkowe (regionalne) zaburzenia czynnosci
skurczowej, ktére zwiekszaja prawdopodobiefistwo CAD.
Mozna réwniez wykluczy¢ inne choroby, takie jak wady
zastawkowe (stenoza aortalna) lub kardiomiopatia przero-
stowa, jako alternatywne przyczyny objawoéw klinicznych.
Mozna wreszcie oceni¢ globalna czynnos$¢ komory, ktéra
jest waznym parametrem rokowniczym u pacjentéw ze
stabilng CAD [29,79]. Echokardiografia jest szczeg6lnie
przydatna u pacjentéw ze szmerami nad sercem [80], po
przebytym Ml lub z objawami podmiotowymi i przedmio-
towymi HF.

Kiedy wykona sie spoczynkowe badanie echokardiogra-
ficzne, odpowiednio wyszkolony lekarz moze uzupetni¢ je
o ultrasonograficzng ocene tetnic szyjnych za pomoca od-
powiedniej glowicy [81, 82]. Wykrycie zwiekszonej grubosci
btony wewnetrznej i srodkowej i/lub blaszek miazdzycowych
pozwala rozpozna¢ miazdzycowa chorobe naczyr, co ma
pewne implikacje dla terapii prewencyjnej [37], a takze
zwieksza prawdopodobieristwo ostatecznego rozpoznania
CAD przed testem w odniesieniu do pdzniejszych badan
diagnostycznych [83].

Tkankowa echokardiografia doplerowska i pomiary
predkosci (tempa) odksztafcenia (strain rate) miesnia ser-
cowego moga by¢ réwniez pomocne w wykrywaniu HF
z zachowana frakcja wyrzutowa jako wyjasnienia objawéw
zwigzanych z aktywnoscia fizyczna [84]. Uposledzenie na-
petniania w rozkurczu jest pierwszym objawem aktywnego
niedokrwienia i moze wskazywac¢ na wystepowanie dysfunk-
cji naczyn mikrokrazenia u pacjentéw uskarzajacych sie na
dusznos¢, ktéra moze by¢ ekwiwalentem dfawicy [85, 86].

Mimo ze warto$¢ diagnostyczna echokardiografii u pa-
cjentéw z dtawica dotyczy gtéwnie pewnych podgrup tej
populacji, przyblizona ocena czynnosci komory jest wazna
u wszystkich chorych w celu stratyfikacji ryzyka (patrz
czes¢ 6.4). Badanie echokardiograficzne (lub alternatywne
badanie stuzace do oceny czynnosci komory, jezeli obrazo-
wanie echokardiograficzne jest niewystarczajacej jakosci)
nalezy wiec wykonywaé u wszystkich pacjentéw, ktérzy
zgtosili sie do lekarza po raz pierwszy z powodu objawéw
stabilnej CAD.

Nie istnieja wskazania do ponownego systematycznego
wykonywania spoczynkowego badania echokardiograficzne-
go u 0s6b z niepowiktana stabilng CAD, jezeli nie nastapita
zmiana ich stanu klinicznego.

6.2.1.4. Rezonans magnetyczny serca w spoczynku

Rezonans magnetyczny (MRI) serca rbwniez mozna wy-
korzystywac do okreslania strukturalnych nieprawidfowosci
serca i oceny czynnosci komory [87]. Wykonywanie MRI
serca zaleca sie u pacjentéw, u ktérych mimo zastosowania
odpowiednich $rodkéw kontrastowych echokardiografia
przezklatkowa nie pozwala na udzielenie odpowiedzi na
pytanie kliniczne (zwykle z powodu niedostatecznego okna
akustycznego) i u ktérych nie ma przeciwwskazan do bada-
nia serca za pomocg MRI.

6.2.1.5. Ambulatoryjne monitorowanie
elektrokardiograficzne

Ambulatoryjne (holterowskie) monitorowanie EKG
moze ujawni¢ cechy niedokrwienia mieénia sercowego
podczas codziennych czynnosci, ale w stabilnej CAD rzad-
ko dostarcza waznych informacji diagnostycznych, ktére
uzupetnialyby informacje uzyskane na podstawie badania
obciazeniowego [88]. Nie ma réwniez wystarczajacych
dowodéw, ktére uzasadniatby rutynowe wykorzystywanie
ambulatoryjnego monitorowania EKG jako narzedzia stu-
zacego do doktadniejszej oceny rokowania.

Ambulatoryjne monitorowanie EKG odgrywa natomiast
role u pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie zaburzenia rytmu
serca lub dtawice naczynioskurczowa (konieczne jest wtedy
uzycie sprzetu umozliwiajacego ocene odcinka ST).

6.2.1.6. Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowe;j

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej jest czesto wy-
korzystywane podczas oceny pacjentéw z bélem w klatce
piersiowej, jednak u oséb ze stabilng CAD nie dostarcza
ono swoistych informacji diagnostycznych lub umozliwiaja-
cych stratyfikacje ryzyka incydentéw. Metoda ta moze by¢
niekiedy pomocna w ocenie pacjentéw z podejrzeniem
HF [89]. Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej moze by¢
réowniez przydatne u oséb z problemami ptucnymi, ktére
czesto towarzysza stabilnej CAD, lub tez w celu wykluczenia
innej przyczyny bélu w klatce piersiowej w przypadkach
nietypowego obrazu klinicznego.

6.2.2. Trzy gléwne kroki postepowania
decyzyjnego

W niniejszych wytycznych zaleca sie kilkuetapowe
podejscie do procesu decyzyjnego u 0séb z podejrzeniem
stabilnej CAD. Proces ten rozpoczyna sie od klinicznej oceny
prawdopodobieristwa wystepowania stabilnej CAD u danego
pacjenta (okreslenie PTP — Etap 1) (patrz nizej). Nastep-
nym krokiem sg badania nieinwazyjne w celu rozpoznania
stabilnej CAD lub zmian miazdzycowych niezawezajacych
Swiatfa naczyn (typowo za pomoca ultrasonografii tetnic
szyjnych) u pacjentéw z posrednim prawdopodobienstwem
choroby (Etap 2). Kiedy rozpozna sie stabilng CAD, wdraza
sie optymalne leczenie zachowawcze (OMT) i dokonuje
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stratyfikacji ryzyka pézniejszych incydentéw sercowo-na-
czyniowych (okreslanego dalej w tekscie jako ,ryzyko incy-
dentéw”) (Etap 3), zwykle na podstawie dostepnych badan
nieinwazyjnych, w celu identyfikacji pacjentéw, ktérzy moga
odnies¢ korzy$¢ z inwazyjnej diagnostyki i rewaskularyzacji.
W zaleznosci od stopnia ciezkosci objawéw mozna tez
wykonywac wczesng koronarografie z potwierdzeniem istot-
nosci zwezenia (ocena FFR), a nastepnie rewaskularyzacje,
omijajac nieinwazyjna diagnostyke Etapéw 2 i 3.

6.2.3. Zasady badan diagnostycznych

Interpretacja wynikéw nieinwazyjnych badan serca
wymaga podejscia opartego na twierdzeniu Bayesa. Wyko-
rzystuje sie w nim PTP oszacowane przez klinicyste, ktére
w potaczeniu z wynikami badan diagnostycznych umozliwia
obliczenie indywidualnego prawdopodobieristwa choroby
po tescie u danego pacjenta. Na PTP wptywa czesto$¢ wy-
stepowania schorzenia w badanej populacji, a takze charak-
terystyka kliniczna danego pacjenta (w tym wystepowanie
u niego czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego) [90].
Gtéwnym wyznacznikami PTP sg: wiek, pte¢ i charakter
objawéw klinicznych [90].

Do okreslenia dokfadnosci danej metody diagnostycz-
nej czesto wykorzystuje sie pojecia czulosci i swoistosci,
ale nie opisuja one w peni tego, jaka jest warto$¢ testu
w warunkach klinicznych. Po pierwsze, niektére metody
diagnostyczne moga by¢ lepsze u niektérych pacjentéw niz
u innych, np. angiotomografia komputerowa (CTA) tetnic
wieficowych, ktérej wartos¢ zalezy od czestotliwosci rytmu
serca, masy ciala pacjenta i obecnosci zwapnieri w tetnicach
wieicowych. Po drugie, mimo Ze czutos¢ i swoistos¢ ma-
tematycznie nie zaleza od PTP, w praktyce klinicznej wiele
testow lepiej sie sprawdza w populacjach matego ryzyka:
w powyzszym przyktadzie CTA tetnic wieficowych jest do-
ktadniejsza w populacjach o matym prawdopodobieristwie
choroby, tj. u mfodszych oséb z mniejszymi zwapnieniami
w tetnicach wieficowych.

Ze wzgledu na zaleznos¢ miedzy PTP (kliniczne praw-
dopodobieristwo, ze u pacjenta wystepuje CAD) a wiarygod-
noscig dostepnych metod diagnostycznych (prawdopodo-
biefstwo wystepowania choroby u danego pacjenta, jezeli
wynik testu jest dodatni, lub niewystepowania choroby, jezeli
wynik testu jest ujemny) zalecenia dotyczace metod diagno-
stycznych musza uwzglednia¢ PTP. Wykonywanie badan
diagnostycznych moze przynosi¢ wiecej szkdd niz korzysci,
jezeli liczba wynikoéw fatszywie dodatnich jest wieksza niz
liczba trafnych wynikéw badania. Nieinwazyjne metody
obrazowe wykorzystywane w diagnostyce CAD zwykle cha-
rakteryzuja sie czutoscia i swoistoscia wynoszacymi ok. 85%
(tab. 12). Oznacza to, ze 15% wszystkich wynikéw badan
diagnostycznych bedzie fatszywe i w rezultacie niewykony-
wanie takich badan w ogoéle bedzie wiazato sie z mniejsza
liczba nietrafnych rozpoznan u pacjentéw, u ktérych PTP

Tabela 12. Charakterystyka testéw czesto wykorzystywanych do
rozpoznawania CAD

Rozpoznanie CAD

Czutos¢ | Swoistosc
(%) (%)

Elektrokardiograficzna proba wysitkowa? 45-50 85-90
[91, 94, 95]
Echokardiografia wysitkowa [96] 80-85 80-88
Wysitkowa scyntygrafia perfuzyjna meto- | 73-92 63-87
da SPECT [96-99]
Echokardiografia dobutaminowa [96] 79-83 82-86
MRI z dobutaming® [100] 79-88 81-91
Echokardiografia po obcigzeniu lekiem 72-79 92-95
naczyniorozkurczowym [96]
SPECT po obcigzeniu lekiem naczynio- 90-91 75-84
rozkurczowym [96, 99]
MRI po obcigzeniu lekiem naczynioroz- 67-94 61-85
kurczowym® [98, 100-102]
CTA tetnic wiencowyche [103-105] 95-99 64-83
PET po obcigzeniu lekiem naczynioroz- 81-97 74-91
kurczowym [97, 99, 106]

CAD — choroba wiencowa; CTA — angiotomografia komputerowa; MRl —
rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT —
tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonow

*Wyniki uzyskane w badaniach bez btedu weryfikacji lub z jedynie minimal-
nym btedem weryfikacji

"Wyniki uzyskane w populacjach o posredniej do duzej czestosci wystepo-
wania choroby bez korekty uwzgledniajacej btad weryfikacji

“Wyniki uzyskane w populacjach o matej do posredniej czestosci wystepo-
wania choroby

wynosi mniej niz 15% (co prowadzi do zatozenia, ze wszyscy
tacy pacjenci sa zdrowi) lub wiecej niz 85% (co prowadzi
do zaloZenia, ze wszyscy tacy pacjenci sa chorzy). W takich
sytuacjach badania diagnostyczne nalezy wykonywac tylko
z przekonujacych przyczyn. Z tego powodu niniejsza Grupa
Robocza zaleca nieprowadzenie diagnostyki u pacjentow:
1) z PTP < 15% oraz 2) z PTP > 85%. U takich pacjentéw
mozna bezpiecznie zaktada¢, ze odpowiednio: 1) nie wyste-
puje u nich CAD z istotnymi zwezeniami lub 2) wystepuje
u nich CAD z istotnymi zwezeniami.

Mata czutos¢ elektrokardiograficznej proby wysitkowej
— tylko 50% (mimo doskonatej swoistosci wynoszacej 90%;
wartoéci uzyskane w badaniach, w ktérych unikano btedu
weryfikacji [niewykonywania weryfikujacego badania inwa-
zyjnego, kiedy wynik wstepnego badania nieinwazyjnego
jest negatywny — przyp. tlum.]) [91] — jest powodem,
dla ktérego liczba fatszywych wynikéw tego testu bedzie
wieksza niz liczba prawdziwych wynikéw w populacjach,
w ktérych PTP > 65% [92]. Dlatego tez niniejsza Grupa
Robocza zaleca niewykonywanie elektrokardiograficznej
proby wysitkowej w takich populacjach wiekszego ryzyka
dla celéw diagnostycznych. To badanie moze jednak do-
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Tabela 13. Kliniczne prawdopodobienstwo choroby przed testem?
u pacjentow ze stabilnymi zespotami bélu w klatce piersiowej [108]

Typowa Nietypowa Bdl
dtawica dtawica niedtawicowy
Wiek Mez- | Kobiety | Mez- | Kobiety | Mez- | Kobiety
czyzni czyzni czyzni
30-39 59 28 29 10 18 5
40-49 69 37 38 14 25 8
50-59 77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 44 17
70-79 89 68 69 37 54 24
> 80 93 76 78 47 65 32

*Podano oszacowane prawdopodobienstwo choroby wiercowej z istotnymi
zwezeniami u pacjentow w wieku 35, 45, 55, 65, 75 85 lat

W grupach zaznaczonych biatymi kwadratami prawdopodobienstwo choro-
by przed testem wynosi < 15%, a wiec leczenie moze by¢ prowadzone bez
dalszych badan

W grupach zaznaczonych szarymi kwadratami prawdopodobienstwo
choroby przed testem wynosi 15-65%. Pierwszym badaniem moze by¢
elektrokardiograficzna préba wysitkowa, jesli jej wykonanie jest mozliwe

i racjonalne. Jezeli jednak lokalne doswiadczenie i dostepnos¢ metod dia-
gnostycznych umozliwiajg wykonanie nieinwazyjnego badania obrazujacego
niedokrwienie, to jest ono preferowane, biorgc pod uwage wiekszg wartos¢
diagnostyczng takich testéw. U mtodych pacjentéw nalezy uwzgledniac
kwestie napromieniowania

W grupach zaznaczonych niebieskimi kwadratami prawdopodobienstwo
choroby przed testem wynosi 66-85%, dlatego tez w celu rozpoznania
choroby wiercowej nalezy wykona¢ nieinwazyjne czynnosciowe badanie
obrazowe

W grupach zaznaczonych czarnymi kwadratami prawdopodobienstwo cho-
roby przed testem wynosi > 85% i mozna zaktada¢, ze wystepuije stabilna
choroba wiencowa. Pacjenci w tych grupach wymagaja tylko stratyfikacji
ryzyka

starcza¢ w takich populacjach cennych informacji progno-
stycznych [93].

W obecnej wersji wytycznych potozono wiekszy nacisk
na systematyczne opieranie diagnostyki na rozwazaniu PTP
[107]. Jako podstawe algorytmu klinicznego w niniejszych
zaleceniach Grupa Robocza wybrata najnowsze szacun-
kowe dane dotyczace czestosci wystepowania CAD [108],
ktére oméwiono w dodatku internetowym do wytycznych
i przedstawiono w tabeli 13. Dodatek internetowy zawiera
réwniez wiecej informacji na temat zmian w stosunku do
poprzednich wytycznych ESC dotyczacych stabilnej dtawicy
piersiowej, a takze przyczyn, dla ktérych w algorytmie pozo-
stawiono elektrokardiograficzng prébe wysitkowa.

Jezeli b6l w klatce piersiowej jest niewatpliwie nie-
dtawicowy, wskazane moze by¢ przeprowadzenie innych
badan diagnostycznych w celu okreslenia jego przyczyn ze
strony przewodu pokarmowego, uktadu oddechowego lub
uktadu miesniowo-szkieletowego (ryc. 1). Niezaleznie od
tego u tych pacjentéw takze wskazana jest modyfikacja czyn-
nikéw ryzyka na podstawie oceny za pomoca powszechnie
stosowanych skal ryzyka, takich jak skala Systematic Coro-
nary Risk Evaluation (SCORE; http://www.heartscore.org/

/Pages/welcome.aspx) lub skala Framingham (http://hp2010.
nhlbihin.net/atpiii/calculator.asp). Pacjenci z podejrzeniem
stabilnej CAD, u ktérych rewaskularyzacja nie jest wskaza-
na ze wzgledu na choroby wspétistniejace, powinni by¢
leczeni zachowawczo, ale mozna rozwazy¢ obrazowanie
w warunkach obciazenia farmakologicznego, jezeli wydaje
sie to konieczne do potwierdzenia rozpoznania. Pacjenci
z LVEF < 50% i typowa dfawica piersiowa naleza do grupy
duzego ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych (patrz
dalej w tekscie) i nalezy ich kierowac¢ na koronarografie bez
wczesniejszych badan nieinwazyjnych (patrz ryc. 1).

U pacjentéw, u ktérych bol dtawicowy jest mozliwy,
ale prawdopodobienstwo istotnej CAD jest bardzo mate
(< 15%), trzeba wykluczy¢ inne sercowe przyczyny bélu
w klatce piersiowej i wdrozy¢ modyfikacje czynnikéw ryzy-
ka sercowo-naczyniowego na podstawie oceny za pomoca
skali ryzyka [37]. Nie nalezy natomiast wykonywac swoistych
nieinwazyjnych badar obcigzeniowych [92]. U 0s6b z powta-
rzajacymi sie, niesprowokowanymi epizodami bélu w klatce
piersiowej wystepujacego tylko w spoczynku nalezy rozwa-
zy¢ i rozpozna¢ dtawice naczynioskurczowa, a nastepnie
zastosowac odpowiednie leczenie (patrz nizej). U pacjentéw
z posrednim PTP, wynoszacym 15-85%, wskazana jest dalsza
diagnostyka nieinwazyjna. U os6b z klinicznym PTP > 85%
nalezy postawic¢ kliniczng diagnoze CAD, a dalsza diagnostyka
nie zwiekszy doktadnosci tej oceny. Kolejne badania moga
by¢ jednak wskazane w celu stratyfikacji ryzyka incydentéw,
zwlaszcza jezeli poczatkowe leczenie zachowawcze nie
pozwolito na uzyskanie zadowalajacej kontroli objawéw
klinicznych (ryc. 1). U pacjentéw z nasilong dfawicg podczas
niewielkiego wysitku, a takze u 0séb, ktérych charakterystyka
kliniczna wskazuje na duze ryzyko wystapienia incydentéw
[109], rozsadnym rozwiazaniem moze by¢ wykonanie od
razu koronarografii. W takich okolicznosciach wskazania
do rewaskularyzacji powinny zaleze¢ od wynikéw oceny
FFR podczas badania inwazyjnego, jezeli taka ocena jest
wskazana [110].

Bardzo duza ujemna wartos¢ predykcyjna wyniku CTA
tetnic wieficowych wskazujacego na brak zwezen w tych
naczyniach pozwala zapewni¢ pacjentéw i kierujacych ich
lekarzy, Zze zastosowanie leczenia zachowawczego i niewy-
konywanie dalszych badan ani inwazyjnych zabiegéw jest
dobra strategia. Powoduije to, Zze ta metoda jest potencjalnie
uzyteczna, zwlaszcza u pacjentdéw z doé¢ matym posrednim
PTP (ryc. 2). Nalezy pamieta¢ o mozliwosci nadrozpoznawa-
nia zwezen u pacjentéw z wskaznikiem uwapnienia tetnic
wieficowych wynoszacym > 400 jednostek Agatstona [104,
105], dlatego rozsadne moze by¢ uznawanie wyniku CTA
tetnic wiencowych za ,niejasny”, jezeli nasilone ogniskowe
lub rozsiane zwapnienia uniemozliwiaja jednoznaczng iden-
tyfikacje $wiatta naczynia (patrz ryc. 2). W celu uzyskiwania
optymalnych wynikéw nalezy dokfadnie przestrzegac opubli-
kowanych standardéw [111]. Uwzgledniajac te zastrzezenia,
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WSZYSCY PACJENCI

l

Ocena objawéw i badanie kliniczne —f

Objawy niestabilnej dfawicy piersiowej

Postepowanie zgodnie
z wytycznymi dotyczacymi ACS
bez uniesienia odcinka ST

>

|

RTG klp u wy

nie
o

pacjentéw

Rozwazy¢ choroby wspotistniejace
i jakos¢ zycia

\ 4

Rewaskularyzacja mato prawdopodobna
ze wzgledu na choroby wspéfistniejgce

Leczenie
zachowawcze”

lub jakos¢ zycia

l

Przyczyna bolu w klatce piersiowej inna niz CAD? Tak

v

Odpowiednie leczenie

Nie ¢

Koronarografia, jezeli

Tak

A 4

LVEF < 50%?

Typowa dfawica?

Tak rall .
rewaskularyzacja jest mozliwa

A 4

Nie

\ 4

Nie

v
Ocen PTP (patrz tab. 13) w odniesieniu

Wybdr metody — patrz rycina 2

do wystepowania zwezen w tetnicach wiencowych —l

Mate PTP (< 15%)

Posrednie PTP (15-85%)

Duze PTP (> 85%)

v

Badania nieinwazyjne
w celach diagnostycznych

Patrz rycina 2 — decyzje zalezne
od wynikéw badan nieinwazyjnych
i wybér miedzy badaniami
obcigzeniowymi a CTA tetnic wiencowych

Patrz rycina 3 — dalsze postepowanie

Przejdz do stratyfikacji ryzyka (patrz ryc. 3).
U pacjentéw z nasilonymi objawami
lub konstelacjg kliniczng wskazujgca
na niekorzystng anatomie zmian
w tetnicach wiencowych zwigzang
z duzym ryzykiem nalezy rozpocza¢ leczenie
zachowawcze zgodne z wytycznymi
i zaproponowac koronarografie

Rycina 1. Poczatkowe postepowanie diagnostyczne u pacjentdw z podejrzeniem stabilnej choroby wiencowej (CAD); ACS — ostry zespdt
wiencowy; CTA — angiotomografia komputerowa; EKG — elektrokardiogram; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; PTP — prawdo-
podobienstwo choroby przed testem; RTG klp — zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej

2Moze zosta¢ pominiete u bardzo mfodych i zasadniczo zdrowych oséb z duzym podejrzeniem pozasercowej przyczyny bélu w klatce
piersiowej, a takze pacjentéw z licznymi chorobami wspétistniejacymi, u ktérych wynik badania echokardiograficznego nie ma wptywu na

dalsze postepowanie

bJezeli rozpoznanie stabilnej CAD jest watpliwe, przed zastosowaniem leczenia rozsagdne moze by¢ ustalenie rozpoznania na podstawie

badania obrazowego z obcigzeniem farmakologicznym

CTA tetnic wieficowych mozna uzna¢ za metode alternatyw-
na dla badan oceniajacych niedokrwienie, zwfaszcza u 0séb
z bélem w klatce piersiowej, u ktérych charakterystyka
kliniczna wskazuje na posrednie PTP < 50% [112].

6.2.4. Badania obcigzeniowe w celu rozpoznania
niedokrwienia
6.2.4.1. Elektrokardiograficzna préba wysitkowa

Ze wzgledu na prostote i powszechng dostepnosc¢
préba wysitkowa na ruchomej biezni lub cykloergometrze

rowerowym z wykorzystaniem 12-odprowadzeniowego
monitorowania EKG pozostaje uzyteczng metoda (tab. 14)
u pacjentéw z podejrzeniem stabilnej CAD i PTP w takim
przedziale (15-65%), w ktérym warto$¢ tego badania jest
duza (patrz wyzej). Szczegétowy opis procedury badania
wysitkowego, jego interpretacji, wptywu lekéw i innych
czynnikéw na wynik badania, a takze skutecznosci diagno-
stycznej tego badania w szczeg6lnych grupach pacjentéw
mozna znalez¢é we wczedniejszych wersjach niniejszych
wytycznych na stronie internetowej ESC [3].
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Pacjenci z podejrzeniem stabilnej CAD i posrednim PTP (15-85%)
Drugie CTA tetnic
badanie wiencowych Koronarografia
obcigzeniowe u odpowiednich (w razie
Rozwazy¢: (obrazowe) kandydatéw’ potrzeby
« Kryteria zalezne od pacjenta’ — jezeli nie — jezeli nie z oceng
wskazujgce na zasadnos¢ danej metody wykonano wykonano FFR)
+ Dostepnos¢ wezesnie] wezesniej®
* Lokalne doswiadczenie T T A
Okredli¢
Badanie PTP Elektrokardiograficzna préba Wynik | charakterystyke
.| obcigzeniowe 15-65% wysitkowa, jezeli mozliwa i racjonalna niejasny 7| i preferencje
z oceng i LVEF — obcigzeniowe badanie obrazowe’ pacjenta’
niedokrwienia 50% preferowane (echokardiografia®,
MRI serca‘, SPECT’, PET"), jezeli Niedo-
pozwalaja na to lokalne krwienie
doswiadczenie i dostepnos¢
Obcigzeniowe badanie obrazowe’ \ Bez niedo-
PTP 66-85% lub (echokardiografia®, MRI serca“, krwienia
LVEF < 50% bez —»{ SPECT®, PET"); elektrokardiograficzna
typowej dtawicy préba wysitkowa mozliwa, jezeli nie [
mozna wykonac obcigzeniowego Bez
badania obrazowego Zwezet
CTA tetnic wiencowych u pacjentéw z matym posrednim PTP (15-50%) /
« Jezeli pacjent jest odpowiednim kandydatem do badania’ P Zwezenie >
« Jezeli dostepna jest odpowiednia technologia i lokalne doswiadczenie \
Wynik Obcigzeniowe
niejasny badanie
obrazowe
z oceng
niedokrwienia
— jezeli nie
wykonano
wezesniejf

Rycina 2. Badania nieinwazyjne u pacjentéw z podejrzeniem stabilnej choroby wiencowej (CAD) i posrednim prawdopodobienstwem choroby
przed testem (PTP); CTA — angiotomografia komputerowa; FFR — czastkowa rezerwa przeptywu; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory;
MRI — rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonéw
2Rozwazy¢ wiek pacjenta i ekspozycje na promieniowanie

°U pacjentow, ktdrzy nie sa zdolni do odpowiedniego wysitku fizycznego, nalezy wykonac badanie echokardiograficzne lub SPECT/PET
z obcigzeniem farmakologicznym

“MRI serca wykonuje sie tylko z obcigzeniem farmakologicznym

dCharakterystyka pacjenta powinna wskazywa¢ na bardzo duze prawdopodobienstwo uzyskania w petni diagnostycznego wyniku CTA
tetnic wiencowych (patrz czes¢ 6.2.5.1.2). U pacjentdéw z nasilonymi rozlanymi lub ogniskowymi zwapnieniami nalezy rozwazy¢ uznanie
wyniku za niejasny

ePostepowac jak w punkcie ,,CTA tetnic wiencowych...” (w lewej dolnej czesci ryciny)

fPostepowac jak w punkcie ,,Badanie obcigzeniowe z oceng niedokrwienia” (po lewej stronie ryciny)

Gtéwna diagnostyczng nieprawidtowoscig w EKG pod-
czas badania wysitkowego jest poziome lub skosne w dot
obnizenie odcinka ST o = 0,1 mV, utrzymujace sie przez co
najmniej 0,06-0,08 s po punkcie J i wystepujace w jednym
lub wielu odprowadzeniach. Warto zauwazy¢, ze u ok. 15%
pacjentéw diagnostyczne zmiany odcinka ST pojawiaja sie
dopiero w fazie odpoczynku. To badanie dostarcza réwniez
dodatkowych informacji, takich jak reakcja czestotliwosci ryt-

mu serca i ci$nienia tetniczego na wysitek, objawy kliniczne
oraz osiagniete obciazenie, ktére maja znaczenie zarbwno
diagnostyczne, jak i prognostyczne.

Aby uzyska¢ jak najwiecej informacji diagnostycznych,
elektrokardiograficzna préba wysitkowa powinna by¢ limito-
wana objawami i wykonywana bez wptywu lekéw przeciw-
dziatajgcych niedokrwieniu. Opublikowano liczne przeglady
i metaanalizy dotyczace skutecznosci diagnostycznej elektro-
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Tabela 14. Wykonywanie elektrokardiograficznej préby wysitko-
wej w ramach poczatkowej diagnostyki dtawicy lub w celu oceny
objawdw

Poziom® Pismien-
oziom

Klasa?

Zalecenia .
nictwo

[115,
116]

Elektrokardiograficzna préba | B
wysitkowa jest zalecana jako
poczatkowe badanie w celu roz-
poznawania stabilnej CAD u pa-
cjentéw z diawicg i posrednim
prawdopodobienstwem CAD
przed testem (tab. 13, 15-65%),
ktorzy nie otrzymujg lekdw
przeciwniedokrwiennych, chyba
ze nie sg oni w stanie wykonac
odpowiedniego wysitku lub wy-
stepuja u nich zmiany uniemoz-
liwiajace interpretacje EKG

B [117-
-120]

Obrazowanie obcigzeniowe
jest zalecane jako poczatkowe
badanie, jezeli pozwalajg na to
lokalne doswiadczenie i dostep-
no$¢ metod diagnostycznych

Elektrokardiograficzng probe
wysitkowa nalezy rozwazac

u leczonych pacjentéw w celu
oceny kontroli objawdw klinicz-
nych i niedokrwienia

Nie zaleca sie wykonywania Il C -
elektrokardiograficznej préby
wysitkowej w celach diagno-
stycznych u pacjentéw z obni-
zeniem odcinka ST o = 0,1 mV
w spoczynkowym EKG lub

otrzymujacych naparstnice

CAD — choroba wiencowa; EKG — elektrokardiogram
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

kardiograficznej préby wysitkowej w rozpoznawaniu CAD,
wskazujace na zmienna warto$¢ diagnostyczna w zaleznosci
od wartosci progu rozpoznania. Przyjmujac wysitkowe ob-
nizenie odcinka ST o = 0,1 mV lub 1T mm jako definiujace
dodatni wynik testu, opisywana czutos¢ i swoistos¢ wykrywa-
nia istotnej CAD (zwykle zwezenie $wiatfa tetnicy wieficowej
o = 50%) wynosi odpowiednio 23-100% (Srednio 68%)
i 17-100% (Srednio 77%) [91]. Gdy ograniczono analize do
tych badan, ktére zostaty zaprojektowane w celu unikniecia
btedu weryfikacji, opisywano czuto$¢ wynoszaca 45-50%
i swoisto$¢ 85-90% (tab. 12) [94, 95]. Potaczenie préby
wysitkowej z oceng ergospirometryczna (spiroergometryczna
préba wysitkowa) moze istotnie zwiekszy¢ czutos¢ [113], ale
ta metoda nie jest powszechnie stosowana.

Nalezy pamieta¢, ze podane wartosci liczbowe odno-
szg sie tylko do pacjentéw bez istotnych nieprawidfowosci
w spoczynkowym EKG. Elektrokardiograficzna préba wysit-
kowa nie ma wartosci diagnostycznej u os6b z blokiem lewej
odnogi peczka Hisa, rytmem ze stymulatora lub zespotem
Wolffa-Parkinsona-White'a, u ktérych zmiany w EKG nie
nadaja sie do interpretacji. Ponadto wyniki fatszywie do-
datnie uzyskuje sie czesciej u pacjentdéw z nieprawidtowym
spoczynkowym EKG w przypadku przerostu LV, zaburzei
elektrolitowych, zaburzei przewodzenia srédkomorowego,
migotania przedsionkéw [78, 114] i stosowania naparstnicy.

Elektrokardiograficzna préba wysitkowa jest réwniez
mniej czuta i swoista u kobiet [95]. W niedawnej randomi-
zowanej prébie klinicznej, w ktérej poréwnano poczatkowe
strategie diagnostyczne polegajace na wysitkowej scyntygrafii
perfuzyjnej migsnia sercowego (MPI) lub standardowej elek-
trokardiograficznej prébie wysitkowej u kobiet z objawami
klinicznymi, podejrzeniem CAD i zachowang zdolnoscia
wykonania wysitku fizycznego, nie stwierdzono jednak, aby
zastosowanie drozszej strategii opartej na MPI wywarto do-
datkowy korzystny wptyw na kliniczne wyniki leczenia [115].

U niektérych pacjentéw elektrokardiograficzna préba
wysitkowa moze by¢ nierozstrzygajaca, np. w przypadku
nieosiagniecia 85% maksymalnej czestotliwosci rytmu serca
w sytuacji braku podmiotowych i elektrokardiograficznych
objawéw niedokrwienia, kiedy mozliwos¢ wykonania
wysitku fizycznego jest ograniczona z powodéw ortope-
dycznych lub innych probleméw pozasercowych, a takze
gdy zmiany w EKG sa niejednoznaczne. U tych pacjentéw
nalezy wybra¢ alternatywne nieinwazyjne badanie ob-
razowe z zastosowaniem obciazenia farmakologicznego
(ryc. 2). U odpowiednio dobranych pacjentéw (ryc. 2)
inng mozliwoscig jest wykonanie CTA tetnic wieficowych.
Ponadto , prawidtowy” wynik elektrokardiograficznej préby
wysitkowej u 0s6b przyjmujacych leki przeciwniedokrwien-
ne nie wyklucza istotnej CAD.

Préba wysitkowa moze by¢ réwniez przydatna do
oceny skutecznosci leczenia zachowawczego lub efektéow
rewaskularyzacji, a takze jako Zrédto informacji pozwalaja-
cych zaplanowa¢ trening wysitkowy po uzyskaniu kontroli
objawéw klinicznych. W przypadku takich wskazar prébe
wysitkowa nalezy wykonywac¢ w trakcie terapii w celu
oceny skutecznosci kontroli niedokrwienia lub wydolnosci
fizycznej. Wptyw rutynowego okresowego wykonywania
proby wysitkowej na kliniczne wyniki leczenia uzyskiwane
u pacjentéw nie zostat poddany formalnej ocenie.

6.2.4.2. Obrazowanie obciazeniowe

(patrz dodatek internetowy)

6.2.4.2.1. Echokardiografia obcigzeniowa. Echokardiogra-
fie obciazeniowa wykonuije sie, wykorzystujac wysitek fizycz-
ny (na ruchomej biezni lub cykloergometrze rowerowym)
badz stosujac srodki farmakologiczne [121]. Wysitek fizyczny
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Tabela 15. Wykorzystywanie obcigzeniowych badan obrazowych
(wysitkowych lub z obcigzeniem farmakologicznym)

Poziom® Pismien-
oziom

Klasa?

Zalecenia

nictwo
Obcigzeniowe badanie obrazowe B [143, 144]
zaleca sie jako poczgtkowe bada-
nie w celu rozpoznawania stabil-
nej CAD u pacjentéw, u ktérych
prawdopodobienstwo choroby
przed testem wynosi 66-85%
lub stwierdza sie LVEF < 50%

u 0s6b bez typowej dtawicy

Obcigzeniowe badanie obrazowe B [117,145]
zaleca sie u pacjentéw z niepra-
widfowosciami w spoczynkowym
EKG, ktére uniemozliwiajg do-
ktadng interpretacje zmian EKG

podczas obcigzenia

Jezeli jest to mozliwe, podczas
badan obcigzeniowych zaleca
sie wykorzystywanie wysitku
fizycznego, a nie obcigzenia

farmakologicznego

Obcigzeniowe badanie obrazowe lla B [146, 147]
nalezy rozwazy¢ u objawowych
pacjentdw po wczesniejszej

rewaskularyzacji (PCl lub CABG)

Obcigzeniowe badanie obrazowe lla B [148, 149]
nalezy rozwazy¢ w celu oceny
czynnosciowej ciezkosci zmian

0 posrednim nasileniu stwierdzo-

nych w koronarografii

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CAD — choroba wiencowa;
EKG — elektrokardiogram; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory;

PCl — przezskdrna interwencja wiencowa

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

zapewnia bardziej fizjologiczne obciazenie niz srodki far-
makologiczne, a ponadto dostarcza dodatkowych danych
fizjologicznych, takich jak czas trwania wysitku i obciazenie,
a takze informacji na temat zmian czestotliwosci rytmu serca,
ciénienia tetniczego i EKG. Zastosowanie wysitku fizycznego
jest wiec obciazeniem z wyboru, jezeli takie badanie jest
mozliwe do przeprowadzenia (tab. 15).

Z kolei obciazenie farmakologiczne jest preferowane,
jezeli stwierdza sie juz istotne spoczynkowe zaburzenia
czynnosci skurczowej (ocena zywotnosci miesnia serco-
wego z wykorzystaniem dobutaminy) i/lub pacjent nie jest
w stanie wykona¢ odpowiedniego wysitku fizycznego. Do
niedawna echokardiografia obciazeniowa opierata sie na in-
dukowanych zaburzeniach skurczowego pogrubienia $ciany
jako wskazniku niedokrwienia (niewsp6tmiernos¢ miedzy
dowozem substancji odzywczych a zapotrzebowaniem na

nie). Poniewaz wiekszo$¢ danych na temat dokfadnosci
diagnostycznej uzyskano z wykorzystaniem tej techniki,
trzeba pamieta¢, ze wartosci czutosci i swoistosci przyjete
w tych wytycznych (tab. 12) opieraja sie w znacznym stopniu
na starych badaniach przeprowadzonych w czasach, kiedy
echokardiograficzne srodki kontrastowe nie byly powszech-
nie stosowane w praktyce klinicznej.

Srodkiem farmakologicznym z wyboru wykorzysty-
wanym do wywotania niewspétmiernosci miedzy dowo-
zem substancji odzywczych a zapotrzebowaniem na nie
jest dobutamina. Echokardiografia kontrastowa, w ktérej
wykorzystuje sie mikropecherzyki srodka kontrastowego,
umozliwia ocene perfuzji miesnia sercowego, dostarczajac
informacji wykraczajacych poza sama ocene skurczowego
pogrubienia $cian podczas echokardiografii obciazeniowej
z zastosowaniem $rodkéw naczyniorozkurczowych lub
inotropowych [122, 123]. Ta metoda nie jest jednak po-
wszechnie stosowana w praktyce kliniczne;j.

Srodki kontrastowe musza by¢ stosowane u wszystkich
pacjentéw, u ktérych wykonuje sie echokardiografie obcia-
zeniowa z zastosowaniem dowolnej techniki tego badania,
jezeli w spoczynku nie mozna dobrze uwidoczni¢ dwéch
lub wiecej sasiednich segmentéw LV (w modelu 17-seg-
mentowym) [122]. Zastosowanie Srodka kontrastowego
podczas echokardiografii obciagzeniowej nie tylko popra-
wia jako$¢ obrazowania, ale réwniez zwieksza pewnos¢
oceny dokonywanej przez osobe interpretujaca badanie
oraz dokfadno$¢ wykrywania CAD [122, 124]. Tkankowa
echokardiografia doplerowska i obrazowanie predkosci
odksztafcenia migsnia sercowego réwniez moga zwiekszac
skutecznos¢ diagnostyczng echokardiografii obciazeniowej
poprzez wzrost zdolnodci wykrywania ta metoda niedo-
krwienia miesnia sercowego, wykraczajace poza sama ocene
czynnoéci skurczowej [125].
6.2.4.2.2. Scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowego
[metoda tomografii komputerowej emisji pojedynczych
fotonéw (SPECT) lub pozytonowej tomografii emisyjnej
(PET)]. Radiofarmaceutyki znakowane technetem-99m sa
najczesciej wykorzystywanymi znacznikami stosowanymi
w SPECT w pofaczeniu z préba wysitkowa limitowang ob-
jawami, wykonywang na cykloergometrze rowerowym lub
ruchomej biezni (tab. 15). Uzycie talu-201 wiaze sie z wiek-
sza dawka promieniowania i ta metoda jest obecnie rzadziej
wykorzystywana. Nowe kamery SPECT istotnie zmniejszaja
napromieniowanie i/lub czas akwizycji danych [126].

Niezaleznie od tego, jaki radiofarmaceutyk lub kamere
sie stosuje, scyntygrafie perfuzyjna metoda SPECT wykonu-
je sie w celu uzyskania obrazéw regionalnego wychwytu
znacznika, ktéry odzwierciedla wzgledny regionalny prze-
ptyw krwi w miesniu sercowym. W tej technice zmniejszenie
perfuzji miesnia sercowego charakteryzuje sie redukcja
wychwytu znacznika podczas obciazenia w poréwnaniu
z wychwytem w spoczynku. Zwiekszony wychwyt znacz-
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nika obrazujacego perfuzje miesnia sercowego w polach
ptucnych identyfikuje wywotywang przez obciazenie dys-
funkcje komory u pacjentéw z nasilong i rozlegta CAD [127].
Podobnie jak w przypadku wszystkich metod obrazowania
obcigzeniowego ocena perfuzji z uzyciem SPECT zapewnia
réwniez wiekszg czutos¢ przewidywania CAD niz elektro-
kardiografia wysitkowa (tab. 12). Waznymi nieperfuzyjnymi
wskaZznikami predykcyjnymi ciezkiej CAD sa przemijajaca
rozstrzeri komory podczas niedokrwienia i zmniejszenie
frakcji wyrzutowej po obciazeniu.

Obciazenie farmakologiczne podczas scyntygrafii per-
fuzyjnej jest wskazane u pacjentéw, ktorzy nie sa w stanie
wykona¢ odpowiedniego wysitku, lub tez moze by¢ wyko-
rzystywane jako metoda alternatywna dla préby wysitkowej.
Adenozyna moze wywotywac skurcz oskrzeli u 0séb z astma
oskrzelowa, poniewaz oprécz aktywacji receptora A,,, ktéra
prowadzi do przekrwienia, wywotuje réwniez aktywacje
receptorow A,, A, i A,. To ograniczenie wystepuje nieza-
leznie od techniki obrazowania, ale w takich przypadkach
jako alternatywne obciazenie mozna stosowa¢ dobutamine
lub selektywnego agoniste receptora A, ,, regadenoson [128].

Obrazowanie perfuzji miesnia sercowego z PET ma
przewage nad obrazowaniem metoda SPECT w wykrywaniu
stabilnej CAD pod wzgledem jakosci obrazéw, pewnosci
interpretacji i dokfadnosci diagnostycznej [129]. Aparaty do
SPECT i znaczniki wykorzystywane do obrazowania tg meto-
da sa jednak powszechniej dostepne i tafisze niz aparaty do
PET i znaczniki emitujace pozytrony (np. rubid-82, amoniak
znakowany azotem-13) [130]. Dlatego tez w poréwnaniu
z innymi metodami obrazowania obciazeniowego PET jest
rzadziej wykorzystywana do rozpoznawania stabilnej CAD.
Unikatowa wtasciwoscia PET jest zdolnos¢ ilosciowej oceny
przeptywu krwi w ml/min/g tkanki, ktéra umozliwia wykry-
wanie choroby naczyn mikrokrazenia [131].
6.2.4.2.3. Obciagzeniowy rezonans magnetyczny serca.
Badanie obciazeniowe serca za pomoca MRI w pofaczeniu
z wlewem dobutaminy moze by¢ wykorzystywane do wy-
krywania zaburzer czynnosci skurczowej wywotywanych
przez niedokrwienie [132]. Wykazano, ze ta technika
charakteryzuje sie podobnym profilem bezpieczenistwa
jak echokardiografia dobutaminowa [133, 134]. MRl serca
w warunkach obcigzenia dobutaming moze by¢ uzyteczng
metoda u pacjentéw z suboptymalnymi oknami akustyczny-
mi [132, 135], zwlaszcza tych, u ktérych obrazowanie per-
fuzji z uzyciem adenozyny jest przeciwwskazane (tab. 15).

Obrazowanie perfuzji miesnia sercowego za pomoca
MRI jest stosowane powszechniej niz MRI serca w warun-
kach obciazenia dobutaming. Wyniki niedawno przepro-
wadzonych badan potwierdzity dobra dokfadnos¢ diagno-
styczna obrazowania perfuzji miesnia sercowego za pomoca
MRI z uzyciem aparatu wytwarzajacego pole magnetyczne
o natezeniu 1,5 tesli (T) w poréwnaniu ze scyntygrafig per-
fuzyjng miesnia sercowego [102, 136].

Ostatnio dokonano przegladu szczegétowych danych na
temat protokotéw obciazenia i obrazowania [137]. Analiza
jest albo wizualna, majaca na celu identyfikacje obszaréw
matego sygnatu wskazujacych na zmniejszona perfuzje, albo
skomputeryzowana, polegajaca na okreslaniu nachylenia
krzywej wzrostu sygnatu z miesnia sercowego podczas
pierwszego przejécia znacznika. Wykazano dobra zgod-
no$¢ ilociowych pomiaréw perfuzji miesnia sercowego za
pomoca MRI z oceng FFR [138]. Zastosowanie silniejszych
magnesow wytwarzajacych pole magnetyczne o natezeniu
3 T, mimo Ze nie sa one jeszcze powszechnie dostepne,
zwieksza doktadnos¢ diagnostyczna w poréwnaniu z apara-
tami wytwarzajacymi pole magnetyczne o natezeniu 1,5 T
[139, 140].
6.2.4.2.4. Techniki hybrydowe. W nielicznych wybranych
osrodkach dostepne jest obecnie hybrydowe obrazowanie
za pomoca SPECT i tomografii komputerowej (CT), PET i CT
oraz PET i MRI. Obrazowanie hybrydowe to nowe podejscie
taczace aspekty oceny czynnosciowej i anatomicznej, ktére
jest bardzo obiecujace pod wzgledem przysztych zastosowar
klinicznych. Ograniczone obecnie dostepne dowody wska-
zuja na wieksza dokfadnos¢ diagnostyczng w poréwnaniu
z pojedynczymi metodami [141]. Wstepne doniesienia
wskazuja réwniez na warto$¢ prognostyczng obrazowania
hybrydowego [142].

6.2.5. Nieinwazyjne metody oceny anatomii zmian
w tetnicach wienicowych
6.2.5.1. Tomografia komputerowa

Rozdzielczo$¢ przestrzenna i czasowa, a takze wielkos¢
skanu objetosciowego wspétczesnych systeméw wielorze-
dowej CT sa wystarczajace do wiarygodnego obrazowania
tetnic wiericowych u wielu pacjentéw [150]. Problem stano-
wi dawka promieniowania i nalezy podejmowac specjalne
dziatania w celu unikania niepotrzebnie duzych dawek
promieniowania, kiedy wykorzystuje sie CT do obrazowania
tetnic wieficowych [151]. Tetnice wieficowe moga by¢ ob-
razowane za pomocg CT bez uzycia $rodka kontrastowego
(ocena wskaznika uwapnienia tetnic wieficowych) lub po
dozylnym wstrzyknieciu jodowego $rodka kontrastowego
(CTA tetnic wieficowych).
6.2.5.1.1. Ocena wskaznika uwapnienia tetnic wien-
cowych. Wielodetektorowa CT umozliwia wykrywanie
zwapnien w tetnicach wieficowych na obrazach zarejestro-
wanych bez wzmocnienia za pomoca $rodka kontrastowego.
Przyjmuje sie, ze piksele powyzej progu 130 jednostek
Hounsfielda odpowiadaja obecnosci wapnia w tetnicach
wieicowych. Zwapnienia ocenia sie zwykle ilosciowo za
pomoca tzw. wskaznika Agatstona [152].

Z wyjatkiem pacjentéw z niewydolnoscia nerek, u kt6-
rych moga wystepowac zwapnienia w btonie srodkowej,
obecno$¢ wapnia w tetnicach wieficowych jest wyfacznie
konsekwencja miazdzycy tych naczyh. llos¢ ztogdbw wapnia
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Tabela 16. Wykorzystywanie angiotomografii komputerowej tetnic wiencowych do rozpoznawania stabilnej CAD

Zalecenia | Klasa® | Poziom®
CTA tetnic wiedicowych nalezy rozwazac jako metode alternatywng dla metod obrazowania obcigzeniowego w celu lla C
wykluczania stabilnej CAD u pacjentéw z nizszym posrednim prawdopodobienstwem choroby przed testem, u ktérych

mozna oczekiwac obrazéw dobrej jakosci

CTA tetnic wiedicowych nalezy rozwazac u pacjentdw z nizszym posrednim prawdopodobiefistwem stabilnej CAD lla C
przed testem po uzyskaniu nierozstrzygajacego wyniku elektrokardiograficznej préby wysitkowej lub obcigzeniowego

badania obrazowego, lub u ktérych wystepuja przeciwwskazania do badania obcigzeniowego, w celu unikniecia

koniecznosci wykonania koronarografii, jezeli mozna oczekiwa¢ w petni diagnostycznej jakosci obrazow CTA

tetnic wiencowych

Wykrywanie zwapnien w tetnicach wiedicowych za pomoca tomografii komputerowej nie jest zalecane w celu identyfi- 1l C
kacji os6b ze zwezeniami tetnic wiencowych

CTA tetnic wiencowych nie jest zalecana u pacjentéw po wczesniejszej rewaskularyzacji wiedicowej 1l

CTA tetnic wiencowych nie jest zalecana jako ,, przesiewowe” badanie u bezobjawowych oséb bez klinicznego podejrze- 1l

nia CAD

CAD — choroba wiencowa; CTA — angiotomografia komputerowa
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

koreluje w przyblizeniu z facznym nasileniem miazdzycy
tetnic wieficowych [153], natomiast korelacja ze stopniem
zwezenia $wiatfa naczynia jest staba. Nawet w przypadku
nasilonych zwapnief nie musza wystepowac zwezenia
Swiatla, a z kolei nawet zerowy wskaznik uwapnienia tetnic
wieficowych nie pozwala na wykluczenie zwezen tetnic
wieficowych u pacjentéw z objawami klinicznymi (tab. 16),
zwlaszcza jezeli wystepuja one u 0séb w miodym wieku
i maja ostry charakter [154].
6.2.5.1.2. Angiotomografia komputerowa tetnic wien-
cowych. Swiatlo tetnic wiedcowych mozna obrazowac za
pomoca CT po dozylnym wstrzyknieciu srodka kontrasto-
wego. Konieczne sa odpowiednia technologia (co najmniej
64-rzedowa CT) i dobdr pacjentéw, a takze ich dokfadne
przygotowanie. Zgodnie ze stanowiskiem ekspertow CTA
tetnic wieficowych nalezy rozwaza¢ tylko u oséb, ktére
sa w stanie odpowiednio dfugo wstrzymac oddech, nie sg
bardzo otyfe, charakteryzuja sie niezbyt nasilonymi zwap-
nieniami w tetnicach wierficowych (np. wskaznik uwapnie-
nia < 400 j. Agatstona) i ich korzystnym rozktadem, a takze
maja rytm zatokowy o czestotliwosci 65 uderzef na minute
lub mniej (najlepiej < 60 uderzefi na minute) [111]. W razie
potrzeby zaleca sie zastosowanie krétko dziatajacego beta-
-adrenolityku lub innego leku zwalniajacego czynnos¢ serca.
Poniewaz swoistos¢ CTA tetnic wiedicowych zmniejsza
sie wraz ze wzrostem ilosci wapnia w tetnicach wieficowych
[103, 155, 156] i stwierdzono duza czestos¢ wystepowa-
nia zwezen tetnic wieficowych u objawowych pacjentéw
ze wskaznikiem uwapnienia tetnic wieficowych powyzej
400 j. Agatstona [157], racjonalne jest odstapienie od
diagnostyki za pomoca CTA tetnic wieficowych, jezeli
wskaznik uwapnienia tetnic wieficowych przekracza 400 .
Agatstona [158]. U poszczegblnych pacjentéw wiekszy

wptyw na doktadnos¢ diagnostyczna metody maja jednak
zwapnienia w poszczegblnych segmentach niz faczne na-
silenie zwapnien [159], a wptyw zwapnieri na dokfadnos¢
CTA tetnic wiencowych jest mniejszy w przypadku wolniej-
szej czynnosci serca, a takze w nowoczesnych aparatach
do CT [160, 161]. Jezeli wczesniej nie obliczono wskaznika
uwapnienia tetnic wieficowych, a zwapnienia uwidocz-
niono dopiero po wykonaniu CTA tetnic wieficowych,
rozsadne jest zrezygnowanie z iloSciowej oceny zwezei
w miejscach nasilonych zwapnieri i okre$lenie wyniku
badania jako ,niejasnego” (patrz ryc. 2).

W wieloosrodkowych badaniach z uzyciem 64-rze-
dowej CT u pacjentéw z podejrzeniem CAD wykazano
czuto$¢ wynoszaca 95-99% i swoistos¢ 64-83% (tab. 12),
a takze ujemna wartos¢ predykcyjna 97-99% w odniesieniu
do identyfikacji os6b z co najmniej jednym zwezeniem
tetnicy wienicowej w koronarografii [103, 105]. Metaanali-
zy mniejszych badan potwierdzaja duzg czufos¢ (98-99%)
i ujemng wartos¢ predykcyjna (99-100%), natomiast mniej-
sz swoistos¢ (82—-89%) i dodatnig wartos¢ predykcyjna
(91-93%) [162]. W wieloosrodkowym badaniu, w ktérym
uczestniczyli réwniez pacjenci z uprzednio rozpoznana
CAD, po wczesniejszej przezskornej interwencji wieficowej
(PCI) lub po MI, doktadnos¢ diagnostyczna byta mniejsza
(czutod¢ 85% i swoistos¢ 90%) [104]. Obecnos¢ nasilonych
zwapnien w tetnicach wieficowych niekorzystnie wptywa
na doktadnos¢ CTA tetnic wiencowych [155, 159]. CTA
tetnic wieficowych pozostaje réwniez mniej wiarygodna
u pacjentdéw ze stentami w tetnicach wiefcowych ze
wzgledu na artefakty spowodowane obecnoscia metalu,
a takze ograniczong rozdzielczos¢ przestrzenng CT. Ocena
pomostéw wszczepionych do tetnic wiericowych jest bardzo
doktadna, natomiast ocena natywnych tetnic wieficowych
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u pacjentéw po pomostowaniu tetnic wieficowych (CABG)
jest trudna i obarczona duza czestoscig wynikow fatszywie
dodatnich [163, 164].

Mimo ze (podobnie jak w przypadku innych metod
obrazowania) obecnie nie ma danych z prospektywnych
préb klinicznych — w ktérych stabilnych pacjentéw z bélem
w klatce piersiowej przypisywano by losowo do wykonywa-
nia lub niewykonywania CTA tetnic wieficowych, a nastepnie
oceniano wystepowanie ,twardych” klinicznych punktéw
koncowych — informacje z rejestréw potwierdzaja dosko-
nate rokowanie, jezeli CTA tetnic wiericowych wykaze brak
zwezen w tych naczyniach [165-167]. Wskazania do CTA
tetnic wieficowych podsumowano na rycinie 2.

Skutecznos¢ diagnostyczna CTA tetnic wieficowych jest
najwieksza u 0séb z mniejszym posrednim PTP [162, 168].
CTA tetnic wieficowych moze wiec by¢ metoda przydatna
do wykluczania zwezer tych tetnic u takich chorych, jezeli
na podstawie wyzej opisanej charakterystyki pacjenta mozna
oczekiwa¢ dobrej jakosci obrazowania i odpowiednio ma-
tej ekspozycji na promieniowanie, a takze jezeli dostepne
s odpowiednia technologia i doswiadczenie badajacych.
Uwzgledniajac te same zastrzezenia, CTA nalezy tez rozwa-
zac u tych oséb, u ktérych wynik badania obcigzeniowego
jest niezgodny z ocena kliniczng (zwtaszcza w przypadku
dodatniego wyniku badania obciazeniowego w sytuacji,
w ktorej ocena kliniczna przemawia przeciwko obecnosci
istotnych zwezen), gdyby w celu wykluczenia CAD miafaby
zosta¢ wykonana koronarografia (tab. 16).

Biorac pod uwage czestoé¢ fatszywie dodatnich wyni-
kéw badan obciazeniowych w niektérych populacjach, ta-
kich jak pacjenci z przerostem LV, u wybranych os6b uzasad-
nione moze by¢ wykonywanie CTA tetnic wiericowych jako
badania pierwszego rzutu. Jednak za pomoca tej metody nie
mozna wykluczy¢ u takich pacjentéw czynnosciowej CAD.
Nie ma danych przemawiajacych za celowoscia ,przesie-
wowego” wykonywania CTA tetnic wieficowych u os6b
bez objawoéw klinicznych i nie nalezy wykorzystywa¢ CTA
do tego celu [2]. Nowe osiagniecia technologii CTA tetnic
wienicowych, takie jak ocena FFR za pomoca CT, wymagaja
dalszej weryfikacji [169].

6.2.5.2. Angiografia tetnic wienicowych metoda
rezonansu magnetycznego

Angiografia MRl umozliwia nieinwazyjna wizualizacje
tetnic wiedicowych bez narazania pacjenta na dziatanie
promieniowania jonizujacego. W przeprowadzonym nie-
dawno matym, wieloosrodkowym badaniu stwierdzono, ze
w analizie dotyczacej poszczegélnych pacjentéw czutodé,
swoistos¢ oraz dodatnia i ujemna wartos¢ predykcyjna wy-
niosty odpowiednio 88%, 72%, 71% i 88% [170]. Gtéwnymi
ograniczeniami pozostaja jednak dtugi czas obrazowania,
mniejsza rozdzielczos¢ przestrzenna i zaleznos¢ od operatora
[171]. Do zalet tej metody nalezy mozliwos¢ oceny globalnej

anatomii i czynnosci serca podczas jednego badania. Obec-
nie jednak angiografie tetnic wieficowych za pomoca MRI
nalezy wciaz traktowac jako gtéwnie narzedzie badawcze
i nie zaleca sie wykorzystywania tej techniki do diagnostyki
stabilnej CAD w rutynowej praktyce klinicznej.

6.3. KORONAROGRAFIA

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Badania nieinwazyjne pozwalaja na okreslenie praw-
dopodobienistwa obecnosci istotnych zwezen tetnic wieh-
cowych z dopuszczalnym stopniem pewnosci. Dlatego
tez u stabilnych pacjentéw z podejrzeniem CAD rzadko
potrzebne jest wykonywanie koronarografii wytacznie w celu
potwierdzenia lub wykluczenia tego rozpoznania. Takie
sytuacje moga wystapi¢ u oséb, u ktérych niemozliwe jest
zastosowanie metod obrazowania obcigzeniowego [172],
u chorych z LVEF < 50% i typowa dfawica piersiowa (patrz
ryc. 1), a takze u pacjentéw wykonujacych specjalne zawody,
np. pilotéw, ze wzgledu na obowigzujace regulacje prawne.
Koronarografia moze jednak by¢ wskazana po dokonaniu
nieinwazyjnej stratyfikacji ryzyka w celu okreslenia mozliwo-
Sci rewaskularyzacji. U pacjentéw z duzym PTP i nasilonymi
objawami lub tez z charakterystyka kliniczna wskazujaca na
duze ryzyko wystapienia incydentéw, wczesna koronaro-
grafia bez wczesniejszej nieinwazyjnej stratyfikacji ryzyka
moze by¢ dobra strategia wykrywania zmian potencjalnie
poddajacych sie rewaskularyzacji (patrz ryc. 1). Zaleca sie
ocene FFR, jezeli jest to wiasciwe [172].

W zakresie metod wykorzystywanych do przeprowa-
dzenia koronarografii nastapita istotna poprawa, ktéra spo-
wodowata zmniejszenie czestosci wystepowania powikfan
i umozliwita szybkie uruchamianie chorych po zabiegu.
Dotyczy to zwlaszcza koronarografii wykonywanej z do-
stepu przez tetnice promieniowa [173]. taczna czestosc
wystepowania powaznych powikfar zwiazanych z ruty-
nowym diagnostycznym cewnikowaniem serca z dostepu
przez tetnice udowa — gféwnie krwawiei wymagajacych
przetoczenia krwi — wciaz wynosi 0,5-2% [174], a taczna
czestos¢ zgonéw, Ml i udaréw moézgu — 0,1-0,2% [175].

Koronarografia nie powinna by¢ wykonywana u pa-
cjentéw z dfawica piersiowa, ktérzy nie zgadzaja sie na
zabiegi inwazyjne, woleliby unikna¢ rewaskularyzacji, nie
sg kandydatami do PCI lub CABG, a takze jezeli nie mozna
oczekiwa¢, ze rewaskularyzacja poprawi stan czynnosciowy
lub jakos¢ ich zycia.

Techniki wewnatrzwieficowe wykorzystywane do
diagnostycznej oceny anatomii zmian w tetnicach wief-
cowych oméwiono krétko w dodatku internetowym do
niniejszych wytycznych.

6.4. STRATYFIKACJA RYZYKA INCYDENTOW
Odlegte rokowanie w stabilnej CAD zalezy od wielu
czynnikéw, takich jak parametry kliniczne i demograficzne,
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Tabela 17. Definicje ryzyka w przypadku réznych metod wykorzystywanych do oceny rokowania?

Elektrokardiograficzna | Duze ryzyko

préba wysitkowa® Posrednie ryzyko

Mate ryzyko

Umieralnos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych > 3% rocznie
Umieralnos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych 1-3% rocznie
Umieralnos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych < 1% rocznie

Obrazowanie Duze ryzyko

niedokrwienia

Posrednie ryzyko

Mate ryzyko Bez niedokrwienia

Obszar niedokrwienia > 10% (> 10% w SPECT; ograniczone dane ilosciowe dla MRI serca

— prawdopodobnie = 2/16 segmentéw z nowymi ubytkami perfuzji lub = 3 segmenty

z zaburzeniami czynnosci skurczowej wywotanymi dobutaming; = 3 segmenty lewej komory
w echokardiografii obcigzeniowej)

Obszar niedokrwienia 1-10% lub kazde niedokrwienie mniejsze niz spefniajace kryteria duzego
ryzyka w MRI serca lub echokardiografii obcigzeniowej

CTA tetnic
wiencowych®

Duze ryzyko

Posrednie ryzyko

Mate ryzyko

Istotne zmiany nalezace do kategorii duzego ryzyka (choroba 3-naczyniowa z proksymalnymi
zwezeniami, zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej, proksymalne zwezenie gatezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wiencowe))

Istotne zmiany w proksymalnych odcinkach duzych tetnic wiencowych, ale niespetniajgce
kryteridw duzego ryzyka

Prawidtowe tetnice wiencowe lub jedynie obecno$¢ blaszek miazdzycowych
niepowodujacych zwezen

CTA — angiotomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonéw
2Szczegdtowe wyjasnienia dotyczace uzasadnienia przyjetego schematu stratyfikacji ryzyka zamieszczono w dodatku internetowym
°*Na podstawie nomogramu (patrz dodatek internetowy, ryc. W1) lub kalkulatora dostepnego w internecie pod adresem http://www.cardiology/org/tools/

medcalc/duke

Patrz rycina 2 — nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢ przeszacowania obecnosci istotnej wielonaczyniowej choroby wiencowej na podstawie CTA tetnic wienco-
wych u pacjentéw z duzym posrednim prawdopodobienstwem choroby przed testem (50%) i/lub nasilonymi rozsianymi badZ ogniskowymi zwapnieniami
w tetnicach wiencowych; u pacjentéw bez nasilonych objawoéw klinicznych przed koronarografig trzeba rozwazy¢ takze wykonanie dodatkowego badania

obcigzeniowego

czynno$¢ LV, wynik badania obciazeniowego i anatomia
zmian w tetnicach wierficowych okreslona metodami an-
giograficznymi.

Kiedy rozwaza sie stratyfikacje ryzyka u pacjentéw ze
stabilng CAD, pojecie ryzyka incydentéw odnosi sie giléwnie
do ryzyka zgonéw z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
M, chociaz w niektérych badaniach wykorzystuje sie szersze
kombinacje sercowo-naczyniowych punktéw koficowych.
Poniewaz umieralnos$¢ ogdlna (zgony z dowolnej przyczy-
ny) jest zdefiniowana bardziej precyzyjnie niz inne, stabsze
punkty koicowe — w tym réwniez Ml — w niniejszych wy-
tycznych ryzyko incydentéw stratyfikuje sie na podstawie tego
twardego punktu koricowego. Ten proces stratyfikacji ryzyka
stuzy identyfikacji pacjentéw z grupy duzego ryzyka incy-
dentoéw, ktérzy odniosg korzys¢ z rewaskularyzacji w stopniu
wykraczajacym poza samo ztagodzenie objawéw klinicznych.

Definicja grupy duzego ryzyka incydentéw, ktéra odnie-
sie korzysci z rewaskularyzacji, ulegta zmianie w poréwnaniu
z poprzednig wersja tych wytycznych. Uprzednio identy-
fikacja duzego ryzyka incydentéw opierafa sie wytacznie
na wskazniku Duke dla préby wysitkowej i uwazano, ze
roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowych przekraczajace
2% mozna uzna¢ za prég, powyzej ktérego jest zalecana
koronarografia w celu okreslenia potrzeby rewaskularyza-
qji [3]. Ta wartos¢ byfa oparta na umieralnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych w grupach placebo w badaniach
przeprowadzonych w populacjach ,duzego ryzyka”, takich

jak pacjenci z cukrzyca objeci subanaliza Microalbuminuria,
Cardiovascular, and Renal Outcomes Substudy w badaniu
Heart Outcomes Prevention Evaluation (MICRO-HOPE)
[176] oraz pacjenci w badaniu Impact Of Nicorandil in An-
gina (IONA) [177], w ktérych annualizowana umieralnos¢
z przyczyn sercowo-naczyniowych przekraczata 2%.

W niniejszych wytycznych grupe duzego ryzyka incy-
dentéw zdefiniowano jako pacjentéw, u ktérych roczna
umieralnos¢ z wszystkich przyczyn przekracza 3%. Jak
przedstawiono w dodatku internetowym, zaréwno wskazniki
oparte na niedokrwieniu, jak i wskazniki anatomiczne pro-
wadza do podobnych wnioskéw, jezeli chodzi o okreslanie,
u ktérych oséb ryzyko incydentéw podczas leczenia zacho-
wawczego jest tak duze, ze zabiegi rewaskularyzacyjne staja
sie korzystne pod wzgledem wptywu na rokowanie. Dlatego
tez w niniejszych wytycznych celem strategii diagnostycznej
w zaleznosci od ryzyka incydentéw jest identyfikacja pacjen-
téw, u ktérych roczna umieralnoé¢ ogélna przekracza 3%.

Na potrzeby niniejszych zaleceri grupe matego ryzyka
incydentéw zdefiniowano jako pacjentéw, u ktérych umie-
ralnos¢ ogélna jest mniejsza niz 1% rocznie, podobnie do
definicji przyjetej w poprzedniej wersji wytycznych [3].
W grupie posredniego ryzyka incydentéw roczna umieral-
nos¢ ogdlna wynosi = 1%, ale < 3% (tab. 17).

Sekwencje oceny ryzyka mozna opisa¢ jako:

1. Stratyfikacje ryzyka na podstawie oceny klinicznej;
2. Stratyfikacje ryzyka na podstawie czynnosci komory;
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3. Stratyfikacje ryzyka na podstawie wynikéw badar ob-
cigzeniowych;

4. Stratyfikacje ryzyka na podstawie anatomii zmian w tet-
nicach wieficowych.

Stratyfikacja ryzyka incydentéw postepuje zasadniczo wg
schematu przypominajacego piramide, w ktérym u wszystkich
os6b dokonuije sie stratyfikacji ryzyka na podstawie oceny
klinicznej jako najbardziej podstawowego wymogu, przecho-
dzac nastepnie do oceny czynnosci komory za pomoca spo-
czynkowego badania echokardiograficznego oraz u wiekszosci
pacjentéw nieinwazyjnej oceny niedokrwienia/anatomii
zmian w tetnicach wieficowych (ktérej zwykle dokonuje sie
w trakcie procesu rozpoznawania stabilnej CAD, jak oméwio-
no powyzej). Koronarografia w celu stratyfikacji ryzyka bedzie
wymagana tylko w wybranej podgrupie chorych.

6.4.1. Stratyfikacja ryzyka incydentow
na podstawie oceny klinicznej

Wywiad i badanie przedmiotowe moga dostarczy¢
waznych informacji prognostycznych. Do stratyfikacji ryzyka
incydentéw na tym poziomie mozna dogodnie wykorzysta¢
EKG, a wyniki badar laboratoryjnych oméwionych we wcze-
$niejszej czedci rowniez moga modyfikowac oszacowane ry-
zyko. Wykazano, ze cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, palenie
tytoniu i zwiekszone stezenie cholesterolu catkowitego (bez
leczenia lub zwiekszone mimo terapii) pozwalaja przewi-
dywac gorsze rokowanie u pacjentéw ze stabilng CAD lub
w innych populacjach z rozpoznang CAD [178]. Waznym
czynnikiem, ktéry nalezy wzia¢ pod uwage, jest zwiekszajacy
sie wiek, podobnie jak obecnos¢ przewlektej choroby nerek
lub choroby tetnic obwodowych [65, 179], przebyty Ml
[180], objawy podmiotowe i przedmiotowe HF [180, 181]
oraz charakterystyka wystapienia i ciezkosci dfawicy (dtawica
o niedawnym poczatku lub narastajaca), zwltaszcza jezeli nie
reaguje ona na leczenie [45, 182]. Te informacje sa jednak
zbyt zlozone, aby mozna je bylo uwzgledni¢ w ramach
klinicznie uzytecznej skali ryzyka incydentéw u pacjentéw
ze stabilng CAD, dlatego zaleca sie wykorzystywanie tych
danych, a zwfaszcza ciezkosci dfawicy, do modyfikowania
decyzji podejmowanych na podstawie PTP, a takze oceny
rokowania opartej na nieinwazyjnej ocenie niedokrwienia
i anatomii zmian w tetnicach wieficowych (ryc. 3).

6.4.2. Stratyfikacja ryzyka incydentow
na podstawie czynnosci komory

Najsilniejszym wskaznikiem predykcyjnym przezywal-
nosci w dtugoterminowej obserwagji jest czynnos¢ LV. Wraz
ze zmniejszaniem sie LVEF wiréd pacjentéw ze stabilng CAD
obserwuje sie wzrost umieralnosci. W rejestrze z badania
Coronary Artery Surgery Study (CASS) 12-letnia przezywal-
no$¢ pacjentéw z LVEF = 50%, 35-49% i < 35% wyniosta
odpowiednio 73%, 54% i 21% (p < 0,0001) [183]. Dlatego
tez pacjent z LVEF < 50% nalezy juz do grupy duzego

ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych (roczna
umieralnoé¢ >3%) nawet bez uwzglednienia dodatkowych
czynnikéw ryzyka incydentéw, takich jak rozlegfos¢ niedo-
krwienia. Poniewaz LVEF < 50% wiaze sie z tak znacznym
wzrostem ryzyka incydentéw, wazne moze by¢, aby u takich
pacjentéw nie przeoczy¢ zwezonych naczyi bedacych
przyczyna niedokrwienia [184, 185]. Z tego powodu zamiast
elektrokardiograficznej proby wysitkowej nalezy w tej grupie
0s6b wykonywac obrazowanie obciazeniowe (ryc. 2).

Mimo ze prawdopodobieiistwo zachowanej prawidfo-
wej czynnosci skurczowej komory u pacjentéw z prawidfo-
wym EKG, prawidtowym zdjeciem rentgenowskim klatki
piersiowej i bez przebytego Ml jest duze [186], bezobjawowa
dysfunkcja komory nie jest rzadka [187]. Dlatego tez, jak juz
wspomniano, u wszystkich os6b z podejrzeniem stabilnej
CAD zaleca sie przeprowadzenie spoczynkowego badania
echokardiograficznego (tab. 18).

6.4.3. Stratyfikacja ryzyka incydentow
z wykorzystaniem badan obcigzeniowych

U objawowych os6b z podejrzeniem lub rozpoznaniem
CAD nalezy wykonywa¢ badania obcigzeniowe w celu stra-
tyfikacji ryzyka i podejmowania na tej podstawie decyzji tera-
peutycznych dotyczacych tego, czy pacjent jest kandydatem
do rewaskularyzacji wiericowej (tab. 19). Nie opublikowano
jednak zadnych wynikéw randomizowanych badan, w ktérych
wykazano by lepsze rezultaty leczenia u pacjentéw przypisa-
nych losowo do stratyfikacji ryzyka z wykorzystaniem badan
obciazeniowych w poréwnaniu z osobami, u ktérych nie
dokonywano by takiej stratyfikacji ryzyka, i w zwiazku z tym
dostepne dowody pochodza jedynie z badari obserwacyj-
nych. Poniewaz u wiekszosci pacjentéw i tak przeprowadza
sie pewne badania diagnostyczne, ich wyniki réwniez mozna
wykorzystywac do stratyfikacji ryzyka incydentéw. U pacjen-
téw z PTP > 85%, u ktérych diagnostyka nie jest potrzebna,
badania obcigzeniowe nalezy wykonywa¢ w celu stratyfikacji
ryzyka i w razie potrzeby rozwazy¢ wskazania do rewaskula-
ryzacji, uwzgledniajac ryzyko incydentéw u danego chorego
(ryc. 3). Jezeli u pacjentéw z PTP > 85% wykonuije sie wczesng
koronarografie z powodu objawéw klinicznych, w razie po-
trzeby do stratyfikacji ryzyka potrzebna jest dodatkowo ocena
FFR (ryc 3). Wskazéwki dotyczace wykorzystywania badar
obciazeniowych do wykrywania zywotnoéci migsnia serco-
wego zamieszczono w wytycznych ESC dotyczacych HF [89].

6.4.3.1. Elektrokardiograficzna préoba wysitkowa
Rokowanie u 0s6b z prawidtowym wynikiem elek-
trokardiograficznej préby wysitkowej i matym klinicznym
ryzykiem nasilonej CAD [109] jest bardzo dobre. W jed-
nym z badai, w ktérym 37% pacjentéw ambulatoryjnych
kierowanych na badania nieinwazyjne spetniafo kryteria
matego ryzyka incydentéw [182], zwezenie pnia lewej tet-
nicy wiencowej lub zgon w ciagu 3 lat odnotowano u mniej
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Potwierdzone rozpoznanie stabilnej CAD

v

.

.

v

Mate ryzyko incydentéw
(Smiertelno$¢ < 1% rocznie)

Posrednie ryzyko incydentéw
(Smiertelnos¢ = 1%, ale < 3% rocznie)

Duze ryzyko incydentéw
(Smiertelnos$¢ = 3% rocznie)

.

.

Optymalne leczenie zachowawcze
oraz rozwazenie koronarografii
(w zaleznosci od choréb wspdtistniejacych

Koronarografia (z oceng FFR,
jezeli wymagana) (+ rewaskularyzacja,
jezeli wtasciwa) oraz optymalne

i preferencji pacjenta)

leczenie zachowawcze

Préba optymalnego

A

leczenia zachowawczego

Kontynuacja
optymalnego _ Tak Nie

P < Zmniejszenie objawdw?

zachowawczego

A\ 4

A

Intensyfikacja leczenia zachowawczego

-

Tak

Zmniejszenie objawdw?

Nie

Rycina 3. Postepowanie zalezne od wynikdw stratyfikacji ryzyka w celu oceny rokowania u pacjentéw z bélem w klatce piersiowej i podej-
rzeniem stabilnej choroby wiencowej (CAD) (wybdr badania — patrz ryc. 2; definicje ryzyka incydentéw — patrz tab. 17); FFR — czastkowa
rezerwa przeptywu; PTP — prawdopodobienstwo choroby przed testem

Tabela 18. Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny czynnosci ko-
mory w spoczynkowym badaniu echokardiograficznym u pacjen-
téw ze stabilng chorobg wiercowa

Zalecenia | Klasa® | Poziom®

Spoczynkowe badanie echokardiograficzne
jest zalecane w celu ilosciowej oceny czynno-
$ci komory u wszystkich pacjentdéw z podej-
rzeniem stabilnej choroby wiencowej

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

niz 1% oséb. Kiedy tylko jest to mozliwe, do poczatkowej
stratyfikacji ryzyka incydentéw nalezy w zwiazku z tym
wykorzystywa¢ tarisze metody, takie jak préba wysitkowa,
a pacjentéw z grupy duzego ryzyka incydentéw nalezy
kierowa¢ na koronarografie.

Do wskaznikéw prognostycznych ocenianych podczas
proby wysitkowej naleza: wydolnos¢ fizyczna, reakcja cisnienia
tetniczego i niedokrwienie wywotane wysitkiem (oceniane
klinicznie oraz na podstawie EKG). WskaZnikiem wykazujacym

zgodna warto$¢ prognostyczna jest maksymalna tolerancja
wysitku. Na ten parametr przynajmniej cze$ciowo wplywa
nasilenie spoczynkowego zaburzenia czynnosci komory, a takze
nasilenie dalszej dysfunkgji LV wywotywanej wysitkiem [188].
Na wydolnos¢ fizyczna wptywaja jednak réwniez czynniki, takie
jak wiek, ogdlny stan fizyczny pacjenta, choroby wspdtistniejace
i stan psychiczny. Wydolnos¢ fizyczng mozna mierzy¢ maksy-
malnym czasem trwania wysitku, maksymalnym uzyskanym
obcigzeniem wyrazonym w réwnowaznikach metabolicznych
(MET), maksymalna praca wyrazona w watach, a takze mak-
symalna czestotliwoscia rytmu serca i iloczynem maksymalnej
czestotliwosci rytmu serca oraz skurczowego cisnienia tetni-
czego (double product). Konkretny parametr wykorzystywany
do oceny wydolnosci fizycznej jest mniej wazny niz samo
uwzglednienie tego wskaznika w ocenie.

Wskaznik Duke (Duke treadmill score) jest dobrze zwe-
ryfikowanym parametrem faczacym czas trwania wysitku,
zmiane odcinka ST i wystepowanie dtawicy podczas wysitku,
ktéry umozliwia obliczenie ryzyka incydentéw u pacjenta
(wiecej informacji na ten temat, a takze odnosnik do narze-
dzia internetowego umozliwiajacego obliczanie wskaznika
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Tabela 19. Stratyfikacja ryzyka na podstawie badan stuzacych do oceny niedokrwienia

Zalecenia Klasa?® | Poziom® Plfmlen-
nictwo

Zaleca sie stratyfikacje ryzyka na podstawie oceny klinicznej i wyniku badania obcigzeniowego wykorzysta- | B [109,

nego do rozpoznania stabilnej CAD 206-209]

Obrazowanie obcigzeniowe w celu stratyfikacji ryzyka zaleca sie u pacjentéw z nierozstrzygajgcym wynikiem | B [210]

elektrokardiograficznej préby wysitkowej

Stratyfikacje ryzyka na podstawie elektrokardiograficznej préby wysitkowej (chyba ze pacjent nie jest w sta- B [210-

nie wykona¢ odpowiedniego wysitku lub wystepuja u niego zmiany uniemozliwiajgce interpretacje elektro- 212]

kardiogramu) lub lepiej badania obcigzeniowego, jezeli pozwala na to lokalne doswiadczenie i dostepnos¢

metody, zaleca sie u pacjentéw ze stabilng CAD w przypadku istotnej zmiany nasilenia objawoéw klinicznych

Obrazowanie obcigzeniowe w celu stratyfikacji ryzyka zaleca sie u pacjentéw z rozpoznang CAD w przypad- B [146,

ku nasilenia objawdw, jezeli okreslenie umiejscowienia i rozlegtosci niedokrwienia wptynetoby na podejmo- 213-215]

wane decyzje kliniczne

U pacjentéw z blokiem lewej odnogi peczka Hisa nalezy rozwazy¢ obcigzenie farmakologiczne z obrazowa- lla B [216-

niem za pomocg echokardiografii lub SPECT -218]

U pacjentéw z rytmem ze stymulatora nalezy rozwazy¢ echokardiografie obcigzeniowsa lub SPECT lla B [219,

220]

CAD — choroba wieficowa; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonéw

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

<U wiekszosci z tych pacjentéw obrazowanie obcigzeniowe wykonuje sie w celu rozpoznania stabilnej CAD

Duke zamieszczono w dodatku internetowym) [189]. Pacjen-
tow z grupy duzego ryzyka incydentéw, u ktérych roczna
umieralnoé¢ przekracza 3%, mozna réwniez identyfikowac
za pomoca kalkulatora ryzyka Duke (http://www.cardiology.
org/tools/medcalc/duke).

6.4.3.2. Echokardiografia obciazeniowa
Echokardiografia obciazeniowa jest skuteczna metoda
stratyfikacji ryzyka przyszlych incydentéw sercowo-naczynio-
wych [190, 191]. Charakteryzuije sie takze doskonata ujemna
wartoscia predykcyjna u pacjentéw z negatywnym wynikiem
badania (bez zaburzefi czynnosci skurczowej wywotanych
obciazeniem) [192], u ktérych czestos¢ wystepowania ,twar-
dych” incydentéw (zgon lub M) jest mniejsza niz 0,5% rocz-
nie. U pacjentéw z prawidtowa czynnoscia LV w spoczynku
ryzyko przysztych incydentéw zwieksza sie wraz ze wzrostem
rozlegtosci i nasilenia dysfunkgji skurczowej wywotanej obcia-
zeniem. Pacjentéw z indukowanymi zaburzeniami czynnosci
skurczowej w = 3 sposréd 17 segmentéw standardowego
modelu LV nalezy traktowa¢ jako nalezacych do grupy duzego
ryzyka incydentéw (odpowiadajacego rocznej umieralnos-
ci > 3%) i rozwazac u nich koronarografie [118, 193, 194].

6.4.3.3. Obciazeniowa scyntygrafia perfuzyjna
mies$nia sercowego (metoda tomografii
komputerowej emisji pojedynczych fotonow
lub pozytonowej tomografii emisyjnej)

Obrazowanie perfuzji miesnia sercowego za pomoca
SPECT jest uzyteczng metoda nieinwazyjnej stratyfikacji ry-

zyka, ktéra umozliwia fatwa identyfikacje pacjentéw z grupy
najwiekszego ryzyka zgonu i MI. W duzych badaniach stwier-
dzono, ze prawidfowy wynik scyntygrafii perfuzyjnej wiaze
sie z pOZniejszg czestoscig wystepowania zgonow z przyczyn
sercowych i Ml mniejsza niz 1% rocznie, a wiec prawie tak
mata jak w populacji ogélnej [195]. Natomiast duze ubytki
perfuzji wywotane przez obciazenie, ubytki perfuzji w ob-
szarach zaopatrywanych przez wiele tetnic wieficowych,
przemijajaca niedokrwienna rozstrzei LV po obciazeniu,
a takze zwiekszony ptucny wychwyt talu-201 na obrazach
zarejestrowanych po obciazeniu sa niekorzystnymi wskaz-
nikami prognostycznymi [196]. Pacjenci z odwracalnymi
ubytkami perfuzji wywotanymi obcigzeniem, ktére zajmuja
wiecej niz 10% calego miesnia LV (= 2 z 17 segmentéw),
stanowig podgrupe duzego ryzyka [194, 197] i nalezy u nich
rozwaza¢ wczesng koronarografie.

Rozlegtos¢ i nasilenie niedokrwienia oraz blizny w MPI
za pomoca PET u pacjentéw z rozpoznang lub podejrze-
wang CAD takze dostarczaja dodatkowych informacji na
temat ryzyka zgonéw sercowych i umieralnosci ogélnej
w poréwnaniu z oceng tradycyjnych czynnikéw ryzyka [198].
Ponadto dysfunkcja rozkurczu naczyi wieficowych oceniana
ilosciowo za pomoca PET wykazuje niezalezna korelacje
z umieralnoscia z przyczyn sercowych zaréwno u pacjentéw
z cukrzyca, jak i wiréd os6b bez tej choroby [199].

6.4.3.4. Obciazeniowy rezonans magnetyczny serca
W analizie wielozmiennej stwierdzono niezalezny zwia-
zek miedzy niepomyslnym rokowaniem sercowym a niepra-
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widtowym wynikiem obciazeniowego MRI serca z uzyciem
dobutaminy, a takze ponad 99-procentowa przezywalnos¢
w ciagu 36-miesiecznej obserwacji wéréd pacjentéw bez
cech niedokrwienia [200]. Podobne dane uzyskano w przy-
padku oceny perfuzji migsnia sercowego za pomoca MRI
z uzyciem adenozyny [201]. Przyjmujac, ze biologiczne
podstawy echokardiografii obciazeniowej i scyntygrafii za
pomoca SPECT sa takie same jak w przypadku MRI serca,
nowe zaburzenia czynnosci skurczowej (= 3 segmenty
w modelu 17-segmentowym) wywotane przez obciazenie lub
odwracalne obciazeniowe ubytki perfuzji obejmujace > 10%
miesnia LV (= 2 segmenty) nalezy traktowac jako wskazujace
na duze ryzyko wystapienia incydentéw [194]. Jak dotad nie
ma dowodoéw, ze takiego rozréznienia na podstawie MRI
serca mozna dokonywac tak samo jak w przypadku SPECT.
W istocie ocena rozlegtosci ubytkéw perfuzji wyrazonej
jako odsetek masy catej LV, przeprowadzana przy uzyciu
MRI serca, jest mniej dokfadna w poréwnaniu ze SPECT,
poniewaz standardowe aparaty do MRI serca umozliwiaja
obecnie ocene tylko trzech warstw LV.

6.4.4. Stratyfikacja ryzyka incydentow
na podstawie anatomii zmian
w tetnicach wienicowych
6.4.4.1. Angiotomografia komputerowa
tetnic wiencowych

W jednym z badar stwierdzono, ze u pacjentéw z dodat-
nig przebudowa segmentéw tetnic wiericowych i blaszkami
charakteryzujacymi sie matym ttumieniem w CTA tetnic
wieficowych ryzyko wystapienia ACS byto wieksze niz u oséb,
u ktorych wystepowaty tylko zmiany bez takiej charakterystyki
[202]. Wydaje sie, ze liczba tetnic wieficowych, w ktérych
wystepuja niezawezajace blaszki miazdzycowe, ma znacze-
nie prognostyczne, a obecnos¢ blaszek we wszystkich trzech
gléwnych tetnicach wierficowych uwidoczniona za pomocg
CTA wiaze sie ze zwiekszeniem umieralnosci (ryzyko wzgledne
1,77 w poréwnaniu z osobami bez wykrywalnych blaszek)
[203]. Rzeczywista uzyteczno$¢ kliniczna obrazowania $cian
tetnic wiencowych za pomoca CTA jako narzedzia dodatkowej
stratyfikacji ryzyka incydentéw w stosunku do wykrywania istot-
nych zweze tetnic wieficowych obecnie jest jednak niepewna.

W duzych prospektywnych prébach klinicznych wy-
kazano wartos¢ prognostyczng CTA tetnic wieficowych
zaréwno w przypadku oceny wystepowania i nasilenia
zwezen $wiatta naczynia, jak i stwierdzenia obecnosci
blaszek miazdzycowych niepowodujacych zwezenia tetnic
wieficowych. Wykazano duza warto$¢ predykcyjna nieza-
leznie od tradycyjnych czynnikéw ryzyka w odniesieniu do
umieralnosci i wystepowania powaznych incydentéw ser-
cowo-naczyniowych [165-167, 203, 204]. Co szczegblnie
wazne, czesto$¢ wystepowania incydentéw byta bardzo mata
w przypadku niewystepowania zadnych blaszek (annuali-
zowana czesto$¢ wystepowania incydentéw 0,22-0,28%)

[165]. U pacjentéw z blaszkami miazdzycowymi, ale bez
zwezeh tetnic wieicowych, czestos¢ zgondw jest wieksza,
jednak wciaz wynosi mniej niz 0,5% rocznie, co potwierdza
doskonate rokowanie w przypadku niestwierdzenia zwezen
tetnic wieicowych w CTA. Natomiast u 0s6b ze zwezeniem
pnia lewej tetnicy wieficowej lub choroba tréjnaczyniowa ze
zwezeniami w proksymalnych odcinkach tetnic wieficowych
hazard wzgledny zgonu z dowolnej przyczyny w analizie
jednozmiennej wyniést 10,52. Mozna zatem sadzi¢, ze
roczna umieralno$¢ w przypadku zwezei tetnic wieficowych
stwierdzonych w CTA jest podobna jak w przypadku zwezen
wykrywanych w koronarografii [44, 165]. Umieralnos¢ wsrod
pacjentéw z chorobg jedno- lub dwunaczyniowa réwniez
miescita sie w zakresie, ktérego mozna byto oczekiwac na
podstawie badar z ocena koronarograficzng [44, 165].

Ze wzgledu na ryzyko przeszacowania stopnia zwezen tet-
nic wieficowych za pomoca CTA[105, 168] rozsadne moze by¢
wykonywanie dodatkowych badar w celu oceny niedokrwienia,
zanim skieruje sie na koronarografie pacjenta z grupy duzego
ryzyka incydentéw wyfacznie na podstawie oceny anatomii
zmian w tetnicach wiericowych za pomoca CTA, u ktérego nie
wystepuja zbyt nasilone objawy kliniczne (tab. 20).

6.4.4.2. Koronarografia

Mimo uznanych ograniczeih wykorzystywania koronaro-
grafii do wykrywania niestabilnych blaszek miazdzycowych
wykazano przekonujaco, ze rozleglos¢, nasilenie (tj. stopien
zwezenia $wiatfa naczynia) i umiejscowienie zmian miazdzyco-
wych w koronarografii stanowia wazne wskazniki prognostycz-
ne u pacjentéw z dtawica piersiowa (tab. 20) [41, 181, 205].

W celu powiazania stopnia ciezkosci zmian w tetnicach
wieficowych z ryzykiem pdzniejszych incydentéw sercowych
wykorzystuije sie kilka wskaznikéw prognostycznych, z ktérych
najprostszym i najpowszechniej stosowanym jest podziat na
chorobe jednonaczyniowa, dwunaczyniowa, tréjnaczyniowg
oraz zwezenie pnia lewej tetnicy wieficowej. W rejestrze
z badania CASS wsréd chorych leczonych zachowawczo
12-letnia przezywalnos¢ pacjentéw z prawidtowymi tetnicami
wiericowymi wyniosta 91% w poréwnaniu z 74% wsroéd os6b
z chorobg jednonaczyniowa, 59% wsréd os6b z choroba
dwunaczyniowa i 50% wéréd 0séb z chorobg tréjnaczyniowa
(p < 0,001) [183]. U pacjentéw ze znacznym zwezeniem pnia
lewej tetnicy wieficowej rokowanie w przypadku leczenia
zachowawczego jest zte. Obecnos¢ ciasnego proksymalne-
go zwezenia galezi przedniej zstepujacej réwniez wiaze sie
z istotng redukcjg przezywalnoéci. Stwierdzono, ze 5-letnia
przezywalno$¢ wéréd pacjentdéw z choroba tréjnaczyniowa
i > 95-procentowym proksymalnym zwezeniem gafezi
przedniej zstepujacej wynosita 59% w poréwnaniu z 79%
w przypadku choroby tréjnaczyniowej bez takiego zwezenia
gatezi przedniej zstepujacej [44]. Nalezy jednak pamieta¢,
ze w starszych badaniach leczenie prewencyjne nie odpo-
wiadato obecnym zaleceniom zaréwno pod wzgledem stylu
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Tabela 20. Stratyfikacja ryzyka na podstawie inwazyjnej lub nieinwazyjnej oceny anatomii zmian w tetnicach wiencowych u pacjentow
ze stabilng chorobg wiencowa

Zalecenia

niedostatecznie reagujg na leczenie zachowawcze

Koronarografie (w razie potrzeby z oceng FFR) zaleca sie w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentdw z ciezkg stabilng dtawicg
(klasa Il wg CCS) lub z charakterystyka kliniczng wskazujacg na duze ryzyko incydentu, zwtaszcza jezeli objawy kliniczne

| Klasa? | Poziom®

rewaskularyzacje w celu poprawy rokowania

Koronarografie (w razie potrzeby z oceng FFR) zaleca sie u pacjentéw z niewielkimi objawami lub bez objawéw podczas
leczenia zachowawczego, u ktérych nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duze ryzyko incydentu i rozwaza sie

badan nieinwazyjnych

Koronarografie (w razie potrzeby z oceng FFR) nalezy rozwazy¢ w celu stratyfikacji ryzyka incydentu u pacjentéw z nie- lla C
jednoznacznym rozpoznaniem na podstawie diagnostyki nieinwazyjnej lub w przypadku sprzecznych wynikéw réznych

Jezeli mozliwe jest wykonanie CTA tetnic wiencowych w celu stratyfikacji ryzyka incydentu, nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢ lla C
przeszacowania zwezen w segmentach z nasilonymi zwapnieniami, zwfaszcza u pacjentéw z duzym posrednim praw-
dopodobienstwem choroby. Przed skierowaniem na koronarografie pacjenta bez objawdw lub z niewielkimi objawami
klinicznymi konieczne moze by¢ dodatkowe obrazowanie obcigzeniowe

CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; CTA — angiotomografia komputerowa; FFR — czastkowa rezerwa przeptywu

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

zycia, jak i farmakoterapii. Dlatego tez obliczone w tych
badaniach bezwzgledne ryzyko incydentéw jest prawdopo-
dobnie przeszacowane w stosunku do rzeczywistego ryzyka
przysztych incydentéw. Dane na temat rocznej umieralnosci
odpowiadajacej pewnym sytuacjom angiograficznym mozna
znalez¢ w dodatku internetowym na rycinie W3.

Wiecej informacji na temat stratyfikacji ryzyka incy-
dentéw za pomoca ultrasonografii wewnatrznaczyniowej
lub optycznej koherentnej tomografii oraz inwazyjnych
pomiaréw czynnosciowej ciezkosci zmian w tetnicach
wieficowych mozna znalez¢ w dodatku internetowym do
niniejszych wytycznych.

6.5. ASPEKTY DIAGNOSTYKI
U BEZOBJAWOWYCH OSOB BEZ
ROZPOZNANEJ CHOROBY WIENCOWE]
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

W celu zmniejszenia duzego obcigzenia zgonami wieii-
cowymi w populacji bezobjawowych os6b dorostych w ra-
mach badan przesiewowych czesto dokonuije sie licznych
pomiaréw czynnikow i wskaznikow ryzyka, a takze przepro-
wadza sie badania obcigzeniowe. Szczegbétowe informacje
na temat wartoci réznych préb osiagniecia tego celu mozna
znalez¢ w nowych europejskich wytycznych dotyczacych
prewencji [37]. Gtéwne wnioski z tych zalecefi odnosnie do
diagnostyki u bezobjawowych os6b bez rozpoznanej CAD
podsumowano w dodatku internetowym do niniejszych
wytycznych. Zalecenia zawarte w najnowszych wytycznych
American College of Cardiology Foundation i American Heart
Association (ACCF/AHA) dotyczace oceny ryzyka sercowo-
-naczyniowego u bezobjawowych o0séb dorostych sa niemal
zgodne z zaleceniami zawartmi w nowych wytycznych

europejskich [2, 37]. Te zalecenia zostaty zaadaptowane na
potrzeby niniejszych wytycznych (tab. 21).

Poza zaleceniami przedstawionymi w niniejszych wy-
tycznych nie ma innych danych dotyczacych tego, w jaki spo-
s6b postepowac w przypadku bezobjawowych pacjentéw,
u ktérych wykona sie badanie obciazeniowe i uzyska jego
nieprawidfowy wynik. Zasady stratyfikacji ryzyka opisane
powyzej dla objawowych chorych odnosza sie jednak réw-
niez do 0s6b bez objawéw klinicznych [230]. U pacjentéw
z grupy matego i posredniego ryzyka nalezy zatem stosowac
leczenie prewencyjne zgodnie z zasadami przedstawionymi
w europejskich wytycznych dotyczacych prewencji choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego (CVD) w praktyce klinicznej
[37]. Koronarografie trzeba rozwaza¢ tylko u chorych z grupy
duzego ryzyka incydentéw na podstawie wyniku badania
obciazeniowego wykonanego bez witasciwych wskazan
(definicje przedstawiono w tab. 17). Nalezy pamieta¢, ze
wciaz nie ma dowodéw na poprawe rokowania w tej grupie
po zastosowaniu odpowiedniej terapii.

U oséb wykonujacych zawody wptywajace na bez-
pieczeristwo publiczne (np. piloci samolotéw, kierowcy
ciezaréwek lub autobuséw), a takze zawodowych/wyczy-
nowych sportowcéw nierzadko wykonuje sie okresowo
prébe wysitkowa w celu oceny wydolnosci fizycznej i oceny
w kierunku choroby serca, w tym CAD. Mimo ze nie ma
wystarczajacych danych, aby uzasadnic takie postepowanie,
te badania sa w niektérych przypadkach wykonywane ze
wzgledéw medyczno-prawnych. Zasadne moze by¢ to, aby
prog diagnostyczny skfaniajacy do dofaczenia jakiejs metody
obrazowania do standardowej elektrokardiografii wysitkowej
u takich os6b byt nizszy niz u przecietnego pacjenta. Po-
nadto do tych 0séb odnosza sie te same rozwazania, ktére
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Tabela 21. Diagnostyka u bezobjawowych pacjentéw z grupy ryzyka stabilnej CAD

PiSmien-

Klasa? | Poziom®

Zalecenia

nictwo

U bezobjawowych oséb dorostych z nadcisnieniem tetniczym lub cukrzyca nalezy rozwazy¢ spoczynkowe lla C -
EKG w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych oséb dorostych z grupy posredniego ryzyka sercowo-naczyniowego (patrz definicja posred- lla B [221-225]
niego ryzyka w skali SCORE — www.heartscore.org) nalezy rozwazy¢ ultrasonografie tetnic szyjnych w celu
pomiaru IMT i przesiewowego wykrywania blaszek miazdzycowych, pomiar wskaznika kostkowo-ramiennego

lub ocene zwapnien w tetnicach wiencowych za pomocg CT w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych oséb w wieku = 40 lat z cukrzyca mozna rozwazy¢ ocene zwapnien w tetnicach wien- Ib B [226, 227]

cowych za pomocg CT w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych oséb dorostych bez nadcisnienia tetniczego i bez cukrzycy mozna rozwazyc¢ spoczynko- Ilb C -
we EKG

U bezobjawowych oséb dorostych z grupy posredniego ryzyka sercowo-naczyniowego (patrz definicja Ilb B [228, 229]
posredniego ryzyka w skali SCORE — www.heartscore.org), w tym osob prowadzacych siedzacy tryb zycia,
u ktérych rozwaza sie rozpoczecie programu intensywnych ¢wiczen fizycznych, mozna rozwazy¢ elektro-

kardiograficzng probe wysitkowa w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego, zwtaszcza kiedy zwraca sie

uwage na inne parametry poza EKG, takie jak wydolnosc¢ fizyczna

oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych osob dorostych z cukrzyca lub silnie obcigzajgcymi wywiadami rodzinnymi w kierunku Ilb C -
CAD, lub kiedy wczesniejsza ocena ryzyka wskazuje na duze ryzyko CAD, np. wskaznik uwapnienia tetnic

wiencowych wynosi = 400, mozna rozwazy¢ obcigzeniowe badania obrazowe (MPI, echokardiografia obcia-

zeniowa, ocena perfuzji za pomoca MRI serca) w celu doktadniejszej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

U bezobjawowych oséb dorostych z grupy matego lub posredniego ryzyka sercowo-naczyniowego (na Ml C -

podstawie skali SCORE) nie zaleca sie wykonywania obcigzeniowych badan obrazowych w celu dalszej

CAD — choroba wiericowa; CT — tomografia komputerowa; EKG — elektrokardiogram; IMT — grubo$¢ btony wewnetrznej i srodkowej; MPI — scyntygrafia
perfuzyjna miesnia sercowego; MRI — rezonans magnetyczny; SCORE — Systematic Coronary Risk Evaluation

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

przedstawiono powyzej, omawiajac postepowanie u innych
bezobjawowych pacjentéw.

6.6. ASPEKTY LECZENIA U PACJENTOW

Z ROZPOZNANA CHOROBA WIENCOWA

Przebieg kliniczny choroby u pacjentéw z rozpoznana
stabilng CAD moze nadal pozosta¢ stabilny lub moze by¢
powiktany okresami niestabilnosci, Ml oraz HE. W przebiegu
choroby konieczna moze okazac sie rewaskularyzacja. Zale-
cenia dotyczace postepowania w tych sytuacjach klinicznych
przedstawiono w odpowiednich wytycznych [1, 89, 172, 231].

Nie przeprowadzono zadnych randomizowanych préb
klinicznych, w ktérych oceniono by wptyw réznych strategii
obserwacji pacjentéw ze stabilng CAD na wyniki leczenia.
W szczegblnosci nie ma obecnie danych, ktére wskazywatyby
na to, ze jakas forma kontrolnych badar obciazeniowych
poprawia rokowanie u os6b bez objawéw [232]. Natomiast
ponowna ocene rokowania po ocenie poczatkowej, w ktérej
udokumentowano przynaleznos¢ pacjenta do grupy matego
ryzyka incydentéw (ryc. 3), mozna rozwaza¢ po uptywie
czasu, w ktérym wynik wczesniejszego badania zachowuje
waznos¢, a wiec rokowanie u pacjenta staje sie mniej jasne

i potencjalnie mniej korzystne (tab. 22). W poprzednich
wytycznych zaproponowano okres 3 lat [91], chociaz Sredni
okres waznosci prawidfowego wyniku scyntygrafii perfuzyjnej
mie$nia sercowego za pomoca SPECT u pacjentéw bez roz-
poznanej CAD jest nawet dtuzszy (ok. 5,5 roku) [233, 234].
Z kolei okres waznosci wynikéw badan u pacjentéw z rozpo-
znang CAD jest krétszy i niekorzystnie wptywaja na niego kli-
niczne czynniki ryzyka, takie jak wiek, pte¢ zefiska i obecnos¢
cukrzycy [233]. Konieczna jest wiec ocena kliniczna w celu
okredlenia potrzeby ponownego badania obcigzeniowego,
ktére powinno by¢ wykonywane z uzyciem tego samego
rodzaju obciazenia i tej samej metody obrazowania [91].

Na podstawie uzgodnieft miedzy ekspertami ustalono,
ze mozna sformufowac nastepujace zalecenia:

6.7. SZCZEGOLNE ROZWAZANIA
DIAGNOSTYCZNE: DEAWICA
Z ,PRAWIDLOWYMI” TETNICAMI
WIENCOWYMI
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)
Od kiedy zaczeto wykonywac koronarografie, wiadomo,
ze u wielu pacjentéw, zwtaszcza kobiet, u ktérych przepro-
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Tabela 22. Ponowna ocena pacjentéw ze stabilng chorobg wiencowa

Zalecenia Poziom"

| Klasa?

Wizyty kontrolne zaleca sie co 4-6 miesiecy
W ciggu pierwszego roku po rozpoczeciu
leczenia stabilnej CAD, a okres ten mozna
przedtuzy¢ o kolejny rok. Pacjent powinien
zgtaszac sie do lekarza ogdlnego, ktéry

w razie watpliwosci moze kierowa¢ go do
kardiologa. Te wizyty powinny obejmowac
doktadne wywiady, a w razie wskazan klinicz-
nych badania biochemiczne

Zaleca sie coroczne wykonywanie spoczyn-
kowego EKG, a takze dodatkowego EKG

w przypadku zmiany nasilenia dtawicy,
wystgpienia objawéw arytmii serca lub zmian
farmakoterapii, ktére moga wptywaé na
przewodzenie elektryczne

Elektrokardiograficzna préba wysitkowa lub
obrazowanie obcigzeniowe, jezeli jest to
wiasciwe, sg zalecane w przypadku nawrotu
lub wystapienia nowych objawdw klinicznych,
kiedy wykluczono niestabilnos¢ CAD

Ponownga ocene rokowania na podstawie
badania obcigzeniowego mozna rozwazac
u bezobjawowych pacjentéw po uptywie
okresu waznosci poprzedniego badania

Powtdrzenie elektrokardiograficznej préby Ilb C
wysitkowej mozna rozwazac¢ dopiero po
uptywie co najmniej 2 lat od poprzedniego
badania (chyba Ze nastgpita zmiana obra-
zu klinicznego)

CAD — choroba wiencowa; EKG — elektrokardiogram
*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

wadza sie to badanie z powodu wystepowania bélu w klatce

piersiowej lub dusznosci wysitkowej uznanej za niepropor-

cjonalnie nasilong przez pacjenta i/lub lekarza, nie wystepuja
istotne zwezenia w tetnicach wieficowych [235, 236]. U tych
0s6b czesto stwierdza sie jeden z nastepujacych typéw bélu

w klatce piersiowej, kazdy zwigzany z inng patologia:

1. Dfawica majaca najczesciej typowa charakterystyke (chociaz
czas trwania b6lu moze by¢ dtuzszy, a zwiazek z wysitkiem
fizycznym niezbyt staly), ktéra czesto wiaze sie z nieprawi-
diowymi wynikami badar: obciazeniowych i czesto wynika
z choroby matych naczyn (dtawica mikronaczyniowa);

2. Bol, ktéry ma typowe cechy dtawicy pod wzgledem
umiejscowienia i czasu trwania, ale wystepuje gféwnie
w spoczynku (dfawica nietypowa), mogacy wynikac¢ ze
skurczu tetnic wieficowych (dfawica naczynioskurczowa);

3. Bol obejmujacy niewielki obszar klatki piersiowej po
stronie lewej, trwajacy kilka godzin lub nawet dni,

nieustepujacy po podaniu nitrogliceryny i dajacy sie

odtworzy¢ palpacyjnie (bél niedtawicowy, czesto po-

chodzenia mie$niowo-szkieletowego).

Informacje na temat kliniczno-patologicznej korelacji
objawéw z anatomig zmian w tetnicach wieficowych zamiesz-
czono w dodatku internetowym do niniejszych wytycznych.
U os6b z dfawica mikronaczyniowa czesto wystepuje typowa
konstelacja klasycznych czynnikéw ryzyka miazdzycy i stanowia
oni duza grupe pacjentéw poddawanych ré6znym nieinwazyj-
nym badaniom obciazeniowym, a czesto nawet wielokrotnej
koronarografii z zamiarem rewaskularyzacji. Choroba matych
naczyhi moze wspotistnie¢ u oséb z istotnymi zwezeniami
(= 70%) stwierdzanymi w koronarografii. Chorzy ci stanowia
prawdopodobnie grupe ok. 20% pacjentéw, u ktérych po
skutecznej rewaskularyzacji objawy pozostaja bez zmian lub
zmniejszaja sie tylko w niewielkim stopniu [237, 238].

Natomiast u 0séb z dfawica naczynioskurczowa wy-
stepuje gtéwnie dfawica w spoczynku, ktéra réwniez moze
prowadzi¢ do wykonywania koronarografii w trybie nagtym.
Uzasadnieniem dla tego badania jest che¢ nieprzeoczenia
potencjalnie poddajacego sie leczeniu zamkniecia lub
ciasnego zwezenia tetnicy wieficowej u takich pacjentdw,
u ktérych obraz kliniczny moze by¢ interpretowany jako ACS
z uniesieniem odcinka ST, Ml bez uniesienia odcinka ST lub
niestabilna dtawica piersiowa.

Bol w klatce piersiowej moze oczywiscie réwniez wy-
nika¢ z choroby refluksowej przetyku, probleméw dotycza-
cych uktadu miesniowo-szkieletowego, choroby aorty lub
choroby osierdzia. Szczegdtowe omédwienie postepowania
w grupie pacjentéw z bélem niedtawicowym wykracza poza
zakres tematyki niniejszych wytycznych.

6.7.1. Dlawica mikronaczyniowa
6.7.1.1. Obraz kliniczny (patrz dodatek internetowy)

Pierwotng chorobe naczyn mikrokrazenia wiefico-
wego nalezy podejrzewaé u pacjentéw z wystarczajaco
typowym bélem w klatce piersiowej, u ktérych mimo
nieprawidtowosci w EKG i/lub nieprawidtowego wyniku
badania obciazeniowego wskazujacego na niedokrwienie
miesnia sercowego koronarografia nie wykazafa statych ani
dynamicznych zwezer w nasierdziowych odcinkach tetnic
wieficowych [52]. Choroba naczyr mikrokrazenia moze
réwniez wystepowac w przebiegu okreslonych choréb
[239], takich jak kardiomiopatia przerostowa lub stenoza
aortalna, a taki stan okresla sie mianem wtérnej choroby
naczyi mikrokrazenia wieficowego (ktérej nie omdéwiono
w niniejszych wytycznych).

Nadci$nienie tetnicze, z towarzyszacym przerostem
LV lub bez niego, czesto wystepuje w populacji pacjentdéw
z boélem w klatce piersiowej i ,prawidtfowymi tetnicami
wieficowymi”. Konsekwencja choroby naczyn mikrokraze-
nia wieficowego — ktéra wciaz nierzadko jest nazywana
nadci$nieniowa choroba serca (hypertensive heart disease),
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ale wystepuje réwniez u pacjentéw z cukrzyca lub silnie
obciazajacymi wywiadami rodzinnymi w kierunku choroby
naczyfh — jest zmniejszenie rezerwy przeptywu wieficowe-
go, a p6zniej widknienie srédmiazszowe i okotonaczyniowe,
bedace przyczyna dysfunkgji rozkurczowej [86]. Jeszcze
p6zniej w przebiegu choroby moga powstawaé blaszki
miazdzycowe i zwezenia w nasierdzowych odcinkach tetnic
wieficowych, ktére w koicu zaczynaja dominowa¢ w ob-
razie klinicznym [86].

6.7.1.2. Patogeneza i rokowanie
(patrz dodatek internetowy)

Wiecej informacji na temat obrazu klinicznego, pa-
togenezy i rokowania w chorobie naczyri mikrokrazenia
wieficowego przedstawiono w dodatku internetowym do
niniejszych wytycznych.

6.7.1.3. Rozpoznanie i leczenie choroby
naczyn mikrokrazenia wiencowego
(patrz dodatek internetowy)

Diagnostyka i postepowanie u pacjentéw z dfawica
mikronaczyniowa stwarzajg powazne problemy. To rozpo-
znanie mozna ustali¢, kiedy u pacjenta z dfawica wysitkowa
stwierdza sie prawidfowy obraz lub brak istotnych zwezen
tetnic wieficowych w CTA tetnic wieficowych lub koronaro-
grafii, ale jednoczes$nie wystepuja obiektywne cechy wysit-
kowego niedokrwienia (obnizenie odcinka ST w wysitkowym
EKG, zmiany niedokrwienne w MPI). W echokardiografii
dobutaminowej zwykle nie udaje sie wywota¢ zaburzen
czynnosci skurczowej (tab. 23) [240]. Konieczne jest od-
réznienie tego bolu od bélu w klatce piersiowej z przyczyn
pozasercowych. U znacznego odsetka pacjentéw z typowa
choroba naczyin mikrokrazenia wieficowego dowieficowe
wstrzykniecie acetylocholiny wywotuje rozlany skurcz tetnic
wieicowych, najsilniej wyrazony w dystalnych segmentach
nasierdziowych odcinkéw tych naczyn i prawdopodobnie
siegajacy az do naczyn mikrokrazenia [241]. Obraz klinicz-
ny u pacjentéw z chorobg naczyi mikrokrazenia rézni sie
obrazu klinicznego u chorych z dfawica naczynioskurczowa,
poniewaz w tej pierwszej grupie zwykle oprécz objawéw
w spoczynku wystepuja réwniez objawy zwiazane z wy-
sitkiem.

Inwazyjne i nieinwazyjne metody potwierdzania roz-
poznania choroby naczyr mikrokrazenia wieficowego (ktére
dostarczaja réwniez argumentéw wskazujacych na stusznos¢
niektorych sposréd zaleceri przedstawionych w tab. 23) omé-
wiono w dodatku internetowym do niniejszych wytycznych.

6.7.2. Dlawica naczynioskurczowa
6.7.2.1. Obraz kliniczny

Pacjenci z dtawica naczynioskurczowa zgtaszaja sie
do lekarza z powodu typowo umiejscowionego bélu dta-
wicowego, ktéry wystepuje w spoczynku, natomiast nie

Tabela 23. Diagnostyka u pacjentéw z podejrzeniem choroby
naczyn mikrokrazenia wiencowego

Zalecenia Poziom®

| Klasa?
W celu ustalenia, czy razem z dtawica lla C
i zmianami odcinka ST wystepuja odcinkowe
zaburzenia czynnosci skurczowej, nalezy
rozwazy¢ echokardiografie wysitkowa lub
dobutaminowa

W celu nieinwazyjnej oceny rezerwy przepty- Ib C
wu wiencowego mozna rozwazy¢ przezklat-
kowe echokardiograficzne badanie dople-
rowskie z oceng przeptywu rozkurczowego
w gatezi przedniej zstepujacej (lewej tetnicy
wiencowej) po dozylnym podaniu adenozyny

Jezeli wizualnie w koronarografii nie stwier- llb C
dza sie zmian, to podczas tego badania
mozna rozwazy¢ dowieficowe podanie acety-
locholiny i adenozyny z pomiarami doplerow-
skimi w celu oceny zaleznej i niezaleznej od
srodbtonka rezerwy przeptywu wiencowego,
a takze wykrycia skurczu naczyn mikrokraze-
nia wiencowego/nasierdziowych odcinkéw
tetnic wiencowych

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

wystepuje — lub wystepuije jedynie sporadycznie — podczas
wysitku. Taki b6l typowo pojawia sie w nocy lub we wcze-
snych godzinach porannych. Jezeli b6l w klatce piersiowej
jest nasilony, moze prowadzi¢ do hospitalizacji. Azotany
zwykle tagodza ten bdl w ciagu kilku minut. Spoczynkowa
dtawice spowodowang skurczem naczyr obserwuje sie
czesto u 0s6b, u ktérych sa obecne réwniez stabilne miazdzy-
cowe zwezenia, natomiast dfawica wysitkowa spowodowana
skurczem naczyh moze niekiedy wystepowac u pacjentéow
z niezawezajacymi zmianami miazdzycowymi [242].

6.7.2.2. Patogeneza i rokowanie
(patrz dodatek internetowy)

Te aspekty dtawicy naczynioskurczowej oméwiono
w dodatku internetowym do niniejszych wytycznych.

6.7.2.3. Rozpoznanie dtawicy naczynioskurczowej

6.7.2.3.1. Elektrokardiografia. Obraz EKG podczas skurczu
naczyh klasycznie opisywano jako uniesienie odcinka ST.
W koronarografii u tych pacjentéw zwykle stwierdza sie
ogniskowy skurcz powodujacy zamkniecie naczynia (dtawica
Prinzmetala lub dtawica odmienna) [243]. U wiekszosci
0s6b ze skurczem naczyn wieficowych w koronarografii
obserwuje sie jednak rozlany subtotalny skurcz naczyn,
bardziej nasilony w dystalnej czesci tozyska naczyniowe-
go, ktéry zwykle manifestuje sie obnizeniem odcinka ST.
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Ta forma skurczu naczyrn zwykle wiaze sie ze skurczem
naczyfh mikrokrazenia i stwierdza sie ja u pacjentéw zgla-
szajacych do lekarza z powodu dtawicy mikronaczyniowej
i spoczynkowej. U innych os6b podczas wywotanego skur-
czu naczynh nie obserwuije sie zmian odcinka ST [244, 245].
Poniewaz napady skurczu naczyr na ogét szybko ustepuja,
udokumentowanie zmian w 12-odprowadzeniowym EKG
jest czesto trudne. Zmiany odcinka ST zwiazane z objawami
dfawicowymi mozna niekiedy uchwyci¢ u tych pacjentéw
podczas powtarzanego catodobowego monitorowania EKG.
6.7.2.3.2. Koronarografia. Mimo ze wykazanie uniesienia
odcinka ST podczas dtawicy w potaczeniu z prawidtowym
obrazem tetnic wiencowych w koronarografii powoduje,
ze rozpoznanie dtawicy odmiennej staje sie bardzo praw-
dopodobne, w gorzej udokumentowanych lub klinicznie
mniej jednoznacznych przypadkach rozpoznanie dfawicy
naczynioskurczowej jest czesto niepewne.

Samoistny skurcz naczy podczas koronarografii jest
tylko niekiedy obserwowany u pacjentéw z objawami suge-
rujacymi dfawice naczynioskurczowa. Dlatego tez w celu wy-
kazania obecnosci, a takze okreslenia rodzaju skurczu naczyi
wieficowych czesto wykorzystuje sie préby prowokacyjne.
Hiperwentylacja i préba oziebienia charakteryzuja sie dos¢
niewielka czutoscia wykrywania skurczu tetnic wiericowych.
Obecnie w wiekszosci osrodkéw w celu wywotania skurczu
naczyh wieficowych wykorzystuje sie wiec dowieficowe
wstrzykniecia acetylocholiny (tab. 24). Acetylocholine podaje
sie w stopniowo zwiekszanych dawkach do 200 ug, zacho-
wujac odstepy miedzy kolejnymi dawkami [246]. Dowien-
cowe wstrzykniecia ergonowiny w stopniowo zwiekszanych
dawkach do 60 ug przynosza podobne wyniki [246].

Skurcz tetnic wieicowych moze by¢ ogniskowy lub
rozlany. W pismiennictwie jako skurcz definiuje sie zmniej-
szenie $wiatfa naczynia o 75-99% w poréwnaniu ze $rednica
naczynia po wstrzyknieciu nitrogliceryny [247], ale nasilony
bol w klatce piersiowej z obnizeniem odcinka ST moze
wystapi¢ réwniez bez skurczu nasierdziowych odcinkow
tetnic wieficowych [248]. To ostatnie zjawisko, ktére okresla
sie mianem skurczu naczyi mikrokrazenia, obserwuje sie
czesto u pacjentéw z dfawica mikronaczyniowa w wywia-
dach. W innych segmentach tetnic wiericowych czesto
obserwuije sie zmniejszenie $wiatta naczynia o < 30%, ktére
moze by¢ fizjologiczna” reakcja naczynioskurczowa na
prébe prowokacyjna z uzyciem duzej dawki acetylocholiny
lub ergonowiny.

Wywotywanie skurczu tetnic wieficowych za pomoca
acetylocholiny lub ergonowiny jest bezpieczne [249, 250]
pod warunkiem, ze substancje te podaje sie selektywnie do
lewej lub prawej tetnicy wieficowej. Opisano réwniez niein-
wazyjna prébe prowokacyjng polegajaca na dozylnym poda-
niu ergonowiny, a uzupetnienie monitorowania EKG o ocene
echokardiograficzna lub za pomoca scyntygrafii perfuzyjnej

Tabela 24. Diagnostyka w przypadku podejrzenia dtawicy naczy-
nioskurczowej

Poziom"

Zalecenia | Klasa?
Podczas dfawicy zaleca sie wykonanie elektro-

kardiogramu, jezeli jest to mozliwe

U pacjentéw z charakterystycznymi epizodami
bolu w klatce piersiowej ze zmianami odcinka
ST, ktore ustepujg po podaniu azotandw i/lub
antagonistow wapnia, zaleca sie koronaro-
grafie w celu okredlenia rozlegtosci choroby
wiencowej lezacej u podtoza tych epizodow

Nalezy rozwazy¢ ambulatoryjne monitorowa- lla C
nie odcinka ST w celu wykrycia zmian odcinka
ST w sytuacjach, w ktdrych nie dochodzi do
przyspieszenia rytmu serca

Nalezy rozwazy¢ dowiencowe testy prowoka- lla C
cyjne w celu wykrycia skurczu naczyn wierico-
wych u pacjentéw z prawidtowym obrazem
lub zmianami niezawezajacymi Swiatfa tetnic
wiencowych w koronarografii, u ktérych
obraz kliniczny wskazuje na skurcz naczyn
wieficowych, w celu okreslenia umiejscowie-

nia i charakterystyki tego skurczu

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

mie$nia sercowego zwigksza czutos¢ i swoistos¢ tych testow
[251]. Poniewaz jednak dozylne wstrzykniecia ergonowiny
moga sie wiazac ze Smiertelnymi powiktaniami z powodu
dtugotrwatego skurczu obejmujacego wiele naczyh [252],
preferowana jest dowieficowa droga podawania. Nie zaleca
sie wykonywania préby prowokacyjnej polegajacej na dozyl-
nym podaniu ergonowiny u pacjentéw z nieznang anatomia
zmian w tetnicach wieficowych, a takze u oséb z istotnymi
zwezeniami stwierdzonymi w koronarografii.

7. Modyfikacje stylu zycia
i farmakoterapia

7.1. CZYNNIKI RYZYKA I LECZENIE
NIEDOKRWIENIA
7.1.1. Ogolne zasady terapii pacjentow
ze stabilng chorobq wiericowq
Do celéw leczenia stabilnej CAD naleza zmniejszenie
objawéw klinicznych i poprawa rokowania. Terapia pa-
cjentéw z CAD obejmuje modyfikacje stylu zycia, kontrole
czynnikéw ryzyka CAD, farmakoterapie oparta na dowodach
pochodzacych z badan naukowych i edukacje chorych.
Zalecenia dotyczace stylu zycia przedstawiono w niedawno
opublikowanych wytycznych ESC [37, 62].
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7.1.2. Modyfikacje stylu zycia i kontrola
czynnikow ryzyka
7.1.2.1. Palenie tytoniu

Palenie tytoniu jest silnym niezaleznym czynnikiem ry-
zyka CVD i wszyscy pacjenci z CVD powinni unika¢ palenia
w jakiejkolwiek postaci, w tym srodowiskowej ekspozycji na
dym tytoniowy [253]. Korzysci z rzucenia palenia tytoniu
zostaty dokfadnie opisane [254], a zaprzestanie palenia jest
potencjalnie najskuteczniejszym ze wszystkich srodkéw pre-
wencyjnych, ktéry wiaze sie ze zmniejszeniem umieralnosci
po Ml o 36% [255]. Klinicysci leczacy pacjentéw z CAD
moga wykorzystywac te wyjatkowa okolicznos¢ i podkresla¢,
ze ryzyko przysztych incydentéw CAD moze zostac istot-
nie zmniejszone dzieki zaprzestaniu palenia. Nalezy wiec
systematycznie oceniaé status pacjentéw pod wzgledem
palenia tytoniu (wlacznie z biernym paleniem), a wszystkim
palaczom doradzac zaprzestanie palenia i oferowaé pomoc
podczas rzucania palenia [37]. Rzucanie palenia jest ztozo-
nym procesem, poniewaz palenie jest bardzo uzalezniajace
zaréwno farmakologicznie, jak i psychologicznie. Uzyskano
zgodne dane wskazujace, ze poradnictwo, zachecanie
i stosowanie wspomagajacych $rodkéw farmakologicznych
zwiekszaja szanse na zaprzestanie palenia. Nikotynowa tera-
pia zastepcza jest bezpieczna u pacjentéw z CAD i powinna
by¢ rutynowo oferowana [256, 257]. W niekt6rych bada-
niach stwierdzono bezpieczefistwo stosowania bupropionu
i warenikliny [258-260], chociaz ostatnio w metaanalizie
zakwestionowano bezpieczeiistwo warenikliny [261], ktorej
przyjmowanie wiazato sie z niewielkim, ale istotnym staty-
stycznie wzrostem ryzyka CVD.

7.1.2.2. Zywienie (tab. 25)

Zdrowy sposéb odzywiania sie zmniejsza ryzyko CVD.
Podstawowe elementy zdrowego zywienia podsumowano
ponizej. Wartos¢ energetyczna pozywienia powinna by¢
ograniczona do takiej podazy energii, ktéra pozwala na
utrzymanie (lub uzyskanie) prawidtowej masy ciata, tj. wskaz-
nika masy ciata ponizej 25 kg/m?. Kiedy przestrzega sie zasad
zdrowego zywienia, zasadniczo nie ma potrzeby stosowania
suplementéw diety. Spozycie wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych z grupy omega-3, gléwnie pochodzacych
z olejoéw rybnych, potencjalnie wiaze sie z korzystnym
wplywem na czynniki ryzyka sercowego, zmniejszajac
zwlaszcza stezenie triglicerydéw, ale nie we wszystkich
randomizowanych, kontrolowanych prébach klinicznych
wykazano zmniejszenie czestosci wystepowania incydentow
sercowo-naczyniowych [262-265]. Obecnie zaleca si¢ wiec,
aby zwiekszac spozycie wielonienasyconych kwaséw ttusz-
czowych raczej poprzez spozywanie ryb, a nie stosowanie
suplementéw [37]. Ostatnio w najwiekszym kiedykolwiek
przeprowadzonym badaniu z zastosowaniem tzw. diety $r6d-
ziemnomorskiej, wzbogaconej o oliwe z oliwek z pierwszego
tfoczenia lub orzechy, stwierdzono zmniejszenie czestosci

Tabela 25. Zalecenia dietetyczne

* Nasycone kwasy ttuszczowe < 10% tgcznej wartosci energe-
tycznej pozywienia, zastepowane przez wielonienasycone kwasy
tluszczowe

* Nienasycone kwasy ttuszczowe z grupy trans < 1% tgcznej
wartosci energetycznej pozywienia

* Spozycie < 5 g soli dziennie

* 30-45 g btonnika dziennie, pochodzacego z produktéw petno-
ziarnistych, owocdw i warzyw

* 200 g owocdw dziennie (2-3 porcje)

* 200 g warzyw dziennie (2-3 porcje)

* Ryby co najmniej 2 razy w tygodniu, w tym raz ttuste ryby

* Spozycie napojéw alkoholowych powinno by¢ ograniczone
do 2 jednostek dziennie (20 g alkoholu dziennie) u mezczyzn
i 1 jednostki dziennie (10 g alkoholu dziennie) u kobiet niebe-

dacych w ciazy

wystepowania powaznych incydentéw sercowo-naczynio-
wych u pacjentéw z grupy duzego ryzyka sercowo-naczy-
niowego, ale bez wczesniejszej CVD [266].

7.1.2.3. Aktywnos¢ fizyczna

Systematyczna aktywnosc fizyczna wiaze sie ze zmniej-
szeniem chorobowosci i umieralnosci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych u pacjentéw z rozpoznang CAD i dlatego tez
powinna ona by¢ elementem codziennego zycia. Pacjentom
z rozpoznana CAD nalezy poleca¢ wykonywanie wysitku
aerobowego, zwykle w ramach usystematyzowanego pro-
gramu rehabilitacji kardiologicznej, ktéry wymaga oceny
zaréwno wydolnosci fizycznej, jak i ryzyka zwiazanego
z wysitkiem. U pacjentéw po przebytym MI, CABG, PCl,
ze stabilng dfawica piersiowa lub ze stabilng przewlekia
HF wskazany jest aerobowy trening wysitkowy o umiarko-
wanej do znacznej aktywnosci, obejmujacy 30-minutowe
sesje = 3 razy w tygodniu. Osoby prowadzace siedzacy
tryb zycia nalezy zdecydowanie zacheca¢ do rozpoczy-
nania programu ¢wiczen o niewielkiej intensywnosci po
uprzedniej odpowiedniej stratyfikacji ryzyka zwiazanego
z wysitkiem [37]. U pacjentéw z istotng CAD, ktérzy nie sg
kandydatami do rewaskularyzacji, trening wysitkowy moze
by¢ alternatywnym sposobem zmniejszenia objawéw kli-
nicznych i poprawy rokowania.

7.1.2.4. Aktywnos¢ seksualna

Aktywnos¢ seksualna wiaze sie z obcigzeniem do 6 MET
(1 MET = zuzycie ok. 3,5 ml tlenu/kg/min) w zaleznoéci od
rodzaju aktywnosci. Nieodtacznym elementem pobudzenia
seksualnego jest aktywacja uktadu wspétczulnego, a odpo-
wiedz czestotliwosci rytmu serca i ciSnienia tetniczego moze
by¢ wieksza, niz mozna by przewidywac na podstawie inten-
sywnosci wysitku. Aktywno$¢ seksualna moze wiec wyzwala¢
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niedokrwienie i przyjecie nitrogliceryny przed stosunkiem
ptciowym moze by¢ pomocne, podobnie jak w przypadku
innego rodzaju aktywnosci fizycznej.

Pacjenci z dfawica o niewielkim nasileniu, po skutecznej
rewaskularyzacji wieficowej oraz z HF w | klasie czynno-
Sciowej wg New York Heart Association (NYHA) zasadniczo
nie wymagaja swoistej oceny przed ponownym podjeciem
aktywnosci seksualnej. U 0séb z bardziej objawowa choroba
serca, w tym dtawica o umiarkowanym nasileniu, odpowied-
nich wskazéwek moze dostarczy¢ préba wysitkowa, stuzaca
zarébwno do oceny ryzyka, jak i uspokojenia pacjenta. Na-
lezy zaleca¢ trening wysitkowy w celu poprawy wydolnosci
fizycznej oraz zmniejszenia zuzycia tlenu przez miesien
sercowy podczas aktywnosci seksualnej.

Zaburzenia wzwodu wiaza sie z czynnikami ryzyka ser-
cowego i wystepuja czesciej u pacjentéw z CAD. Wsp6lnym
wyznacznikiem zaburzefi wzwodu i CAD jest dysfunkcja
$rodbfonka, a leki hipotensyjne, zwtaszcza beta-adrenolityki
i tiazydy, zwiekszaja ryzyko zaburzer wzwodu.

Modyfikacje stylu zycia i interwencje farmakologiczne,
w tym redukcja masy ciata, trening wysitkowy, zaprzestanie
palenia tytoniu i leczenie statyna, zmniejszaja zaburzenia
wzwodu [267]. Farmakoterapia za pomocg inhibitoréw
fosfodiesterazy typu 5 (PDE5) — sildenafilu, tadalafilu
i wardenafilu — jest skuteczna, bezpieczna i dobrze to-
lerowana u mezczyzn ze stabilng CAD [268]. U chorych
z grupy matego ryzyka zgodnie z definicja podana powyzej
inhibitory PDE5 mozna zwykle stosowa¢ bez wczesniejszej
diagnostyki kardiologicznej. Przyjmowanie donoréw tlen-
ku azotu, tj. wszystkich preparatéw nitrogliceryny, a takze
monoazotanu i diazotanu izosorbidu, stanowi jednak bez-
wzgledne przeciwwskazanie do stosowania inhibitoréw
PDE5 ze wzgledu na ryzyko synergistycznego dziatania
rozszerzajacego naczynia, ktére jest przyczyna nadmiernego
spadku cisnienia tetniczego i zapasci hemodynamicznej.
Inhibitoréow PDE5 nie zaleca sie u pacjentéw z niskim
ci$nieniem tetniczym, ciezka HF (llI-1V klasa wg NYHA),
oporna na leczenie dlawica piersiowa lub po niedawnym
incydencie sercowo-naczyniowym [269, 270]. Chorych trze-
ba poinformowa¢ o potencjalnie szkodliwych interakcjach
miedzy inhibitorami PDE5 a azotanami. Jezeli u pacjenta,
ktéry zastosowat inhibitor PDE5, wystapi b6l w klatce pier-
siowej, nie nalezy podawac¢ azotanéw w ciagu pierwszych
24 h (sildenafil, wardenafil) do 48 h (tadalafil).

7.1.2.5. Kontrola masy ciala

Zaréwno nadwaga, jak i otytos¢ wiaza sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem zgonu u pacjentéw z CAD. Redukcje masy
ciata u 0s6b z nadwaga i otytoscia zaleca sie w celu uzyskania
korzystnego wptywu na cisnienie tetnicze, zaburzenia lipi-
dowe i metabolizm glukozy [37]. Nalezy dokfadnie ocenia¢
wystepowanie objawéw bezdechu sennego, zwtaszcza
u otytych pacjentéw, poniewaz wiaze sie on ze wzrostem

umieralnosci i chorobowosci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [271].

7.1.2.6. Leczenie zaburzen lipidowych

Leczenie zaburzen lipidowych powinno by¢ prowa-
dzone zgodnie z odpowiednimi wytycznymi i obejmowac
farmakoterapie i interwencje dotyczace stylu zycia [62].
Pacjentéw z rozpoznang CAD zalicza sie do grupy bar-
dzo duzego ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych
i nalezy u nich rozwaza¢ leczenie statyna niezaleznie
od stezenia cholesterolu frakcji LDL. Celem terapii jest
uzyskanie stezenia cholesterolu frakcji LDL < 1,8 mmol/l
(< 70 mg/dl), a jezeli nie udaje sie tego osiagna¢, to wskazane
jest zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji LDL o0 > 50%.
U wiekszosci pacjentéw udaje sie uzyskac ten cel za pomoca
monoterapii statyna. Inne leki (np. fibraty, zywice, kwas ni-
kotynowy, ezetimib) moga zmniejszac stezenie cholesterolu
frakcji LDL, ale nie wykazano ich korzystnego wptywu na
kliniczne wyniki terapii. Mimo ze zwiekszone stezenie trigli-
cerydéw i male stezenie cholesterolu frakcji HDL wiazg sie
ze zwiekszonym ryzykiem CVD, dowody z préb klinicznych
s3 niewystarczajace, aby mozna byto okresli¢ cele leczenia,
ktére w zwiazku z tym nalezy traktowac jako niewskazane.

U pacjentéw poddawanych PCl z powodu stabilnej
CAD wykazano, ze duza dawka atorwastatyny zmniejsza
czesto$¢ wystepowania MI w okresie okoto zabiegowym,
zarébwno u pacjentéw, ktérzy nie otrzymywali wczesniej
statyn, jak i os6b przewlekle leczonych statyng [62, 272].
Przed PCI mozna wiec rozwazy¢ zastosowanie intensywnej
terapii statyng [62].

7.1.2.7. Nadci$nienie tetnicze

Szczegblng uwage nalezy zwraca¢ na kontrole pod-
wyzszonego cisnienia tetniczego, ale wartosci progowe
definiujace nadciénienie na podstawie catodobowego am-
bulatoryjnego monitorowania i pomiaréw domowych réznia
sie od wartosci w pomiarach dokonywanych w gabinecie lub
w przychodni (patrz tab. 26). Podwyzszone cisnienie tetnicze
jest waznym czynnikiem ryzyka CAD, a takze HF, choroby
naczyniowo-moézgowej i niewydolnosci nerek. Uzyskano
wystarczajace dowody, aby u pacjentéw ze stabilng CAD
i nadci$nieniem tetniczym zaleca¢ obnizanie cisnienia skur-
czowego (SBP) < 140 mm Hg, a ci$nienia rozkurczowego
(DBP) < 90 mm Hg. Na podstawie obecnie dostepnych
danych rozsadne jest zalecanie obnizania SBP/DBP do
wartosci 130-139/80-85 mm Hg. Rekomendowana doce-
lowa warto$¢ cisnienia tetniczego u chorych na cukrzyce
wynosi < 140/85 mm Hg (patrz nizej) [37, 273].

7.1.2.8. Cukrzyca i inne choroby

(patrz rowniez czesc 9 i dodatek internetowy)
Cukrzyca jest silnym czynnikiem ryzyka powikfar ser-

cowo-naczyniowych, zwieksza ryzyko progresji CAD i po-
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Tabela 26. Progowe wartosci cisnienia tetniczego upowazniajgce
do rozpoznania nadcisnienia w zaleznosci od sposobu pomiaréw
(zaadaptowane z: Umpierrez i wsp. 2012 [273])

Cisnienie Cisnienie

skurczowe | rozkurczowe

[mm Hg]

[mm Hg]

Cisnienie tetnicze w pomiarach 140 90
gabinetowych
Cisnienie tetnicze w pomiarach 135 85
domowych
Ambulatoryjne monitorowanie cisnienia
Srednie ci$nienie w ciggu doby 130 80
Srednie ciénienie w ciggu dnia 135 85
(lub czuwania)
Srednie ciénienie w ciggu nocy 120 70
(lub snu)

winna by¢ starannie leczona, a jej dobra kontrole definiuje
sie jako wartos¢ HbA, < 7,0% (53 mmol/mol) zasadniczo
oraz < 6,5-6,9% (48-52 mmol/mol) w indywidualnych
przypadkach. Kontrola glikemii powinna by¢ indywiduali-
zowana w zaleznosci od charakterystyki pacjenta, w tym
czynnikéw, takich jak wiek, wystepowanie powikfan i czas
trwania cukrzycy.

Podobnie jak w przypadku innych choréb zaleca sie
zwracanie odpowiedniej uwagi na kontrole czynnikéw
ryzyka, w tym masy ciata i wysitku fizycznego oraz lecze-
nie statyna z docelowym stezeniem cholesterolu frakcji
LDL < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) u pacjentéw z cukrzyca
i koronarograficznie potwierdzona CAD [62]. Tradycyj-
nie przyjmowany cel terapii hipotensyjnej w cukrzycy,
tj. SBP < 130 mm Hg, nie zostat potwierdzony dowodami
wskazujacymi na poprawe klinicznych wynikéw leczenia
w prébach klinicznych i jest trudny do uzyskania u wiekszosci
pacjentéw. Jako cel terapii u 0séb z CAD i cukrzyca przyj-
muje sie wiec ci$nienie tetnicze < 140/85 mm Hg. Leczenie
powinno zawsze obejmowac stosowanie inhibitora enzymu
konwertazy angiotensyny (ACE) lub antagonisty receptora
angiotensynowego (ARB), ze wzgledu na ochronne dziatanie
tych lekéw na nerki [37, 274, 275].

Pacjenci z przewlekta choroba nerek naleza do grupy
duzego ryzyka, dlatego w przypadku tych oséb trzeba
zwracaé szczegblng uwage na czynniki ryzyka i osia-
gniecie docelowych wartosci ci$nienia tetniczego oraz
parametréw lipidowych. Statyny sa zasadniczo dobrze
tolerowane w przewlektej chorobie nerek 1.-2. stopnia
(filtracja ktebuszkowa > 60-89 ml/min/1,73 m?), natomiast
u pacjentéw z przewlekia choroba nerek 3.-5. stopnia
nalezy wybierac te statyny, ktére s3 w minimalnym stop-
niu wydalane przez nerki (atorwastatyna, fluwastatyna,
pitawastatyna, rosuwastatyna) [62].

7.1.2.9. Czynniki psychospoteczne

Depresja, niepokdj i dystres sa czeste u oséb z CAD.
Nalezy ocenia¢ wystepowanie dystresu psychospoteczne-
go u pacjentéw i proponowac im odpowiednie leczenie.
Nalezy kierowac chorych na psychoterapie, farmakoterapie
lub leczenie skojarzone w przypadku klinicznie istotnych
objawéw depresji, niepokoju i wrogosci. Takie podejscie
moze zmniejsza¢ objawy kliniczne i poprawia¢ jakos¢
zycia, chociaz brakuje jednoznacznych dowodéw na ko-
rzystny wplyw takiego postepowania na sercowe punkty
koricowe [37].

7.1.2.10. Rehabilitacja kardiologiczna

U pacjentéw z CAD zaleca sie wszechstronng strategie
redukgji ryzyka, zintegrowang z wszechstronna rehabilitacja
kardiologiczna [37, 276]. Rehabilitacje kardiologiczna czesto
oferuje sie po MI lub niedawnej interwencji wiericowej, ale
nalezy ja rozwazac u wszystkich pacjentéw z CAD, w tym
z przewlekla dtawica. Wysitkowa rehabilitacja kardiologicz-
na skutecznie zmniejsza umieralno$¢ ogdlng, umieralnos¢
z przyczyn sercowo-naczyniowych i czesto$¢ hospitalizacji
[276], natomiast wptyw na czesto$¢ MI i rewaskularyzacji
(CABG lub PCl) jest mniej oczywisty, zwtaszcza w obserwacji
dtugoterminowej [277, 278].

Dostepne dowody wskazuja réwniez na korzystny
wplyw na jakos¢ zycia zwiazang ze zdrowiem. W wybranych
podgrupach zamiast stacjonarnej rehabilitacji kardiologicznej
mozna stosowac rehabilitacje domowa, ktéra nie jest gorsza.
Udziat pacjentéw w rehabilitacji kardiologicznej pozostaje
zdecydowanie zbyt maty, zwtaszcza wsréd kobiet, oséb
w podesztym wieku i oséb znajdujacych sie w niekorzystnej
sytuacji spofeczno-ekonomicznej, ktére mogtyby odnies¢
korzys¢ z objecia ta forma leczenia.

7.1.2.11. Szczepienia przeciw grypie
U pacjentéw z CAD, zwtaszcza w podesztym wieku,
zaleca sie coroczne szczepienie przeciw grypie [279, 280].

7.1.2.12. Hormonalna terapia zastepcza

Przez dekady na podstawie dowodéw z badan epide-
miologicznych i laboratoryjnych sadzono, ze krazace estro-
geny korzystnie wpltywaja na ryzyko CVD i to samo mozna
odnosi¢ do korzysci z hormonalnej terapii zastepczej (HRT).
Nie potwierdzity tego jednak wyniki duzych randomizowa-
nych préb klinicznych: wrecz przeciwnie, HRT zwieksza
ryzyko CVD u kobiet w wieku > 60 lat [281].

Mechanizmy tego efektu sa niejasne i jezeli HRT rozpo-
czyna sie w mtodszym wieku (tj. w momencie menopauzy)
u kobiet z zachowanym prawidtowym srédbtonkiem naczy-
niowym i niewieloma czynnikami ryzyka sercowo-naczynio-
wego, to efekty HRT sa wciaz przedmiotem debat [282].
Obecnie jednak nie zaleca sie HRT w celu pierwotnej lub
wtornej prewencji CVD.
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7.1.3. Farmakoterapia u pacjentow
ze stabilng chorobq wiericowq
7.1.3.1. Cele leczenia

Dwoma celami farmakoterapii u pacjentéw ze stabilng
CAD sa poprawa w zakresie objawéw i zapobieganie incy-
dentom sercowo-naczyniowym.

tagodzenie objawdéw dtawicowych. Szybko dziatajace
preparaty nitrogliceryny moga natychmiast zmniejsza¢ ob-
jawy dtawicowe, zaréwno kiedy dfawica juz wystapita, jak
i wéwczas, gdy pojawienie sie tego objawu jest prawdopo-
dobne (natychmiastowe leczenie lub prewencja dtawicy).
W dtugotrwatej minimalizacji lub eliminacji objawéw (dtu-
goterminowa prewencja) oprocz lekdw przeciwdtawicowych
znaczenie maja takze zmiana stylu zycia, systematyczny
trening wysitkowy, edukacja pacjentéw i rewaskularyzacja.

Zapobieganie incydentom sercowo-naczyniowym.
Dziatania majace na celu zapobieganie Ml i zgonom
w przebiegu CAD koncentruja sie na redukcji czestosci
wystepowania ostrych incydentéw zakrzepowych i ogra-
niczaniu rozwoju dysfunkcji komory. Cele te osiaga sie
poprzez interwencje farmakologiczne i zmiany stylu zycia,
ktére: 1) zmniejszaja progresje blaszek miazdzycowych;
2) stabilizujg blaszki poprzez zmniejszanie zapalenia;
3) zapobiegaja zakrzepicy w przypadku pekniecia lub erozji
blaszki. U pacjentéw z nasilonymi zmianami w tetnicach
wiericowych, ktére zaopatruja duzy obszar zagrozonego
miesnia sercowego, farmakoterapia w pofaczeniu z re-
waskularyzacja stwarza dodatkowe mozliwosci poprawy
rokowania poprzez poprawe perfuzji serca lub zapewnienie
alternatywnych drég perfuzji.

7.1.3.2. Leki

Dowody odnoszace sie do OMT stabilnej CAD zostaty
omdwione i przedstawione szczegétowo w innej publikagji
[283], a ponizej zamieszczono ich podsumowanie. W tabe-
li 27 przedstawiono gtéwne objawy uboczne, przeciwwskaza-
nia i gléwne interakcje lekowe dla kazdej klasy lekéw. W ta-
beli 28 przedstawiono zalecenia dotyczace farmakoterapii.

7.1.3.3. Leki przeciwniedokrwienne

7.1.3.3.1. Azotany. Azotany rozszerzaja tetniczki wieficowe
i zyly, co stanowi podstawe ich objawowego dziafania fago-
dzacego dtawice wysitkowa. Leki te dziatajg za posrednic-
twem ich aktywnego sktadnika, tlenku azotu, i zmniejszaja
obciazenie wstepne serca.

Kroétko dzialajace azotany w leczeniu ostrej diawicy
wysitkowej. Standardowym poczatkowym leczeniem dta-
wicy wysitkowej jest podjezykowe podanie nitrogliceryny.
Kiedy wystapi dfawica, pacjent powinien odpocza¢ w pozycji
siedzacej (pozycja stojaca sprzyja omdleniom, natomiast
pozycja lezaca zwieksza powrét zylny i prace serca) i przyj-
mowac nitrogliceryne podjezykowo (0,3-0,6 mg) co 5 min
az do ustapienia bélu lub przyjecia dawki 1,2 mg w ciagu

15 min. Nitrogliceryna w aerozolu dziafa szybciej. Nitroglice-
ryne mozna stosowac profilaktycznie w sytuacjach, w ktérych
mozna spodziewac sie wystapienia dtawicy, np. podczas
aktywnosci po positku, stresu emocjonalnego, aktywnosci
seksualnej i podczas chtodniejszej pogody [283].

Diazotan izosorbidu (5 mg podjezykowo) utatwia zno-
szenie napadéw dfawicy przez ok. 1 h. Poniewaz diazotan
wymaga watrobowej konwersji do monoazotanu, poczatek
dziafania przeciwdtawicowego (w ciagu 3—4 min) jest wol-
niejszy niz w przypadku nitrogliceryny. Po podaniu doustnym
dziatanie hemodynamiczne i przeciwdfawicowe utrzymuje
sie przez kilka godzin, co zapewnia dtuzsza ochrone przed
dfawica niz w przypadku nitrogliceryny podawanej podije-
zykowo [284].

Dlugo dziatajace azotany w profilaktyce dtawicy.
Dtugo dziafajace azotany nie wykazuja ciagtej skutecznosci,
jezeli przyjmuje sie je regularnie w ciggu diugiego czasu bez
trwajacej ok. 8-10 h dziennie przerwy w dziataniu azotanu
lub okresu jego zmniejszonego dawkowania (tolerancja).
Potencjalnym powiktaniem stosowania dtugo dziatajacych
azotandw jest nasilenie dysfunkcji srédbtonka, dlatego tez
czesta praktyka rutynowego stosowania dtugo dziatajacych
azotanéw w ramach leczenia pierwszego rzutu u pacjentéw
z dtawica wysitkowa wymaga ponownej oceny [283].

Diazotan izosorbidu (w postaci preparatu doustnego)
jest czesto stosowany w profilaktyce dtawicy. W kluczowym
badaniu kontrolowanym placebo czas trwania wysitku istot-
nie sie wydtuzyt w ciagu 6-8 h po przyjeciu pojedynczej
doustnej dawki 15-120 mg diazotanu izosorbidu, natomiast
tylko w ciagu 2 h, kiedy takie same dawki podawano 4 razy
dziennie, mimo ze w trakcie przewlektego leczenia steze-
nie diazotanu izosorbidu w osoczu byto znacznie wieksze
niz podczas doraznego podawania leku [284]. W duzym
wieloosrodkowym badaniu, w ktérym oceniano preparat
diazotanu izosorbidu o przedtuzonym uwalnianiu podawany
asymetrycznie 2 razy w ciagu dnia (40 mgrano i 7 h pézniej),
nie stwierdzono przewagi tego leczenia nad placebo [284].
Dfugotrwata terapia diazotanem izosorbidu nie jest wiec
oparta na dowodach pochodzacych z badan naukowych.

Monoazotany sa podobnie dawkowane i dziataja po-
dobnie jak diazotan izosorbidu. Tolerancji azotanéw — ktéra
réwniez jest potencjalnym problemem — mozna zapobiega¢
poprzez zmiany dawek i pér ich podawania, a takze poprzez
stosowanie preparatéw o powolnym uwalnianiu [285, 286].
Dfugotrwate dziatanie przeciwdtawicowe wywierajg wiec
tylko preparaty o szybkim uwalnianiu, podawane 2 razy
dziennie lub bardzo duze dawki monoazotanu izosorbidu
w postaci preparatu o powolnym uwalnianiu, réwniez po-
dawane 2 razy dziennie.

Plastry z nitrogliceryna do stosowania przezskérnego
nie dziataja przez cata dobe, jezeli uzywa sie ich diugotrwale.
Nieciagle stosowanie plastra w odstepach 12 h umozliwia
uzyskanie efektu leku w ciagu kilku minut od przyklejenia
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Tabela 27. Gtéwne dziatania niepozadane, przeciwwskazania, interakcje lekowe i sytuacje wymagajace ostroznosci w przypadku sto-
sowania roznych klas lekow przeciwniedokrwiennych (lista nie jest petna: szczegdtowe informacje mozna znalez¢ w charakterystykach
poszczegdlnych produktéw leczniczych)

Klasa lekéw

Krotko i dtugo
dziatajace azo-
tany [329]

Dziatania niepozadane?
Bole gtowy
Zaczerwienienie skory
Spadek ci$nienia tetniczego
Omdlenia i hipotensja ortosta-
tyczna
Odruchowa tachykardia
Methemoglobinemia

Przeciwwskazania

Kardiomiopatia przerostowa
z zawezeniem drogi odptywu

Interakcje lekowe
Inhibitory
PDES5 (sildenafil
i podobne leki)
Alfa-adrenolityki
Antagonisci wapnia

Ostroznos¢

Zawroty gtowy, ostabienie
Nudnosci

Spadek cisnienia tetniczego
Owrzodzenia jamy ustnej,
odbytnicy, przewodu
pokarmowego

Niskie ci$nienie tetnicze

i podobne leki)

Beta-adrenoli- Meczliwo$¢, depresja [304] Wolna czynnos¢ serca lub zabu- Antagonisci wapnia | ¢ Cukrzyca
tyki® [291, 293, Bradykardia rzenia przewodzenia zwalniajacy czynnos¢ | «  POChP [330]
302] Blok przedsionkowo-komorowy Wstrzas kardiogenny serca
Skurcz oskrzeli Astma oskrzelowa Leki hamujace
Skurcz naczyn obwodowych Ostrozno$¢ w POChP: mozna czynnos¢ wezta
Hipotensja ortostatyczna stosowac kardioselektywne zatokowego lub
Impotencja beta-adrenolityki, jezeli pacjenci przewodzenie przed-
Hipoglikemia/maskowanie obja- sg w petni leczeni steroidami sionkowo-komorowe
wéw hipoglikemii i dtugo dziatajgcymi agonistami
receptorow beta-adrenergicz-
nych [330]
Ciezka choroba tetnic obwodo-
wych
Zdekompensowana niewydol-
nos¢ serca
Dfawica naczynioskurczowa
Antagonisci Bradykardia Wolna czynnos¢ serca lub zabu- Leki kardiodepresyj- | —
wapnia: leki Zaburzenia przewodzenia rzenia rytmu serca ne (beta-adrenolity-
zwalniajace Zmniejszenie frakcji wyrzutowej Zespdt chorego wezta zatoko- ki, flekainid)
czynnos¢ serca Zaparcie wego Substraty CYP3A4
[303, 304, 331] Rozrost dzigset Zastoinowa niewydolno$¢ serca
Niskie cisnienie tetnicze
Antagoni- Bdle gtowy Wstrzas kardiogenny Substraty CYP3A4 -
$ci wapnia: Obrzek kostek Ciezka stenoza aortalna
pochodne Meczliwosc Kardiomiopatia przerostowa
dihydropirydyny Zaczerwienienie skory z zawezeniem drogi odptywu
[27, 305, 331] Odruchowa tachykardia
Iwabradyna Zaburzenia widzenia Wolna czynnos¢ serca lub zabu- Leki wydtuzajace QTc | » Wiek
[307] Bdle i zawroty gtowy rzenia rytmu serca Antybiotyki z grupy > 75 lat
Bradykardia Uczulenie makrolidow o Ciezka niewy-
Migotanie przedsionkow Ciezka choroba watroby Leki przeciwko zaka- dolnos¢ nerek
Blok przedsionkowo-komorowy zeniu HIV
Leki przeciwgrzy-
bicze
Nikorandil Bole gtowy Wstrzas kardiogenny Inhibitory
[177] Zaczerwienienie skory Niewydolnos¢ serca PDES5 (sildenafil
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Tabela 27. (cd.) Gtéwne dziatania niepozadane, przeciwwskazania, interakcje lekowe i sytuacje wymagajace ostroznosci w przypadku
stosowania réznych klas lekdw przeciwniedokrwiennych (lista nie jest petna: szczegétowe informacje mozna znalez¢ w charakterystykach
poszczegdlnych produktéw leczniczych)

Klasa lekow Dziatania niepozadane? Przeciwwskazania Interakcje lekowe Ostroznos¢
Trimetazidyna *  Dyskomfort zotagdkowy Uczulenie * Nie opisywano * Umiarkowane
[315, 316] ¢ Nudnosci Choroba Parkinsona uposledzenie
e Bdle gtowy Drzenie i zaburzenia ruchowe Czynnosci
* Zaburzenia ruchowe Ciezkie uposledzenie czynnosci nerek
nerek * Podeszty wiek
Ranolazyna e Zawroty glowy Marskos¢ watroby e Substraty -
[218,317,318] | » Zaparcie CYP450 (digoksyna,
¢ Nudnosci simwastatyna, cyklo-
e Wydfuzenie odstepu QT sporyna)
e Leki wydtuzajgce QTc
Allopurinol * Wysypka * Nadwrazliwos¢ * Merkaptopuryna/ * Ciezka niewy-
[323] * Dyskomfort zotadkowy /azatiopryna dolno$¢ nerek

CYP3A4 — izoforma 3A4 cytochromu P450; CYP450 — cytochrom P450; HIV — ludzki wirus upos$ledzenia odpornosci; PDE5 — fosfodiesteraza typu 5;
POChP — przewlekfa obturacyjna choroba ptuc; QTc — skorygowany odstep QT

2Bardzo czeste lub czeste; moga réznic sie miedzy poszczegdlnymi lekami w obrebie danej klasy

bAtenolol, metoprolol o przedtuzonym uwalnianiu, bisoprolol, karwedilol

Tabela 28. Farmakoterapia u pacjentdw ze stabilng chorobg wiencowa

Zalecenia ‘ Klasa® | Poziom® ‘ Pismiennictwo

Zalecenia ogodlne

Optymalne leczenie zachowawcze obejmuje co najmniej 1 lek przeciwdtawicowy/przeciwniedo- C -

krwienny i leki stosowane w celu prewencji incydentéw

Zaleca sie prowadzenie edukacji pacjentdéw dotyczacej choroby, czynnikdw ryzyka i strategii leczenia C -

Zaleca sie, aby ocenia¢ odpowiedz pacjentdéw na leczenie wkrétce po jego rozpoczeciu C -

Zwalczanie dfawicy piersiowejc

Zaleca sie krétko dziatajace azotany

W ramach terapii pierwszego rzutu zaleca sie beta-adrenolityki i/lub antagonistéw wapnia w celu

kontroli czestotliwosci rytmu serca i objawdw klinicznych

W ramach terapii drugiego rzutu zaleca sie dotgczanie dtugo dziatajacych azotandw lub iwabrady- lla B [3, 177,199,

ny lub nikorandilu lub ranolazyny, w zaleznosci od czestotliwosci rytmu serca, ci$nienia tetniczego 284, 286, 307,

i tolerangji 308, 319-321,
328, 364]

W ramach terapii drugiego rzutu mozna rozwaza¢ trimetazidyne IIb B [313, 315]

W zaleznosci od chordéb wspdtistniejgcych/tolerancji u wybranych pacjentéw wskazane jest stoso- - C -

wanie wymienionych lekéw drugiego rzutu w ramach terapii pierwszego rzutu

U bezobjawowych pacjentéw z duzym obszarem niedokrwienia (> 10%) nalezy rozwazac beta- lla C -

-adrenolityki

U pacjentdw z dtawicg naczynioskurczowg nalezy rozwazac antagonistdw wapnia i azotany, nato- lla B [3, 365]

miast unikac stosowania beta-adrenolitykdw

Prewencja incydentéw

U wszystkich pacjentdw ze stabilng CAD zaleca sie matg dawke ASA [333, 334, 366]

W przypadku nietolerancji ASA jako lek alternatywny wskazany jest klopidogrel [335]

U wszystkich pacjentdw ze stabilng CAD zaleca sie statyne [62]

Zaleca sie stosowanie inhibitoréw ACE (lub ARB) w przypadku wystepowania innych stanow [348, 349,

(np. niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetnicze lub cukrzyca) 351, 352]

ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; ASA — kwas acetylosalicylowy; CAD — choroba wieficowa
*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Nie wykazano korzystnego wptywu na rokowanie
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plastra oraz jego utrzymywanie sie przez 3-5 h. Nie ma
danych na temat skutecznodci drugiej lub trzeciej dawki
podczas przewlektego podawania.

Dziatania niepozadane azotanéw. Najpowazniej-
szym objawem ubocznym azotanéw jest spadek cinienia
tetniczego, a najczestszym bol glowy. Béle glowy [moze je
tagodzi¢ kwas acetylosalicylowy (ASA)] moga sie przyczynia¢
do nieprzyjmowania zaleconego leku przez pacjentéw, ale
czesto przemijaja.

Niepowodzenie leczenia. Oprécz nieprzestrzegania
zalecen terapeutycznych przez pacjentéw do przyczyn nie-
powodzenia leczenia naleza opornos¢ na dziatanie tlenku
azotu i tolerancja azotanéw.

Interakcje lekowe azotanéw. W wielu przypadkach
maja charakter farmakodynamiczny, np. nasilanie naczynio-
rozkurczowego dziatania antagonistéw wapnia. Nalezy pa-
mieta¢ o mozliwosci wystgpienia znacznego spadku cisnienia
tetniczego w przypadku potaczenia z inhibitorami PDE5 (sil-
denafil i inne) stosowanym w terapii zaburzei wzwodu
i nadci$nienia ptucnego. Sildenafil obniza cisnienie tetnicze
o ok. 8,4/5,5 mm Hg, a w pofaczeniu z azotanami o wiele
bardziej. W przypadku niezamierzonego jednoczesnego
zastosowania inhibitora PDES5 i azotanu potrzebne moze by¢
dorazne podanie agonisty receptoréw alfa-adrenergicznych
lub nawet noradrenaliny. Azotanéw nie nalezy stosowac
razem z antagonistami receptoréw alfa-adrenergicznych.
U mezczyzn z problemami ze strony gruczotu krokowego,
ktérzy przyjmuja tamsulozyne (antagonista receptoréw alfat,
i alfal,), mozna stosowac azotany.
7.1.3.3.2. Beta-adrenolityki. Beta-adrenolityki dziataja
bezposrednio na serce, zmniejszajac czestotliwo$¢ rytmu
serca, kurczliwo$¢ miesnia sercowego, przewodzenie
przedsionkowo-komorowe i aktywnos¢ ektopowa. Moga
one réwniez zwieksza¢ perfuzje niedokrwionych obszaréw
poprzez wydtuzanie rozkurczu i zwiekszanie oporu naczy-
niowego w obszarach bez niedokrwienia. U pacjentéw po
MI beta-adrenolityki spowodowaty redukcje ryzyka zgo-
néw z przyczyn sercowo-naczyniowych i Ml o 30% [287].
Beta-adrenolityki moga wiec réwniez dziata¢ ochronnie
u 0s6b ze stabilng CAD, ale nie ma potwierdzajacych to
dowodéw z préb klinicznych kontrolowanych placebo.
Z niedawnej retrospektywnej analizy danych z rejestru
REACH wynika jednak, ze u 0s6b z tylko czynnikami ryzyka
CAD, po przebytym Ml lub z rozpoznang CAD bez prze-
bytego MI stosowanie beta-adrenolitykéw nie wiazato sie
z mniejszym ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych
[288]. Mimo ze w tej analizie dobrano pacjentéw z wyko-
rzystaniem skali sktonnosci (, propensity score”), uzyskane
dane nie maja takiej sity jak dowody z randomizowanego
badania. Do innych ograniczer nalezy to, ze wigkszo$¢
préb klinicznych z uzyciem beta-adrenolitykéw u pa-
cjentéw po MI przeprowadzono przed wprowadzeniem
innych lekéw stosowanych w prewencji wtérnej, takich

jak statyny i inhibitory ACE, co pozostawia niepewnosc¢
dotyczaca skutecznosci beta-adrenolitykow w potaczeniu
ze wspoétczesnymi metodami leczenia. Beta-adrenolityki
sa niewatpliwie skuteczne jako leki zmniejszajace dtawi-
ce wywotang wysitkiem, zwiekszajace tolerancje wysitku
fizycznego oraz ograniczajace zaréwno objawowe, jak
i bezobjawowe epizody niedokrwienia. Jezeli chodzi
o kontrole dolegliwosci dfawicowych, beta-adrenolityki
i antagonisci wapnia sa podobnie skutecznymi lekami
[289-292]. Beta-adrenolityki mozna taczy¢ z pochodnymi
dihydropirydyny w celu kontrolowania dfawicy [293-297].
Nalezy unika¢ kojarzenia beta-adrenolitykéw z werapami-
lem i diltiazemem ze wzgledu na ryzyko bradykardii lub
bloku przedsionkowo-komorowego (tab. 27).

Najczesciej stosowanymi beta-adrenolitykami w Europie
sa leki dziafajace gtéwnie na receptory betal-adrenergiczne,
takie jak metoprolol [298], bisoprolol, atenolol lub nebiwo-
lol. Wykorzystuje sie réwniez karwedilol, nieselektywnego
antagoniste receptoréw beta oraz alfal. Wszystkie te leki
zmniejszaja czesto$¢ wystepowania incydentéw sercowych
u pacjentéw z HF [299-302]. Podsumowujac, uzyskano
dowody prognostycznych korzysci ze stosowania beta-
-adrenolitykéw u pacjentéw po Ml lub z HE. Na podstawie
ekstrapolacji tych danych mozna sadzi¢, ze beta-adreno-
lityki moga by¢ lekami przeciwdtawicowymi pierwszego
rzutu u pacjentéw ze stabilng CAD bez przeciwwskazan.
Nebiwolol i bisoprolol sa czeSciowo wydalane przez nerki,
natomiast karwedilol i metoprolol s3 metabolizowane w wa-
trobie, a wiec sg bezpieczniejsze u pacjentéw z uposledzong
czynnoscia nerek.
7.1.3.3.3. Antagonisci wapnia. Antagonisci wapnia dziatajq
gléwnie poprzez rozkurcz naczyf i zmniejszanie obwodo-
wego oporu naczyniowego. Stanowia niejednorodna grupe
lekéw, ktéra mozna sklasyfikowaé na podstawie budowy
chemicznej jako pochodne dihydropirydyny i leki nienale-
zace do grupy pochodnych dihydropirydyny, a ich wspdlna
wiasciwoscia farmakologiczng jest selektywne hamowanie
otwarcia kanaféw wapniowych typu L w migsniach gfadkich
naczyr oraz w miesniu sercowym. R6znice miedzy pochod-
nymi dihydropirydyny a lekami nienalezacymi do grupy
pochodnych dihydropirydyny znajduja odzwierciedlenie
w réznych miejscach wiazania z kanatami wapniowymi oraz
wiekszej naczyniowej selektywnosci dziatania dihydropiry-
dyn (amlodipina, nifedipina, felodipina).

Dzieki dziataniu hamujacemu czynno$¢ wezta zatoko-
wego leki nienalezace do grupy pochodnych dihydropiry-
dyny (werapamil i diltiazem) zwalniaja czynnos¢ serca, co
ttumaczy ich wiasciwosci przeciwdtawicowe.

* Antagoni$ci wapnia nienalezacy do grupy pochodnych
dihydropirydyny (zwalniajace czynno$¢ serca)

Werapamil. Wsr6d antagonistéw wapnia werapamil
charakteryzuje sie najszerszymi zarejestrowanymi wska-
zaniami, w tym w leczeniu wszystkich rodzajéw dtawicy
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(wysitkowa, naczynioskurczowa, niestabilna), tachyarytmii
nadkomorowych i nadcisnienia tetniczego.

Posrednie dane wskazuja na bezpieczenstwo tego leku,
chociaz jego stosowanie wiaze sie z ryzykiem wystapienia
bloku przedsionkowo-komorowego, bradykardii i HE. W po-
réwnaniu z metoprololem aktywnos¢ przeciwdfawicowa
byta podobna [298]. W poréwnaniu z atenololem stosowanie
werapamilu u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i CAD
wiazato sie z mniejsza liczba nowych przypadkéw cukrzycy,
rzadszymi napadami dfawicy [303] i mniejsza czestoscia
psychologicznej depresji [304]. Nie zaleca sie taczenia we-
rapamilu z beta-adrenolitykami (ze wzgledu na ryzyko bloku
przedsionkowo-komorowego): zamiast niego razem z beta-
-adrenolitykami nalezy stosowac pochodne dihydropirydyny.

Diltiazem. Ze wzgledu na korzystny profil skutkéw
ubocznych diltiazem ma zalety w leczeniu dtawicy wy-
sitkowej w poréwnaniu z werapamilem [295]. Podobnie
jak werapamil, lek ten dziata poprzez rozkurcz naczyr
obwodowych, zmniejszanie skurczu naczyf wiericowych
wywotywanego wysitkiem, niewielkie ujemne dziafanie
inotropowe i hamowanie czynnosci wezta zatokowego.
Nie przeprowadzono badari z oceng klinicznych wynikéw
terapii, w ktérych poréwnano by diltiazem i werapamil. Po-
dobnie jak w przypadku werapamilu nie zaleca sie faczenia
diltiazemu z beta-adrenolitykami, a takze stosowania tego
leku u pacjentéw z CAD i dysfunkcja LV.

* Pochodne dihydropirydyny

Nifedipina w postaci preparatow diugo dziatajacych.
Jest to silny lek rozszerzajacy tetnice, ktéry wywotuje nie-
wiele powaznych skutkéw ubocznych. Nifedipina w postaci
ditugo dziatajacego preparatu zostata szczegélnie dobrze
przebadana w potaczeniu z blokada receptoréw beta-adre-
nergicznych u pacjentéw z nadciénieniem tetniczym i dtawi-
ca piersiowa [27]. W duzej prébie klinicznej kontrolowanej
placebo, badaniu A Coronary Disease Trial Investigating
Outcome with Nifedipine GITS (ACTION), dtugo dziatajaca
nifedipina okazafa sie bezpieczna i zmniejszata potrzebe
koronarografii oraz interwencji sercowo-naczyniowych
u pacjentéw ze stabilng CAD [27]. Istnieje niewiele przeciw-
wskazan do stosowania nifedipiny (ciezka stenoza aortalna,
kardiomiopatia przerostowa, HF), a uwazne faczenie tego
leku z beta-adrenolitykami jest zwykle mozliwe i pozadane.
Do naczyniorozkurczowych objawéw ubocznych naleza
béle glowy i obrzeki kostek.

Amlodipina. Bardzo dfugi czas péttrwania amlodipiny
oraz jej dobra tolerancja powoduja, Ze jest to skuteczny
lek przeciwdtawicowy i hipotensyjny, wyr6zniajacy sie na
tle preparatéw, ktére przyjmuje sie 2 lub 3 razy dziennie.
Dziafania niepozadane sa nieliczne; gtéwnie obserwuije sie
obrzeki kostek. U pacjentéw z CAD i prawidtowym cisnie-
niem tetniczym amlodipina zmniejszata czestos¢ wystepo-
wania incydentéw sercowo-naczyniowych w 24-miesiecznej
prébie klinicznej [305]. Niedokrwienie wywotywane przez

wysitek jest bardziej skutecznie zmniejszane przez amlodi-
pine niz przez beta-adrenolityk atenolol, a potaczenie tych
lekéw jest nawet jeszcze lepsze [306].

Skojarzenie antagonisty wapnia i beta-adrenolityku
jest jednak czesto niedostatecznie wykorzystywane, nawet
w niektérych badaniach, w ktérych opisywano ,optymalnie
leczong” stabilng dfawice wysitkowa.

Inne leki. Felodipina, lacydipina i lerkanidipina réwniez
wykazuja standardowe wiasciwosci innych dtugo dziafaja-
cych pochodnych dihydropirydyny.
7.1.3.3.4. lwabradyna. lwabradyna jest lekiem zwalniaja-
cym czynno$¢ serca, ktory selektywnie hamuje prad roz-
rusznika |, w weZle zatokowym i w ten sposéb zmniejsza
zapotrzebowanie migsnia sercowego na tlen bez dziatania
inotropowego ani wptywu na ciénienie tetnicze [307].
Lek ten zostat zarejestrowany przez Europejska Agencje
ds. Lekéw (EMA) do leczenia przewlekfej stabilnej dfawicy
piersiowej u pacjentéw nietolerujacych beta-adrenolitykéw
lub z czynnoscig serca niedostatecznie kontrolowang za
pomoca beta-adrenolitykéw, u ktérych czestotliwosé rytmu
serca przekracza 60 uderzei na minute (podczas rytmu
zatokowego) [220, 307]. lwabradyna byta réwnie skuteczna
jak atenolol lub amlodipina u pacjentéw ze stabilng CAD,
a dofaczenie iwabradyny w dawce 7,5 mg 2 razy dziennie
do terapii atenololem zapewniafo lepsza kontrole czesto-
tliwosci rytmu serca i objawéw dfawicowych [307-309].
W grupie 1507 pacjentéw z dfawica, ktérych wiaczono do
badania Morbidity-Mortality Evaluation of the I, Inhibitor
Ivabradine in Patients With Coronary Artery Disease and
Left Ventricular Dysfunction (BEAUTIFUL), iwabradyna
spowodowata zmniejszenie czestosci wystepowania ztozo-
nego pierwotnego punktu koricowego obejmujacego zgony
z przyczyn sercowo-naczyniowych, hospitalizacje z powodu
Ml i hospitalizacje z powodu HF, a takze zmniejszata czestosé
hospitalizacji z powodu MI. Efekt leczenia byt najwiekszy
wsréd pacjentéw z czestotliwoscia rytmu serca = 70 ude-
rzef na minute [310]. Iwabradyna jest wiec skutecznym
lekiem przeciwdtawicowym, zaréwno stosowana osobno,
jak i w potaczeniu z beta-adrenolitykami.
7.1.3.3.5. Nikorandil. Nikorandil jest azotanowa pochodna
nikotynamidu, ktéra mozna stosowa¢ w prewencji i dtugo-
terminowym leczeniu dfawicy [177] jako lek kolejnego rzutu
po beta-adrenolitykach i antagonistach wapnia. Lek ten
zostal zarejestrowany przez EMA, ale nie przez amerykariska
Agencje ds. Zywnosci i Lekéw (FDA). Nikorandil rozszerza
nasierdziowe tetnice wieficowe i pobudza kanaty potasowe
wrazliwe na adenozynotrifosforan (ATP) w miesniach gfad-
kich naczyi. W prospektywnym badaniu IONA stwierdzono
zmniejszenie czestosci wystepowania incydentéw sercowo-
-naczyniowych o 14% w ciagu 1,6 roku u 5126 pacjentéw
ze stabilng CAD (ryzyko wzgledne 0,86; p = 0,027). Nie
przedstawiono jednak danych na temat poprawy w zakresie
objawéw [177]. Diugoterminowe doustne stosowanie niko-
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randilu moze stabilizowac blaszki miazdzycowe u pacjentéw
ze stabilng dfawica [311]. Do sporadycznie wystepujacych
dziafar niepozadanych naleza owrzodzenia w jamie ustnej,
jelicie i w okolicy odbytu.
7.1.3.3.6. Trimetazidyna. Trimetazidyna jest modulatorem
metabolizmu o dziataniu przeciwniedokrwiennym [312],
o podobnej skutecznosci przeciwdtawicowej jak propranolol
w dawce 20 mg 3 razy dziennie. W grupie leczonej trime-
tazidyna czestotliwos¢ rytmu serca i iloczyn czestotliwosci
rytmu serca oraz SBP w spoczynku i podczas maksymalnego
wysitku pozostaty niezmienione, co dowodzi niemechanicz-
nego dziatania przeciwniedokrwiennego [313, 314].

Jak wynika z przegladu dokonanego przez EMA
w czerwcu 2012 r. [315], trimetazidyna (w dawce 35 mg
2 razy dziennie) dofaczana do blokady receptoréw beta-
-adrenergicznych (atenololem) korzystnie wptywata na
wysitkowe niedokrwienie miesnia sercowego i pozostaje
przeciwwskazana w chorobie Parkinsona i innych zabu-
rzeniach ruchowych (takich jak drzenie mie$niowe, cho-
roby przebiegajace ze sztywnoscia miesni i zaburzeniami
chodu oraz zesp6t niespokojnych nég). U oséb z cukrzyca
trimetazidyna wywierata korzystny wplyw na stezenie
HbA, i glikemie, a takze wychwyt glukozy przez tkanki
przedramienia [316]. Trimetazidyny nie poddano analizie
w duzych badaniach z oceng klinicznych wynikéw leczenia
u pacjentéw ze stabilng CAD.
7.1.3.3.7. Ranolazyna. Ranolazyna jest selektywnym inhi-
bitorem p6znego pradu sodowego o wiasciwosciach prze-
ciwniedokrwiennych i metabolicznych [317, 318]. Dawki
500-2000 mg dziennie zmniejszaty dfawice i zwiekszaty
tolerancje wysitku fizycznego bez zmian czestotliwosci ryt-
mu serca oraz ciénienia tetniczego [318]. W 2009 r. EMA
zarejestrowata ranolazyne w uzupetniajacej terapii stabilnej
dfawicy piersiowej u pacjentdéw, u ktérych leki pierwszego
rzutu (beta-adrenolityki i/lub antagoniéci wapnia) nie zapew-
niaja odpowiedniej kontroli lub nie s3 tolerowane [310].
W badaniu Metabolic Efficiency with Ranolazine for Less
Ischemia in Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndromes:
Thrombolysis in Myocardial Infarction 36 (MERLIN-TIMI 36)
[319], w ktérym uczestniczyto 6560 pacjentéw z ACS bez
uniesienia odcinka ST, nie stwierdzono korzysci z leczenia
ranolazyng w calej badanej populacji. U 0s6b z wczesniejsza
przewlekta dfawica, ktérych wiaczono do badania MERLIN,
ranolazyna ograniczata nawroty niedokrwienia (hazard
wzgledny 0,78; p = 0,002) [320, 321]. Wsréd pacjentéw
po ACS ranolazyna spowodowala redukcje czestosci wy-
stepowania nowego wzrostu stezenia HbA, o 32% [320].
W niedawno przeprowadzonym badaniu Type 2 Diabetes
Evaluation of Ranolazine in Subjects with Chronic Stable
Angina (TERISA) ranolazyna ograniczyta wystepowanie epi-
zodéw stabilnej dtawicy w grupie 949 chorych na cukrzyce,
ktérzy otrzymywali juz 1 lub 2 leki przeciwdtawicowe. Jej
stosowanie wigzato sie z mniejszym zuzyciem nitrogliceryny

podawanej podjezykowo, a korzysci z leczenia byty bardziej
wyrazone u 0s6b z wiekszym, a nie mniejszym stezeniem
HbA, . Te wyniki pozwalaja sadzi¢, ze lek ten moze by¢
dotaczany do innych preparatéw przeciwdtawicowych
0 uznanej wartosci, zwlaszcza u pacjentéw z wiekszym
stezeniem HbA, , u ktérych réwniez czesciej stosuje sie
gléwnie leczenie zachowawcze [322].

Stezenie ranolazyny w osoczu jest zwiekszane przez in-
hibitory izoform 3A cytochromu P450 (diltiazem, werapamil,
antybiotyki z grupy makrolitéw, sok grejpfrutowy). Klirens
ranolazyny jest zmniejszony w przypadku uposledzenia
czynnosci nerek lub watroby [317]. Ranolazyna zwieksza
skorygowany odstep QT, dlatego tez powinna by¢ ostroznie
stosowana u pacjentéw z wydtuzeniem odstepu QT lub
otrzymujacych leki wydtuzajace odstep QT [317].
7.1.3.3.8. Allopurinol. Allopurinol, inhibitor oksydazy
ksantynowej, ktéry zmniejsza stezenie kwasu moczowego
u 0s6b z dng moczanowa, réwniez wykazuje wiasciwosci
przeciwdtawicowe. Istnieje niewiele dowodéw z badan
klinicznych, ale w randomizowanym krzyzowym badaniu
u 65 pacjentéw ze stabilng CAD allopurinol w dawce
600 mg dziennie wydtuzat czas do obnizenia odcinka ST
i wystapienia b6lu w klatce piersiowej [323]. W przypadku
uposledzenia czynnosci nerek tak duze dawki moga wywie-
ra¢ toksyczne skutki uboczne. U optymalnie leczonych oséb
ze stabilng CAD allopurinol zmniejszat stres oksydacyjny
w naczyniach [206], natomiast u pacjentéw z HF wywierat
dziatanie oszczedzajace ATP [324].
7.1.3.3.9. Molsidomina. Ten bezposredni donor tlenku
azotu wywiera podobne dziatanie przeciwniedokrwienne
jak diazotan izosorbidu [325]. Preparat dfugo dziatajacy po-
dawany raz dziennie w dawce 16 mg jest réwnie skuteczny
jak dawka 8 mg 2 razy dziennie [325].

7.1.3.4. Pacjenci z niskim ci$nieniem tetniczym

Stosowanie lekéw przeciwdtawicowych nalezy rozpo-
czyna¢ od bardzo matych dawek, preferencyjnie stosujac
leki niewptywajace na cisnienie tetnicze lub wywierajace na
nie niewielki wptyw, takie jak iwabradyna (u 0séb z rytmem
zatokowym), ranolazyna lub trimetazidyna.

7.1.3.5. Pacjenci z wolna czynno$cia serca

W kilku badaniach wykazano, ze zwiekszona czesto-
tliwo$¢ rytmu serca w spoczynku jest silnym niezaleznym
czynnikiem ryzyka niepomyslinego rokowania u pacjentéw
ze stabilng CAD. Stwierdzono liniowa zalezno$¢ miedzy
czestotliwoscig rytmu serca w spoczynku a wystepowaniem
powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych, z utrzy-
mujacym sie zmniejszeniem ryzyka sercowo-naczyniowego
w przypadku wolniejszej czynnosci serca [43, 326-328].
Wykazano kliniczne korzysci ze zwalniania czynnosci serca
za pomoca réznych lekéw. Mimo ze zwolnienie czestotliwo-
Sci rytmu serca < 60 uderzei na minute jest waznym celem
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leczenia stabilnej CAD, pacjenci, u ktérych poczatkowo
stwierdza sie wolng czynno$¢ serca, powinni by¢ leczeni
w odmienny sposéb. Nalezy unika¢ stosowania lekéw
zwalniajacych czynno$¢ serca (beta-adrenolityki, iwabra-
dyna, antagonisci wapnia zwalniajacy czynnos¢ serca) lub
stosowac je ostroznie, w razie potrzeby rozpoczynajac ich
podawanie od bardzo matych dawek. Nalezy preferencyjnie
wykorzytywac te leki przeciwdtawicowe, ktére nie powodujg
zwolnienia czynnosci serca.

7.2. PREWENCJA INCYDENTOW
7.2.1. Leki przeciwplytkowe

Leki przeciwplytkowe zmniejszaja agregacje ptytek
i moga zapobiega¢ powstawaniu skrzeplin w tetnicach
wieficowych. Ze wzgledu na korzystny stosunek korzysci do
ryzyka u os6b ze stabilng CAD, a takze maty koszt lekiem
z wyboru w wiekszosci przypadkéw jest ASA w matej daw-
ce, a u niektérych pacjentéw mozna rozwazy¢ klopidogrel.
Stosowanie lekéw przeciwptytkowych wiaze sie z wiekszym
ryzykiem krwawienia.

7.2.1.1. Kwas acetylosalicylowy w malej dawce

Kwas acetylosalicylowy stanowi podstawe farmakolo-
gicznej prewencji zakrzepicy tetniczej. Dziala on poprzez
nieodwracalne hamowanie ptytkowej cyklooksygenazy
typu 1, hamujac w ten spos6b wytwarzanie tromboksanu,
a efekt ten jest na ogdt catkowity podczas diugotrwatego
stosowania dawek = 75 mg dziennie. W przeciwienstwie
do dziafania przeciwptytkowego, czestos¢ wystepowania
objawéw ubocznych ze strony przewodu pokarmowego
zwieksza sie podczas przyjmowania wiekszych dawek.
Wydaje sie, ze optymalny stosunek korzysci do ryzyka uzy-
skuje sie w przypadku dawki ASA wynoszacej 75-150 mg
dziennie [332-334].

7.2.1.2. Inhibitory glikoproteiny P2Y ,

Inhibitory glikoproteiny P2Y,,, w tym pochodne tieno-
pirydyny, dziafaja jako antagonisci ptytkowego receptora
difosforanu adenozyny, glikoproteiny P2Y,,, i hamuja w ten
sposéb agregacje plytek. Gtéwnym badaniem, ktérego
wyniki wskazywaty na celowos¢ stosowania pochodnych
tienopirydyny u pacjentéw ze stabilng CAD, jest Clopidogrel
versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events (CAPRIE).
Wykazano w nim korzysci ze stosowania klopidogrelu (a tak-
ze korzystny profil bezpieczenstwa) w poréwnaniu z ASA
pod wzgledem zapobiegania incydentom sercowo-naczynio-
wym w populacji obejmujacej trzy kategorie pacjentéw: po
przebytym MI, po przebytym udarze mézgu lub z choroba
tetnic obwodowych [335]. Korzysci z leczenia klopidogrelem
wynikaly gtéwnie z efektu uzyskanego u oséb z chorobg
tetnic obwodowych, a dawka ASA, z ktéra poréwnywano
klopidogrel (325 mg dziennie), moze nie by¢ najbezpiecz-
niejsza. Klopidogrel nalezy w zwiazku z tym traktowac jako

lek drugiego rzutu, zwtaszcza u pacjentéw z CVD, ktdrzy
nie toleruja ASA. Prasugrel i tikagrelor s3 nowymi antagoni-
stami receptora P2Y,, wywotujacymi wigksze zahamowanie
czynnosci ptytek w poréwnaniu z klopidogrelem [336,
337]. Stwierdzono, ze zaréwno stosowanie prasugrelu, jak
i tikagreloru wiazato sie z istotnym zmniejszeniem czestosci
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych w po-
réwnaniu z klopidogrelem u pacjentéw z ACS [338, 339],
ale nie przeprowadzono badan klinicznych w celu oceny
korzysci z przyjmowania tych lekéw przez osoby ze stabil-
na CAD. Nie ma danych wskazujacych na korzystny efekt
wiekszej intensywnosci hamowania czynnosci ptytek, kiedy
u pacjentéw po incydencie niestabilnej dtawicy piersiowej
lub MI bez uniesienia odcinka ST uzyska sie juz stabilizacje
stanu klinicznego i zastosuje leczenie zachowawcze [340].

7.2.1.3. Skojarzone leczenie przeciwplytkowe
Podwéjne leczenie przeciwptytkowe za pomoca ASA
i pochodnej tienopirydyny jest standardem terapii pacjen-
tow z ACS, w tym po ostrej fazie, kiedy stan chorego juz sie
ustabilizowat, a takze u 0s6b ze stabilng CAD poddawanych
planowej PCI [1, 338, 339, 341, 342]. Natomiast w badaniu
Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischaemic
Stabilization, Management, and Avoidance (CHARISMA)
[343] podwojne leczenie przeciwptytkowe nie przyniosto ko-
rzy$ci pacjentom ze stabilng choroba ukfadu naczyniowego
lub z grupy ryzyka incydentéw miazdzycowo-zakrzepowych,
chociaz stwierdzono istotng korzys¢ w analizie post-hoc
dotyczacej os6b z udokumentowang choroba miazdzycowo-
-zakrzepowa, a zwlaszcza u pacjentéw z choroba wieficowa
i przebytym MI [344]. Skojarzona terapie przeciwptytkowa
oceniono réwniez ostatnio w badaniu, w ktérym zastosowa-
no antagoniste receptora aktywowanego przez proteazy typu
1[341]. Woraksapar dotaczany do standardowego leczenia
przeciwptytkowego u pacjentéw ze stabilng miazdzyca spo-
wodowal zmniejszenie czestosci wystepowania gtéwnego
zfozonego punktu koricowego w ocenie skutecznosci terapii,
obejmujacego zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych, Ml
i udary moézgu, a ta korzys$¢ byta szczegélnie wyrazna wsréd
pacjentéw po przebytym MI [345]. Leczenie woraksaparem
zwiekszato jednak ryzyko umiarkowanych i ciezkich krwa-
wien, w tym krwawient wewnatrzczaszkowych. W sumie na
podstawie tych analiz post hoc wydaje sie, ze skojarzona
terapia przeciwptytkowa moze by¢ korzystna tylko u wy-
branych chorych z grupy duzego ryzyka incydentéw niedo-
krwiennych, ale nie mozna jej zaleca¢ jako standardowego
postepowania u pacjentéw ze stabilng CAD.

7.2.1.4. Slaba odpowiedz na leki przeciwplytkowe
Ze wzgledu na obserwowang znaczng zmienno$¢ odpo-
wiedzi na leczenie przeciwptytkowe duze zainteresowanie
budzi ostatnio wykorzystywanie testéw czynnosciowych i/lub
genetycznych jako wskazéwek ufatwiajacych taka terapie.
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Duza reaktywnos¢ ptytek w trakcie leczenia ASA i/lub klo-
pidogrelem moze wynika¢ z wielu czynnikéw, w tym nie-
przyjmowania zaleconych lekéw przez pacjentéw, przyspie-
szonego obrotu plytek, interakcji lekowych, charakterystyki
pacjentéw (np. wiek, pte¢, cukrzyca) oraz polimorfizméw
pojedynczych nukleotydéw [izoforma 2C19 cytochromu
P450 (wariant CYP2C19*2) oraz gen ABCB1 (ATP-binding
cassette sub-family B member 1, cztonek 1 podrodziny B
przenos$nika kasetowego wiazacego ATP) dla klopidogrelu].
Wptyw wariantéw genetycznych na odpowiedz na leczenie
przeciwptytkowe, zwlaszcza klopidogrelem, zostat dobrze
wykazany u chorych z ACS lub poddanych planowej PClI,
ale nie u 0s6b ze stabilng CAD [346]. Obecnie nie zaleca
sie wykonywania testéw genetycznych u pacjentéw ze sta-
bilng CAD. Testy czynnosci ptytek u oséb ze stabilng CAD
poddawanych PCl réwniez nie sg rutynowo zalecane (patrz
czesc 8) [347].

7.2.2. Leki hipolipemizujqce
(patrz rowniez czes¢ 7.1.2.6)

Pacjentéw z udokumentowang CAD zalicza sie do
grupy duzego ryzyka i nalezy ich leczy¢ statynami zgodnie
z zaleceniami zawartymi w wytycznych ESC i Europejskiego
Towarzystwa Miazdzycy (European Atherosclerosis Society)
dotyczacych terapii zaburzen lipidowych [62]. Docelowe
stezenie cholesterolu frakcji LDL wynosi < 1,8 mmol/l
(< 70 mg/dl), a jezeli nie mozna osiagnac tego celu, to zaleca
sie zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji LDL o > 50%.

7.2.3. Inhibitory uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron

Inhibitory ACE zmniejszaja umieralnos¢ ogblna i cze-
stos¢ wystepowania M, udaréw mézgu oraz HF w pewnych
podgrupach pacjentéw, w tym u oséb z HF [348-350],
uprzednio rozpoznang chorobg uktadu naczyniowego [351—
—353] lub cukrzyca z grupy duzego ryzyka [354]. Dlatego tez
nalezy rozwazy¢ podawanie inhibitoréw ACE pacjentom ze
stabilng CAD, zwlaszcza ze wsp6tistniejacym nadcisnieniem
tetniczym, LVEF < 40%, cukrzyca lub przewlekta choroba
nerek, chyba ze wystepuja przeciwwskazania do stosowania
tych lekow.

Nie we wszystkich prébach klinicznych wykazano
jednak, aby inhibitory ACE zmniejszaty umieralnos¢ ogélna
i umieralno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych, a takze
czesto$¢ wystepowania nieprowadzacych do zgonu M,
udaréw mézgu i HF u pacjentéw z miazdzyca i zacho-
wang czynnodcia LV [351, 352, 355]. U o0séb ze stabilng
CAD i nadci$nieniem tetniczym preferowane jest leczenie
skojarzone obejmujace inhibitor ACE i antagoniste wapnia
z grupy pochodnych dihydropirydyny, takie jak pofaczenie
perindoprilu i amlodipiny w badaniu Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcomes Trial (ASCOT) oraz pofaczenie bena-
zeprilu i amlodipiny w badaniu Avoiding Cardiovascular

Events Through Combination Therapy in Patients Living with
Systolic Hypertension (ACCOMPLISH) [356, 357]. Ponadto
stwierdzono, ze dofaczenie ARB do inhibitora ACE wigzato
sie z czestszym wystepowaniem dziatafi niepozadanych,
natomiast nie przynosito dodatkowych korzysci [358, 359].

UZzycie ARB moze wiec stanowi¢ alternatywe u pacjen-
téw ze stabilng CAD, jezeli wystepuja wskazania do stoso-
wania inhibitora ACE, ale takie leczenie nie jest tolerowane.
Nie ma jednak badar z ocena klinicznych wynikéw terapii,
w ktérych wykazano by korzystne efekty przyjmowania ARB
przez pacjentéw ze stabilng CAD.

Blokade receptora aldosteronu za pomoca spirono-
laktonu lub eplerenonu zaleca sie u pacjentéw po Ml bez
istotnej dysfunkcji nerek ani hiperkaliemii, ktérzy otrzymuja
juz terapeutyczne dawki inhibitora ACE i beta-adrenolityku,
a takze charakteryzuja sie LVEF < 40% oraz cukrzyca lub
HF [360].

7.3. INNE LEKI
7.3.1. Leki przeciwbolowe

Stosowanie selektywnych inhibitoréw cyklooksygenazy
typu 2 i tradycyjnych nieselektywnych niesteroidowych le-
kéw przeciwzapalnych wiazato sie ze zwiekszonym ryzykiem
incydentéw sercowo-naczyniowych w niedawnych prébach
klinicznych dotyczacych zapaleri i choroby zwyrodnieniowej
stawéw oraz prewencji nowotworéw, dlatego nie zaleca
sie podawania tych lekéw [361-363]. U pacjentéw z grupy
zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego, ktérzy wy-
magaja terapii przeciwboélowej, zaleca sie w zwiazku z tym
rozpoczynanie jej od paracetamolu (acetaminofenu) lub ASA
w najmniejszej skutecznej dawce, zwtaszcza w przypadku
krétkoterminowej potrzeby leczenia.

Jezeli uzyskanie odpowiedniego efektu przeciwbdlowe-
g0 wymaga stosowania niesteroidowych lekéw przeciwza-
palnych, nalezy je podawa¢ w jak najmniejszej dawce i przez
jak najkrétszy czas. U pacjentéw z miazdzycowa choroba
naczyh, zwlaszcza ze stabilng CAD, leczenie za pomoca
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych powinno by¢,
jezeli jest ono wskazane z innych przyczyn, faczone z mata
dawka ASA w celu zapewnienia skutecznego hamowania
czynnosci plytek.

7.4. STRATEGIA POSTEPOWANIA

Na rycinie 4 podsumowano metody leczenia zacho-
wawczego u 0s6b ze stabilng CAD. Te ogdlna strategie mozna
modyfikowaé w zaleznosci od choréb wspdtistniejacych,
przeciwwskazar do leczenia, osobistych preferencji oraz
kosztu lekéw. Terapia zachowawcza obejmuje kombinacje
co najmniej 1 leku przeciwdfawicowego i lekéw stosowanych
w celu poprawy rokowania, a takze stosowanie nitrogliceryny
podjezykowo w celu doraznego zwalczania bélu w klatce
piersiowej. Zaleca sie, aby do krétko dziatajacego azotanu
dotacza¢ beta-adrenolityk lub antagoniste wapnia jako
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| Leczenie przeciwdfawicowe

I
I
krétko dziatajacy azotan oraz

 beta-adrenolityk lub antagonista wapnia zwalniajacy
czestotliwos¢ rytmu serca

 rozwazy¢ antagoniste wapnia z grupy pochodnych
dihydropirydyny, jezeli wolna czynnos¢ serca lub
powyzsze leki sg nietolerowane/przeciwwskazane

* rozwazy¢ beta-adrenolityk oraz antagoniste wapnia
z grupy pochodnych dihydropirydyny, jezeli
wystepuje dtawica > klasy Il w skali CCS

Mozna dofgczac
lub zastepowac
w niektérych
przypadkach
leczenie pierw-
szego rzutu

iwabradyna

dtugo dziatajgcy azotan
nikorandil

ranolazyna’

| Prewencja incydentow

* zmiany stylu zycia
* kontrola czynnikéw ryzyka

+ Edukacja pacjenta

A

« kwas acetylosalicylowy”
* statyna
* rozwazy¢ inhibitor ACE lub ARB

trimetazidyna®

+ Rozwazy¢ koronarografie - PCl ze stentowaniem lub CABG

Rycina 4. Leczenie zachowawcze u pacjentow ze stabilng chorobg wiencowa; ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista
receptora angiotensynowego; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; PCl — przez-

skdérna interwencja wiencowa
2Dane u chorych na cukrzyce
bJezeli nietolerancja, rozwazy¢ klopidogrel

lek pierwszego rzutu w celu kontroli czestotliwosci rytmu
serca i objawéw klinicznych. Jezeli nie uzyskano kontroli
objawéw, wskazane jest, aby zamieni¢ jeden z wybranych
lekéw na drugi (beta-adrenolityk na antagoniste wapnia
lub antagoniste wapnia na beta-adrenolityk) albo potaczy¢
beta-adrenolityk z antagonista wapnia z grupy pochodnych
dihydropirydyny. Nie zaleca sie faczenia antagonisty wapnia
zwalniajacego czynnos¢ serca z beta-adrenolitykiem. Inne
leki przeciwdtawicowe moga by¢ stosowane w ramach
terapii drugiego rzutu, jezeli objawy nie sa dostatecznie
kontrolowane. U wybranych pacjentéw, kt6rzy nie toleruja
zaréwno beta-adrenolitykéw, jak i antagonistow wapnia lub
istnieja u nich przeciwwskazania do przyjmowania lekéw
z obu tych klas, leki drugiego rzutu moga by¢ stosowane
w ramach terapii pierwszego rzutu. Optymalnym sposobem
prewencji incydentéw jest stosowanie lekow przeciwptyt-
kowych i statyn. U wybranych pacjentéw mozna rozwazac
podawanie inhibitoréw ACE lub ARB.

7.5. LECZENIE SZCZEGOLNYCH POSTACI
STABILNEJ CHOROBY WIENCOWE]
7.5.1. Dlawica mikronaczyniowa
U wszystkich pacjentéw z dtawica mikronaczyniowa
nalezy dazy¢ do uzyskania optymalnej kontroli czynnikéw

ryzyka wieficowego. Leczenie objawowe ma charakter
empiryczny ze wzgledu na ograniczong wiedze na temat
przyczyn objawéw klinicznych. Ponadto rezultatéw do-
stepnych préb klinicznych dotyczacych leczenia tego stanu
nie mozna uzna¢ za rozstrzygajace ze wzgledu na réznice
doboru pacjentéw, mata liczebnos¢ badanych grup, wady
protokotéw badan i niewykazanie klinicznej poprawy cho-
roby mikronaczyniowe;.

Pierwszym krokiem w leczeniu zachowawczym jest
zastosowanie tradycyjnych lekéw przeciwniedokrwiennych
[52]. W terapii napadéw dfawicy mozna wykorzystywac
krotko dziafajace azotany, ale czesto sa one tylko czescio-
wo skuteczne. Beta-adrenolityki wydajg sie racjonalnym
wyborem, poniewaz dominujacym objawem jest dtawica
wysitkowa. W kilku badaniach rzeczywiscie stwierdzono, ze
zmniejszaja one objawy i powinny stanowi¢ pierwszy wybor
w leczeniu, zwlaszcza u pacjentdéw z cechami zwiekszonej
aktywnosci adrenergicznej (np. duza czestotliwos¢ rytmu ser-
ca w spoczynku lub podczas wysitku o matej intensywnosci).

Wyniki stosowania antagonistow wapnia i dfugo dzia-
tajacych azotanéw w prébach klinicznych sa zmienne i leki
te sg bardziej pomocne, kiedy podaje sie je w potaczeniu
z beta-adrenolitykami w przypadku niewystarczajacej
kontroli objawéw. Antagonisci wapnia moga by¢ jednak
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lekami pierwszego rzutu u pacjentéw z istotng zmiennoscia
progu dtawicy wysitkowej [367]. U chorych z objawami
utrzymujacymi sie mimo optymalnej farmakoterapii prze-
ciwniedokrwiennej proponuje sie stosowanie kilku innych
lekéw. Inhibitory ACE (oraz by¢ moze ARB) moga poprawiac
czynnos$¢ naczyn mikrokrazenia poprzez przeciwdziafanie
naczynioskurczowemu wptywowi angiotensyny Il. W matych
prébach klinicznych stwierdzono ich korzystny wptyw na
objawy kliniczne oraz tolerancje wysitku fizycznego i leki
te moga by¢ pomocne, zwlaszcza u pacjentéw z nadci-
$nieniem tetniczym lub cukrzyca. Antagonisci receptorow
alfa-adrenergicznych moga zmniejsza¢ skurcz naczyn za-
lezny od aktywnosci adrenergicznej i mozna je rozwazac
w indywidualnych przypadkach, chociaz korzysci kliniczne
zwykle sg rozczarowujace. Poprawe wydolnosci fizycznej
zaobserwowano w matej prébie klinicznej z uzyciem
nikorandilu [368]. Zmniejszenie objawéw dtawicowych,
prawdopodobnie zalezne gféwnie od poprawy czynnosci
srédbtonka, opisywano podczas leczenia statynami i stoso-
wania estrogenowej terapii zastepczej [369, 370]. Pacjentom
z dtawica oporna na rézne potaczenia wyzej wymienionych
lekéw mozna zaproponowac inne sposoby leczenia. Do
terapii przeciwniedokrwiennej mozna dotacza¢ pochodne
ksantyny (aminofilina, bamifilina), ktére zmniejszaja dta-
wice poprzez blokowanie receptora adenozyny, bedacej
waznym mediatorem bélu w niedokrwieniu serca (patrz
tab. 29). U niektérych oséb z dtawica mikronaczyniowa
stwierdzono dobre wyniki stosowania nowych lekéw prze-
ciwniedokrwiennych, takich jak ranolazyna lub iwabradyna.
W przypadku dfawicy opornej na leczenie mozna wreszcie
rozwaza¢ dodatkowe interwencje (patrz czes¢ 9.8).

U pacjentéw z dlawica mikronaczyniowa podatnos¢
objawéw na terapie zachowawcza jest niezwykle zmienna
i w celu uzyskania zadowalajacej kontroli objawéw koniecz-
ne jest eksperymentowanie z r6znymi kombinacjami lekéw.

7.5.2. Dlawica naczynioskurczowa

U wszystkich pacjentéw z dfawica naczynioskurczowa
nalezy dazy¢ do uzyskania optymalnej kontroli czynni-
kow ryzyka wieficowego, zwlaszcza poprzez zaprzestanie
palenia tytoniu i stosowanie ASA. Trzeba systematycznie
poszukiwac przyczyn zwiazanych z lekami (np. kokaina
lub amfetamina), a przypadku ich stwierdzenia zastosowac
odpowiednia terapie. Przewlekte leczenie zapobiegajace
dfawicy naczynioskurczowej opiera sie gtéwnie na przyjmo-
waniu antagonistéw wapnia [376]. Srednie dawki tych lekéw
(240-360 mg/d. werapamilu lub diltiazemu, 40-60 mg/d.
nifedipiny) zwykle zapobiegaja skurczowi tetnic wieficowych
u ok. 90% pacjentéw. U niektérych os6b w celu zwieksze-
nia skutecznosci leczenia mozna dotacza¢ dtugo dziatajace
azotany, ktére powinny by¢ dawkowane w taki sposéb, aby
czas ich dziatania obejmowat te pore dnia, podczas ktorej
najczesciej wystepuja incydenty niedokrwienne. Nalezy

Tabela 29. Leczenie pacjentéw z dtawicg mikronaczyniowg

Pismien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo
Zaleca sie, aby wszyscy pacjenci
otrzymywali leki stosowane

w prewencji wtornej, w tym ASA
i statyne

W ramach leczenia pierwszego B [372]

rzutu zaleca sie beta-adrenolityki

Antagonistdw wapnia zaleca sie, B [367]
jezeli beta-adrenolityki nie po-

zwalaja na uzyskanie wystarczaja-
cych korzysci objawowych lub nie

sg tolerowane

U pacjentéw z objawami oporny- Ib B [368]
mi na leczenie mozna rozwazac

inhibitory ACE lub nikorandil

U pacjentéw z objawami Ib B

[373-
opornymi na wyzej wymienione -375]
leki mozna rozwaza¢ pochodne
ksantyny lub metody niefarma-

kologiczne, takie jak techniki

neurostymulacji

ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ASA — kwas acetylosalicylowy
*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

unika¢ beta-adrenolitykéw, poniewaz moga one sprzyja¢
skurczowi naczyh w sytuacji, w ktérej skurcz naczyn zalez-
ny od aktywacji receptoréw alfa-adrenergicznych nie jest
réwnowazony przez rozkurcz naczyi zalezny od stymulacji
receptoréw beta-adrenergicznych.

W ok. 10% przypadkéw skurcz tetnic wiericowych jest
oporny na standardowe leczenie naczyniorozkurczowe,
chociaz u wiekszosci pacjentéw oporno$¢ na terapie jest
zwykle ograniczona do krétkich okreséw. Bardzo duze
dawki antagonistow wapnia i azotanéw zwykle zapobiegaja
incydentom przemijajacego niedokrwienia w ciagu tego
krytycznego czasu. U wyjatkowych pacjentéw, u ktérych
nawet takie leczenie jest niewystarczajace, pomocne moze
by¢ dotaczenie lekéw antyadrenergicznych, takich jak gu-
anetydyna lub klonidyna [377]. Opisywano réwniez leczenie
polegajace na PCl z implantacjg stentu w miejscu skurczu
(nawet w przypadku braku istotnego zwezenia) [378], a tak-
ze chemiczna lub chirurgiczng sympatektomie [379], ale
nie zaleca sie takiego postepowania. Ze wzgledu na duza
czestos¢ wystepowania incydentéw niemego niedokrwienia
oraz mozliwe zaburzenia rytmu serca w celu weryfikagji
skutecznosci terapii mozna wykorzystywac 24-godzinne
ambulatoryjne monitorowanie EKG.

Implantacja automatycznego kardiowertera-defibryla-
tora lub stymulatora jest wskazana u pacjentéw z zagraza-
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jacymi zyciu incydentami odpowiednio tachy- lub brady-
arytmii zwigzanej z niedokrwieniem, kiedy skurcz tetnic
wieficowych stabo lub niepewnie reaguje na zastosowane
leczenie zachowawcze.

8. Rewaskularyzacja

8.1. PRZEZSKORNA INTERWENCJA WIENCOWA
Postep w zakresie technik inwazyjnych, sprzetu, stentéw
i leczenia uzupetniajacego spowodowat, ze PCl staly sie ru-
tynowymi i bezpiecznymi zabiegami u pacjentow ze stabilng
CAD oraz odpowiednig anatomia zmian w tetnicach wiefico-
wych. Ryzyko zgonu zwiazane z tymi zabiegami w stabilnej
CAD jest mniejsze niz 0,5% [380-382]. Skutecznos¢ PCI
u 0s6b ze stabilng CAD w poréwnaniu z leczeniem zacho-
wawczym i CABG byfa przedmiotem szczegétowej oceny.

8.1.1. Rodzaj stentu i podwdjne
leczenie przeciwplytkowe

Stosowanie niepowlekanych stentéw metalowych (BMS)
wigze sie z 20-30-procentowa czestoscig wystepowania an-
giograficznej restenozy w ciagu 6-9 miesiecy po implantacji.
Wprowadzenie stentéw uwalniajacych lek (DES) spowodo-
walo zmniejszenie czestosci wystepowania angiograficznej
restenozy i wykonywania ponownych zabiegéw rewasku-
laryzacyjnych w zwiazku z niedokrwieniem. W przypadku
DES pierwszej generacji korzys¢ te wykazano wielokrotnie
mimo nieco wiekszej czestosci wystepowania péznej
i bardzo péznej zakrzepicy w stencie [383], kt6ra wiaze sie
z op6znionym pokrywaniem sie stentu $rédbtonkiem, co
wymaga stosowania podwdjnego leczenia przeciwptytko-
wego przez diuzszy czas w celu zapobiegania zakrzepicy
w stencie. Stenty pierwszej generacji uwalniajace sirolimus
lub paklitaksel poddano wszechstronnej ocenie w bezpo-
$rednich poréwnawczych randomizowanych, kontrolowa-
nych prébach klinicznych. Lepsze wyniki angiograficzne
uzyskano w przypadku stentéw uwalniajacych sirolimus, co
prowadzifo tez do istotnych r6znic pod wzgledem czestosci
ponownych zabiegdw rewaskularyzacyjnych [384]. Najnow-
sze DES, zwane tez stentami drugiej generacji (z ciefiszymi
rozp6rkami, zbudowane z ulegajacych biodegradacji lub
bardziej zgodnych biologicznie polimeréw), pozwolity
na uzyskanie lepszych klinicznych wynikéw leczenia pod
wzgledem zaréwno jego skutecznosci, jak i bezpieczenstwa
w poréwnaniu z DES pierwszej generacji [385]. Stosowanie
DES drugiej generacji — zwtaszcza tych, ktére zostaty zbada-
ne w prébach klinicznych obejmujacych nieselekcjonowane
grupy pacjentéw i poréwnane z innymi DES, dla ktérych
wykazano korzystne wyniki leczenia — jest wiec zalecanym
sposobem postepowania u 0séb ze stabilng CAD, u ktérych
nie ma przeciwwskazar do stosowania podwéjnego leczenia
przeciwptytkowego (patrz tab. 30).

W niedawno przeprowadzonej metaanalizie potwier-
dzono, ze wczesniejsze leczenie klopidogrelem u stabilnych
pacjentéw poddawanych planowej PCI nie zmniejsza umie-
ralnosci ani czestoéci wystepowania powaznych niepoza-
danych incydentéw sercowych w poréwnaniu z podaniem
klopidogrelu dopiero w pracowni cewnikowania serca
[386]. Na podstawie wynikéw kilku randomizowanych préb
klinicznych i tej metaanalizy — natomiast wbrew powszech-
nie rozpowszechnionej praktyce — u 0séb ze stabilng CAD
poddawanych koronarografii z mozliwoscia wykonania PCl
ad hoc (rewaskularyzacja podczas tego samego zabiegu) nie
nalezy rozpoczynac terapii klopidogrelem, zanim nie zosta-
nie poznana anatomia zmian w tetnicach wieficowych [249,
386-388]. Ryzyko krwawienia w zwigzku z rutynowym po-
dwdéjnym leczeniem przeciwptytkowym stosowanym przed
cewnikowaniem serca u pacjentéw, ktérzy nie wymagaja
stentowania (bez istotnych zwezei w tetnicach wieficowych
lub CAD wymagajaca CABG), nie jest zréwnowazone przez
dajaca sie wykry¢ korzy$¢ w postaci mniejszej czestosci
wystepowania incydentéw niedokrwiennych u pacjentéw
poddawanych PCl. Mimo znacznej przewagi wykazanej
u pacjentéw z ACS, zwlaszcza u chorych na cukrzyce, nie
mozna zaleca¢ stosowania prasugrelu lub tikagreloru u oséb
ze stabilng CAD poddawanych planowej PCl, poniewaz
nie przeprowadzono odpowiednich randomizowanych
préb klinicznych. Stosowanie tych lekéw poza zarejestro-
wanymi wskazaniami (off-label) jest jednak czesta praktyka
u niektérych pacjentéw z grupy duzego ryzyka, zwtaszcza
w przypadkach udokumentowanej zakrzepicy w stencie.
Przedwczesne przerwanie leczenia przeciwptytkowego po
stentowaniu jest waznym czynnikiem ryzyka zakrzepicy
w stencie i nalezy tego unikac [389, 390].

W niniejszych wytycznych zaleca sie, aby po implan-
tacji DES pierwszej generacji stosowa¢ podwdjne leczenie
przeciwptytkowe przez 6-12 miesiecy [172]. Wykorzystanie
DES nowej generacji wiaze si¢ z mniejsza czestoécig wy-
stepowania zakrzepicy w stencie [391, 392], a najnowsze
dane z rejestrow i randomizowanych, kontrolowanych préb
klinicznych pozwalaja sadzi¢, ze u pacjentéw ze stabilng CAD
wystarczajacy moze by¢ krétszy czas podwdjnego leczenia
przeciwptytkowego [393-396]. Biorac pod uwage stosunek
korzysci do ryzyka w zwigzku z podwéjnym leczeniem prze-
ciwptytkowym prowadzonym diuzej niz przez 6 miesiecy
— i w oczekiwaniu na nowe informacje z trwajacych badan,
w ktérych ocenia sie r6zne okresy trwania takiej terapii, w tym
réwniez leczenie diuzsze niz przez rok— rekomendujemy za
obecnym zaleceniem ESC, aby stosowa¢ podwdjne leczenie
przeciwptytkowe przez 6-12 miesiecy u oséb ze stabilng
CAD poddawanych PCl z uzyciem DES najnowszej generagji
(patrz dalsze informacje i zalecenia w czesci 9.5) [172]. Sto-
sowanie krétszego czasu terapii (1-3 miesigce) jest rozsadne
u pacjentéw z duzym ryzykiem krwawienia, wymagajacych
operadji, ktérej nie mozna odtozy¢, a takze otrzymujacych
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Tabela 30. Stentowanie i leczenie przeciwptytkowe w okresie okotozabiegowym u pacjentéw ze stabilng chorobg wiericowa

Zalecenia

PiSmien-
Klasa? | Poziom®

nictwo

Zaleca sie stosowanie DES u pacjentdw ze stabilng CAD poddawanych stentowaniu, jezeli nie ma prze-

ciwwskazan do dtugotrwatego podwdjnego leczenia przeciwptytkowego

Zaleca sie stosowanie ASA u pacjentéw poddawanych planowemu stentowaniu

Zaleca sie stosowanie klopidogrelu u pacjentéw poddawanych planowemu stentowaniu

Stosowanie prasugrelu lub tikagreloru nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z zakrzepicg w stencie, do ktérej lla C -
doszto podczas nieprzerwanego leczenia klopidogrelem

Stosowanie antagonistow receptora glikoproteinowego Ilb/llla nalezy rozwazac jedynie jako leczenie lla C [172]
ratunkowe (bailout)

Badania czynnosci ptytek lub badania genetyczne mozna rozwazac w okreslonych przypadkach, w tym Ilb C -
sytuacjach zwigzanych z duzym ryzykiem (np. wczesniejsza zakrzepica w stencie, problemy z przestrzega-

niem zalecen terapeutycznych przez pacjenta, podejrzenie opornosci na leczenie przeciwptytkowe, duze

ryzyko krwawienia), jezeli wyniki tych badan moga zmienic strategie leczenia

Stosowanie prasugrelu lub tikagreloru u pacjentéw poddawanych planowemu stentowaniu mozna IIb C -
rozwazac w okreslonych przypadkach zwigzanych z duzym ryzykiem (np. stentowanie pnia lewej tetnicy

wiencowej, duze ryzyko zakrzepicy w stencie, cukrzyca)

Nie zaleca sie wczesniejszego podawania klopidogrelu (kiedy anatomia zmian w tetnicach wiencowych 1l [249,
nie jest znana) 386-388]
Nie zaleca sie wykonywania rutynowych badan czynnosci ptytek w celu modyfikacji leczenia przeciwptyt- 1l (347, 398]
kowego (klopidogrel i ASA) przed planowanym stentowaniem lub po nim

Nie zaleca sie stosowania prasugrelu lub tikagreloru u pacjentéw poddawanych planowemu stentowaniu Il C -
w sytuacjach zwigzanych z matym ryzykiem

ASA — kwas acetylosalicylowy; CAD — choroba wienicowa; DES — stent uwalniajacy lek

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

jednoczesnie leki przeciwzakrzepowe, poniewaz istotng
korzys¢ z taczenia takiej terapii z podawaniem klopidogrelu
wykazano tylko w jednej matej probie klinicznej — badaniu
What is the Optimal Antiplatelet and Anticoagulant Therapy
in Patients with Oral Anticoagulation and Coronary Stenting
(WOEST) [397].

8.1.2. Wewngtrzwienicowa ocena ciezkosci
zwezenia (czgstkowa rezerwa przeplywu,
ultrasonografia wewngqtrznaczyniowa,
optyczna koherentna tomografia)

(patrz dodatek internetowy)

Kiedy nieinwazyjne badanie obciazeniowe jest prze-
ciwwskazane, niediagnostyczne lub niedostepne, pomiar
FFR podczas wlewu adenozyny jest szczegblnie pomocny
w celu identyfikacji hemodynamicznie albo czynnoscio-
wo istotnego zwezenia, ktére wywotuje niedokrwienie,
a wiec uzasadnia rewaskularyzacje (patrz tab. 31). Badania
przeprowadzone w epoce stosowania BMS wykazaly, ze
u pacjentéw z FFR > 0,80 leczenie zachowawcze wiaze
sie z lepszymi wynikami terapii niz natychmiastowa rewa-
skularyzacja [110, 172, 399]. Dlatego tez u pacjenta ze
zwezeniem z FFR > 0,80 (dwa pomiary lub w trakcie wlewu
adenozyny) nie nalezy wykonywac rewaskularyzacji. W nie-

dawno przeprowadzonym badaniu Fractional Flow Reserve
versus Angiography for Multivessel Evaluation 2 (FAME 2)
potwierdzono, ze pacjenci ze stabilng CAD i zwezenia-
mi z FFR =< 0,80 odnosza korzysci z rewaskularyzacji za
pomoca PCl w potaczeniu z OMT, a korzys$¢ ta wynikata
wylacznie ze zmniejszenia potrzeby pilnych rewaskularyzacji
(z tego powodu badanie zostato przedwczesnie przerwane
przez komitet monitorowania danych i bezpieczernstwa).
U pacjentéw bez niedokrwienia wyniki samego leczenia
zachowawczego byty doskonate [400]. Mimo Ze to badanie
miafo istotne ograniczenia (otwarty charakter préby klinicz-
nej mogt wptywac na decyzje o ,pilnej” rewaskularyzacji;
oceniano populacje matego ryzyka), pomiary FFR moga
dostarcza¢ wskazéwek na temat potrzeby PCl w klinicznie
efektywny sposéb.

Mimo Ze FFR na ogéf jest nie przydatna w przypadku
bardzo ciasnych zwezef (angiograficznie > 90%), w ktérych
FFR niemal zawsze wynosi < 0,80, w wielu niejasnych sy-
tuacjach klinicznych parametr ten moze utatwia¢ decyzje,
czy wykonywa¢ rewaskularyzacje. Jednym z takich stanéw
jest ,choroba wielonaczyniowa”, ktéra wystepuje w bardzo
niejednorodnej populacji. U takich pacjentéw pomiar FFR
moze spowodowac zmiane strategii rewaskularyzacji (PCl lub
CABQ), a takze jej zakres w zaleznosci od wynikéw oceny
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Tabela 31. Wykorzystanie pomiaréw FFR, IVUS i OCT w stabilnej
chorobie wiencowej

P PiSmien-
oziom
nictwo

(399,
401, 405]

Zalecenia Klasa?

Zaleca sie pomiary FFR w celu | A

wykrywania hemodynamicznie
istotnych zwezen tetnic wien-
cowych, kiedy dane na temat

niedokrwienia nie sg dostepne

Zaleca sie rewaskularyza-

cje w przypadku zwezen

z FFR < 0,80 u pacjentéw

z objawami dfawicowymi lub
dodatnim wynikiem badania
obcigzeniowego

Mozna rozwazy¢ wykorzystanie IIb B (404,
IVUS lub OCT do oceny cha- 406]
rakterystyki zmian w tetnicach

wiencowych

Mozna rozwazy¢ wykorzystanie Ilb B (288,
IVUS lub OCT w celu poprawy 404]
efektu stentowania

Nie zaleca sie rewaskularyzacji I B (399,
w przypadku angiograficznie 405]
posrednich zwezen niewywo-

tujgcych niedokrwienia lub bez

FFR < 0,80

FFR — czastkowa rezerwa przeptywu; IVUS — ultrasonografia wewnatrzna-
czyniowa; OCT — optyczna koherentna tomografia

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

czynnosciowej istotnosci zwezer w krytycznie zwezonych
tetnicach. Inna szczeg6lna sytuacja, jezeli chodzi o rewa-
skularyzacje, jest zwezenie pnia lewej tetnicy wiericowej,
poniewaz zwezenie w tym miejscu ma duze znaczenie
prognostyczne i czesto przesadza o wyborze sposobu le-
czenia. W niedawno przeprowadzonym jednoosrodkowym
badaniu wykazano, ze koronarografia nie zawsze pozwala
wiarygodnie okresli¢ ciezko$¢ zwezenia pnia lewej tetnicy
wieficowej, a odroczenie rewaskularyzacji w przypadku
FFR > 0,80 moze by¢ bezpieczna strategia [401].

Inna sytuacja, w ktérej pomiar FFR moze by¢ uzyteczny,
jest ocena u chorych po ACS. Kiedy zmiana odpowiedzialna
za niedokrwienie zostanie poddana leczeniu, pacjenta moz-
na traktowac jako chorego ze stabilng lub tez ustabilizowana
CAD. Wykonanie nieinwazyjnego badania/obrazowania
obciazeniowego bezposrednio po ostrej fazie moze by¢
niemozliwe, przeciwwskazane lub ryzykowne. Zwezenia
inne niz odpowiedzialne za niedokrwienie u pacjentéw po
niedawnym ACS mozna ocenia¢ na podstawie pomiaréw
FFR albo podczas tego samego zabiegu badz w trakcie ko-
lejnego zabiegu wykonanego w drugim etapie [399, 402].

Zastosowanie ultrasonografii wewnatrznaczyniowej
(IVUS) byto doktadnie oceniane w stabilnej CAD w przypad-
ku wielu réznych typéw zmian (patrz tab. 31). W przeciwien-
stwie do FFR, IVUS jest metoda obrazowania i nie pozwala
na ocene czynnosciowej istotnosci zwezenia. Wykazano, ze
uprzednio akceptowane progowe wartoéci pola powierzchni
przekroju poprzecznego $wiatta naczynia, wynoszace 3,5 lub
4,0 mm? dla zweze w nasierdziowych odcinkach duzych
tetnic wiedicowych oraz 6,0 mm? dla zwezenia pnia lewej
tetnicy wiencowej [403], sa niemiarodajne i stabo koreluja
z pomiarami FFR, a nieco lepsze wyniki uzyskano, kiedy bez-
wzgledne pomiary za pomoca IVUS koryguije sie wzgledem
referencyjnej wielkosci naczynia. Kiedy ustalono wskazania
do leczenia, ale potrzebnych jest wiecej informaciji, IVUS jest
o wiele lepsza metoda niz pomiary FFR, poniewaz umozliwia
ocene anatomicznej charakterystyki zmian pod wzgledem
wielkoci naczynia i budowy blaszek miazdzycowych, a tak-
Ze ocene rozprezenia stentu i przylegania jego rozpérek.
Ostatnio opracowano cewniki do optycznej koherentnej
tomografii (OCT) jako nowego narzedzia obrazowania
wewnatrzwieficowego o lepszej rozdzielczosci (< 10 um),
umozliwiajacego szczegbtowa ocene powierzchownych ele-
mentdw, w tym pomiary grubosci otoczki widknistej blaszek
lipidowych [404]. Przydatno$¢ OCT u pacjentéw ze stabilng
CAD i niestabilnymi blaszkami miazdzycowymi nie zostata
dobrze wykazana [404] i niewatpliwie nie zaleca sie leczenia
czynnosciowo niekrytycznych zmian tylko na podstawie
stwierdzenia obecnosci elementéw niestabilnosci. Utatwio-
na technika rejestracji obrazéw umozliwia optymalizacje
rozprezenia i przylegania stentu, a takze dtugoterminowa
ocene gojenia sie po implantacji stentu [404].

8.2. POMOSTOWANIE TETNIC WIENCOWYCH
8.2.1. Pomosty tetnicze vs. pomosty zylne

Przez ostatnie 25 lat gtéwna technika CABG byto wy-
konywanie pomostéw z tetnicy piersiowej wewnetrznej
(IMA) do galezi przedniej zstepujacej, uzupetnione w razie
potrzeby o dodatkowe pomosty zylne. Bylo to nastep-
stwem przetomowej publikacji autoréw z Cleveland Clinic
w 1986 r., w ktérej wykazano, ze wykonywanie pomostow
z IMA do gafezi przedniej zstepujacej zwieksza przezy-
walnos¢ i zmniejsza czesto$¢ wystepowania MI, nawrotéw
dtawicy i potrzeby powtérnej rewaskularyzacji w trakcie
dalszej obserwacji [407].

Od tamtego czasu w kilku badaniach angiograficznych
potwierdzono lepsza drozno$¢ pomostéw z obu IMA w po-
réwnaniu z pomostami zylnymi zaréwno wczesnie, jak i péz-
no po CABG [408, 409]. Co szczegdlnie wazne, wydaje sie,
ze ta lepsza drozno$¢ pomostéw wiaze sie rbwniez z poprawa
przezywalnosci. W przegladzie systematycznym z 2001 r.,
w ktérym poréwnano pomosty z jednej lub obu IMA, stwier-
dzono istotnie lepsza przezywalnos¢ w przypadku pomostow
z obu IMA (wzgledny hazard zgonu 0,81) [410]. Na podstawie
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wynikéw niedawno przeprowadzonych badar stwierdzono,
Ze ta poprawa przezywalnosci w przypadku pomostow z obu
IMA obejmuje réwniez druga i trzecig dekade obserwacji
[411, 412], zwtaszcza u chorych na cukrzyce [169].

Weczesdniejsze obawy, ze wykonywanie pomostéw z obu
IMA moze prowadzi¢ do wzrostu umieralnosci i/lub cho-
robowosci we wczesnym okresie pooperacyjnym, zostaty
rozwiane przez wyniki badania Arterial Revascularization
Trial (ART), jednej z najwiekszych préb klinicznych prze-
prowadzonych w kardiochirurgii, w kt6rej 3102 pacjentéw
przypisywano do wykonywania pomostéw z jednej lub obu
IMA, w razie potrzeby z dodatkowymi pomostami [413].
Mimo ze gtéwnym parametrem ocenianym w tej prébie
klinicznej jest przezywalnos¢ 10-letnia, na podstawie po-
$redniej analizy bezpieczeristwa po roku wykazano podobna
$miertelnos¢ w obu grupach, wynoszaca ok. 2%, bez r6z-
nicy czestosci wystepowania Ml, zgonéw i udaréw moézgu,
ale z nieco wieksza czestoscia rekonstrukeji rany mostka
w grupie pomostéw z obu IMA (1,9% vs. 0,6%) [413]. Te
dane sg obecnie analizowane w celu okreslenia gtéwnych
czynnikéw zaleznych od pacjenta i zabiegu operacyjnego,
ktére sprzyjaja rozchodzeniu sie rany mostka.

Proponowano réwniez, aby jako drugi pomost tetniczy
zamiast drugiej IMA wykorzystywac tetnice promieniowa.
W 2 randomizowanych prébach klinicznych droznos¢
pomostéw z tetnicy promieniowej po roku opisano jako
Jlepsza” lub ,réwnowazna” w poréwnaniu z pomostami
zylnymi [414, 415]. W dodatkowej matej randomizowanej
probie klinicznej droznos¢ pomostéw z tetnicy promienio-
wej w 5-letniej obserwacji byta istotnie lepsza niz droznoé¢
pomostéw zylnych wszczepianych do gatezi okalajacej lewej
tetnicy wieficowej [416, 417].

Mimo angiograficznych i klinicznych dowodéw poten-
cjalnej przewagi pomostéw tetniczych rzeczywisto$¢ jest jed-
nak taka, ze ogromna wiekszo$¢ pomostéw — z wyjatkiem
pomostéw z IMA do gatezi przedniej zstepujacej — stanowia
pomosty z zyty odpiszczelowej. Najlepsze obecnie dostepne
dowody wskazuja na to, ze drozno$¢ pomostéw z zyty od-
piszczelowej jest nieco mniejsza w przypadku operacji wy-
konywanych bez uzycia krazenia pozaustrojowego, a takze
pomostéw pobieranych technikami endoskopowymi, a nie
otwartymi [418, 419].

8.2.2. Operacje z uzyciem lub bez krqzenia
pozaustrojowego (patrz dodatek internetowy)
Operacje bez uzycia krazenia pozaustrojowego zapropo-
nowano po raz pierwszy niemal 30 lat temu [420]. W licznych
randomizowanych prébach klinicznych i metaanalizach nie
wykazano istotnego korzystnego wptywu na $miertelno$¢ [421,
422], ale stwierdzono zmniejszenie czestosci udaréw mézgu,
przetoczen krwi i ponownych operacji z powodu krwawier
w okresie okotooperacyjnym oraz powiktai pooperacyjnych,
by¢ moze kosztem wiekszej czestosci ponownych rewaskula-

ryzacji w przypadku CABG bez uzycia krazenia pozaustrojo-
wego. W 2 najwiekszych randomizowanych prébach klinicz-
nych — Veterans Affairs Randomized On/Off Bypass (ROOBY)
(n = 2203) [419] i Coronary Artery Bypass Grafting Off or On
Pump Revascularization Study (CORONARY) (n = 4752) [421],
nie stwierdzono réznicy w czestosci wystepowania gléwnego
zfozonego punktu koricowego po 30 dniach. W badaniu
ROOBY zanotowano gorsze wyniki po roku w grupie leczonej
bez uzycia krazenia pozaustrojowego (czesto$¢ wystepowania
zfozonego punktu koficowego, obejmujacego zgony i powi-
ktania, 9,9% vs. 7,4%), natomiast wyniki badania CORONARY
nie zostaly ogtoszone do momentu przygotowania niniejszych
wytycznych. W przeciwiefistwie do randomizowanych préb
klinicznych, w kilku duzych rejestrach z doborem pacjentéw
z wykorzystaniem skali sktonnosci [423-425], ktére na ogot
obejmuja pacjentéw z grupy wiekszego ryzyka, stwierdzono
zmniejszenie $miertelnosci wéréd oséb poddawanych CABG
bez uzycia krazenia pozaustrojowego, chociaz operacje bez
uzycia krazenia pozaustrojowego sa wcigz wykonywane
w mniejszosci osrodkdw.

8.3. REWASKULARYZACJA

A LECZENIE ZACHOWAWCZE
8.3.1. Ogdlne zasady rewaskularyzacji
(patrz dodatek internetowy)

Decyzja o przeprowadzeniu rewaskularyzacji u pacjen-
ta powinna zaleze¢ od obecnosci istotnych zwezen tetnic
wieficowych, rozlegtosci obszaru niedokrwienia zwiazanego
z tymi zwezeniami, a takze przewidywanych korzysci do-
tyczacych poprawy rokowania i/lub objawéw klinicznych
(ryc. 5). Oczekiwane korzysci z rewaskularyzacji zaleza od
wielu czynnikéw klinicznych, anatomicznych, technicznych
i Srodowiskowych (tab. 32, ryc. 5). Ogromna liczba mozli-
wych kombinagji tych czynnikéw powoduje, ze trudno jest
sformufowac definitywne zalecenia odnoszace sie do kazdej
sytuacji. Dlatego tez u konkretnego pacjenta w konkretnym
szpitalu nalezy dokonywac¢ indywidualnej oceny klinicznej,
opartej jednak raczej nie na indywidualnych decyzjach,
ale wspdlnej opinii zespotu sktadajacego sie z kardiologa
klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga (Heart
Team), chociaz to réwniez musi by¢ indywidualizowane,
poniewaz u wielu pacjentéw preferowane podejscie jest
czesto dos¢ jednoznaczne.

Kiedy jest to technicznie wykonalne, poziom ryzyka jest
dopuszczalny, a przewidywana dfugo$¢ zycia odpowiednio
duza, rewaskularyzacja jest wskazana w przewlektej dtawicy
opornej na OMT. Mozna ja réwniez rozwazac jako leczenie
pierwszego rzutu w sytuacjach oméwionych ponizej.

8.3.1.1. Po zawale serca

W badaniu Swiss Interventional Studly on Silent Ischemia
Type Il (SWISSI 1I), w ktérym uczestniczyto 201 oséb po
niedawno przebytym MI z uniesieniem lub bez uniesienia
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Rewaskularyzacja mozliwa® |

Czynniki
anatomiczne

Czynniki
kliniczne

Czynniki

Choroba jednonaczyniowa, choroba wielonaczyniowa,
zwezenie pnia lewej tetnicy wiericowej, ostatnie drozne
naczynie, przewlekte catkowite zamknigcie, zwezenie

w proksymalnym odcinku GPZ, wynik w skali SYNTAX
Wiek, pteé, cukrzyca, choroby wspdtistniejace, zespot
kruchosci (frailty), czynno$¢ lewej komory, tolerancja lekéw,
kliniczne skale ryzyka

Niepeina/petna rewaskularyzacja, stan po CABG, stan po PCl,

Istotna CAD + niedokrwienie (> 10% mie$nia sercowego) + OMT

Niepowodzenie leczenia

4

| Rewaskularyzacja niemozliwa®

Dfawica oporna na leczenie®

Leczenie za pomocg komérek macierzystych?

techniczne

znaczna kreto$¢ naczyr/zwapnienia
Czynniki
lokalne

dostepno$¢, lista oczekujacych

Zabieg hybrydowy

Liczba/jakos¢ zabiegéw wykonywanych w osrodku/przez
danego operatora, preferencja pacjenta, lokalne koszty,

Stymulacja rdzenia kregowego?
Kontrapulsacja zewnetrzna?
Leczenie zespotu przewlektego bélu?
Farmakoterapia?

Rycina 5. Ogdlna strategia interwencji u pacjentéw ze stabilng chorobg wiencowa i wykazanym niedokrwieniem; CABG — pomostowanie
tetnic wiencowych; CAD — choroba wieficowa; GPZ — gataz przednia zstepujaca; OMT — optymalne leczenie zachowawcze; PCl — przez-
skérna interwencja wiencowa; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and xardiac surgery
3Wskazania do rewaskularyzacji w celu poprawy rokowania lub zmniejszenia objawéw klinicznych (patrz tab. 32)

®Z powodu charakterystyki anatomicznej lub stanu klinicznego
“Patrz czes¢ 9

odcinka ST, oceniono, czy rewaskularyzacja za pomocg PCI
byta lepsza niz farmakoterapia u stabilnych pacjentéw z nie-
mym niedokrwieniem mie$nia sercowego (patrz opis nizej).

W trakcie dtugiej, 10-letniej obserwacji w grupie PCI
stwierdzono istotnie lepsze wyniki pod wzgledem wyste-
powania gtéwnego punktu koficowego, obejmujacego
przezycie bez zgonu sercowego, bez MI niezakoriczonego
zgonem i bez potrzeby rewaskularyzacji.

Leczenie za pomoca PCl spowodowato réwniez istot-
na redukcje czestosci wystepowania zgonéw z przyczyn
sercowych, a takze zgonéw z dowolnej przyczyny oraz
MI. W grupie poddanej rewaskularyzacji nastapito réwniez
zmniejszenie obiektywnych cech niedokrwienia [431].

W badaniu Danish Trial in Acute Myocardial Infarction
(DANAMI) poréwnano opézniong strategie inwazyjng (PCl
lub CABQ) z terapia zachowawcza u 503 pacjentéw z indu-
kowanym niedokrwieniem mie$nia sercowego po leczeniu
trombolitycznym z powodu pierwszego MI. Badanie obcia-
Zeniowe przeprowadzano w momencie wypisu ze szpitala,
a u pacjentéw losowo wiaczonych do strategii inwazyjnej
koronarografie wykonywano w ciagu 2 tygodni od badania
obciazeniowego. Z badania wytaczano chorych z niestabilng
dtawica piersiowa.

Dfawice i niedokrwienie w badaniu obciazeniowym
stwierdzono u 25% os6b, tylko dfawice u 16% pacjentéw,

a nieme niedokrwienie u 57% chorych [432]. Po 2,5 roku
obserwadji strategia inwazyjna wiazata sie z mniejsza cze-
stoscig ponownych Ml i rzadszym wystepowaniem dtawicy,
co zanotowano u pacjentéw zaréwno z objawowym, jak
i bezobjawowym niedokrwieniem [433].

Natomiast w badaniu Occluded Artery Trial (OAT) po
zastosowaniu strategii rutynowej PCl po 3-28 dniach od
ostrego MI nie stwierdzono korzysci w zakresie wystepo-
wania zgonéw, ponownych Ml i HF po 4 latach obserwacgji
w grupie bezobjawowych i minimalnie objawowych pa-
cjentéw z niedrozna tetnica odpowiedzialng za Ml [434].
Wynikéw badania OAT nie nalezy jednak odnosi¢ do
wszystkich pacjentéw z Ml z uniesieniem odcinka ST, a je-
dynie do tych bez dfawicy lub z tylko minimalng dfawica,
u ktérych od zamkniecia tetnicy uptynat dtugi czas. Dwa
mniejsze badania— The Open Artery Trial (TOAT) i Desob-
struction Coronaire en Post-Infarctus (DECOPI) — dotyczyty
podobnej populacji stabilnych pacjentéw po Ml z zatam-
kiem Q bez rezydualnego niedokrwienia i z utrzymujacym
sie catkowitym zamknieciem tetnicy zwiazanej z MI. W tych
badaniach nie wykazano zadnych korzysci klinicznych ze
stentowania w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym
[435, 436].

Badania dotyczace rewaskularyzacji po leczeniu
fibrynolitycznym. W starszych prébach klinicznych (kto-
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Tabela 32. Wskazania do rewaskularyzacji u pacjentéw ze stabilng chorobg wiencowa poddanych optymalnej terapii zachowawczej
(zaadaptowano z wytycznych ESC/EACTS z 2010 . [172])

W celu zmniej-

W celu poprawy

. szenia objawow
Wskazanie® . . . Pismien-
rokowania: utrzymujacych sie

ict
w trakcie OMT: nictwo

Zalecenia

[266,
426-428]

Zaleca sie, aby decyzje dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw z niezabezpie-

czonym zwezeniem pnia lewej tetnicy wiencowej, chorobg 2- lub 3-naczyniowsa,
cukrzyca lub chorobami wspdtistniejacymi byty podejmowane przez wielodyscy-

plinarny zespdt specjalistdw (Heart Team)®

Zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej > 50% $rednicy swiatfa naczynia®

Zwezenie w proksymalnym odcinku GPZ > 50% srednicy $wiatta naczynia©

Choroba 2- lub 3-naczyniowa z uposledzong czynnoscig LV/HF

Jedyna pozostata tetnica (zwezenie > 50% srednicy Swiatta naczynia©)

Wykazany duzy obszar niedokrwienia (> 10% mie$nia LV)

rancja OMT

Dowolne istotne zwezenie z ograniczajgcymi objawami — brak efektu/nietole-

Duszno$¢/HF z obszarem niedokrwienia/zywotnosci® zajmujacym > 10% mie-
$nia sercowego zaopatrywanym przez naczynie ze zwezeniem > 50%

[172]

[429, 430]

cy < 10% miesnia sercowego lub z FFR = 0,80

Bez ograniczajacych objawéw podczas OMT i zwezenie innego naczynia niz I
pien lewej tetnicy wiencowej, proksymalny odcinek GPZ lub jedyna pozostata
tetnica, badz zwezenie tetnicy zaopatrujgcej niedokrwiony obszar zajmuja-

1l C [23, 25,

172, 400]

Pismiennictwo odnoszace sie do tych zalece mozna znalez¢ w tabeli 8 oryginalnych wytycznych ESC dotyczgcych rewaskularyzacji miesnia sercowego [172]
b.d. — brak danych; EACTS — Europejskie Stowarzyszenie Kardio- i Torakochirurgéw; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; FFR — czastkowa
rezerwa przeptywu; GPZ — gataz przednia zstepujaca lewej tetnicy wiencowej; HF — niewydolno$¢ serca; LV — lewa komora; MRl — rezonans magnetycz-
ny; OMT — optymalne leczenie zachowawcze; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonow

2U bezobjawowych pacjentéw decyzja zalezy od rozlegtosci niedokrwienia w badaniu obcigzeniowym

"Sktadajacy sie z kardiologa klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga — przyp. ttum.

<Z udokumentowanym niedokrwieniem lub FFR < 0,80 w przypadku zwezen o 50-90% $rednicy $wiatta naczynia w koronarografii

9W ocenie za pomocg badania nieinwazyjnego (SPECT, MRI, echokardiografia obcigzeniowa)

¢Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

re nie zostaly tutaj oméwione) poréwnujacych strategie
inwazyjna i zachowawcza po leczeniu fibrynolitycznym
nie wykazano zadnych réznic w wynikach terapii, ale te
badania przeprowadzono przed wprowadzeniem stentéw
i wspotczesnego leczenia przeciwptytkowego [437-439].
Natomiast w nowszych badaniach randomizowanych,
w ktoérych poréwnywano systematyczng wczesng PCl ze
strategia zachowawcza zalezna od wystepowania niedo-
krwienia, stwierdzono trendy na korzy$¢ wczesnej PCl,
a takze istotna redukcje czestosci wystepowania zgonéw
i Ml w metaanalizie [440, 441].

8.3.1.2. Zaburzenia czynnosci lewej komory
Zasadniczo rzecz biorac, rewaskularyzacja poprawia
przezywalno$¢ u ,ciezej chorych” pacjentéw, zwtaszcza
w przypadku wystepowania dysfunkcji LV [442-447]. Juz od
samego poczatku epoki wykonywania koronarografii byto
dobrze wiadomo, ze jest to jeden z najsilniejszych wskazni-

kéw niekorzystnego rokowania [448]. Kiedy udoskonalono
techniki rewaskularyzacji, dysfunkcja LV stata sie jednym
z gléwnych powodéw — a nie przeciwwskazaniem — do
rewaskularyzacji wieficowej. W kilku starszych badaniach,
w tym ich metaanalizie, uzyskano dane wskazujace na to, ze
CABG poprawia przezywalnos$¢ w poréwnaniu z leczeniem
zachowawczym u pacjentéw z niewielkg lub umiarkowana
dysfunkcja skurczowa [445, 449-452]. W badaniu CASS,
randomizowanej prébie klinicznej, w ktérej poréwnano
CABG z leczeniem zachowawczym, nie stwierdzono
réznic w zakresie przezywalnosci, z wyjatkiem podgrupy
pacjentéw z chorobg tréjnaczyniowa i LVEF wynoszaca
35-49% [453]. W bardziej wspéfczesnym badaniu Surgical
Treatment for Ischemic Heart Failure (STICH) u pacjentéw
z wiekszym uposledzeniem czynnosci LV (LVEF < 35%)
nie wykazano r6znicy w przezywalnosci 5-letniej miedzy
CABG a OMT [430], chociaz w grupie poddanej CABG
nastapito zmniejszenie $miertelnosci z przyczyn sercowo-
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-naczyniowych, a takze czestosci hospitalizacji z powodu
powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych. Ponadto,
biorac pod uwage duza liczbe chorych, ktérzy przeszli
z jednej do drugiej grupy, kiedy te dane przeanalizowano
w zaleznosci od faktycznie stosowanego leczenia, a takze
z uwzglednieniem tylko pacjentéw leczonych zgodnie z pro-
tokotem, réznice w zakresie $miertelnosci ogélnej osiagnety
istotno$¢ statystyczng na korzys¢ grupy poddanej CABC.
Z tego wzgledu te prébe kliniczna mozna traktowac jako
dostarczajaca umiarkowanych dowodéw na korzysé leczenia
chirurgicznego, co ma potencjalnie istotne skutki kliniczne.
W podgrupie pacjentéw, w ktérej przeanalizowano efekty
terapii w zaleznosci od wynikéw oceny zywotnosci miesnia
sercowego, uzyskano niejednoznaczne wyniki [429].

8.3.1.3. Choroba wielonaczyniowa
i/lub duzy obszar niedokrwienia

Badania obserwacyjne przeprowadzone w ramach
rejestru CASS i metaanaliza 7 randomizowanych préb kli-
nicznych obejmujacych tacznie 2649 pacjentéw, w ktérych
poréwnywano CABG z terapia zachowawcza, wskazuja
na korzystny wplyw leczenia chirurgicznego u pacjentéw
z chorobag tréjnaczyniowa (lub chorobg pnia lewej tetnicy
wierficowej), natomiast nie stwierdzono réznicy miedzy le-
czeniem chirurgicznym a zachowawczym u 0s6b z choroba
jedno- lub dwunaczyniowa, z wyjatkiem chorych ze zweze-
niem w proksymalnym odcinku gatezi przedniej zstepujacej
i zwezeniem jeszcze jednej duzej tetnicy wiencowej [445,
454-458]. W tych badaniach wykazano ponadto wieksza
skutecznos¢ CABG w poréwnaniu z terapia zachowawcza
pod wzgledem poprawy w zakresie objawéw, chociaz nalezy
pamieta¢, ze metody leczenia zachowawczego i prewencji
wtérnej stosowane w tych prébach klinicznych byty przesta-
rzate w stosunku do obecnie obowigzujacych standardéw.
W bardziej wspétczesnym badaniu Medical, Angioplasty, or
Surgery Study (MASS 11), w ktérym poréwnywano CABG,
PCl i leczenie zachowawcze, wéréd pacjentéw poddanych
CABG stwierdzono wieksza przezywalnos¢ i mniejsza cze-
sto$¢ pozniejszych Ml oraz potrzeby dodatkowych zabiegow
rewaskularyzacyjnych w ciagu 10-letniej obserwacji [459].
Znaczenie nasilenia objawéw klinicznych podkreslono
w dwoéch badaniach z rejestru CASS, w ktérych wykazano,
ze u 0s6b z mato nasilong dtawica i choroba tréjnaczyniowa
poprawa przezywalnosci byta ograniczona do pacjentéw
z niewielka lub umiarkowang dysfunkcja LV. Natomiast
wsréd chorych z ciezka dtawica poprawa przezywalnosci
nie zalezata od czynnosci LV. Ponadto, korzys¢ z leczenia
chirurgicznego jest tym wieksza, im wieksza jest liczba
proksymalnych zwezen [456, 460]. Wyniki badar obserwa-
cyjnych réwniez wskazuja na poprawe przezywalnosci po
CABG u pacjentéw z choroba dwunaczyniowa w przypadku
nasilonego lub rozlegfego niedokrwienia badz ciezkiej dta-

wicy [197, 461-464]. Koncepcja korzysci z rewaskularyzagji
u 0s6b z rozlegtym niedokrwieniem jest obecnie oceniana
w badaniu International Study of Comparative Health Effec-
tiveness with Medical and Invasive Approaches (ISCHEMIA)
[197, 214, 465].

8.3.1.4. Zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowe;j

Poprawy przezywalnoéci u pacjentéw z = 50-procen-
towym zwezeniem pnia lewej tetnicy wiericowej, leczo-
nych CABG, dowiodfa ogromna réznica wynikéw leczenia
w podgrupie 113 oséb w badaniu Veterans Administration
Cooperative Study [466, 467], a pbzniej potwierdzono ja
w metaanalizie [468] i w badaniach z rejestru CASS [469,
470]. Te wyniki wymagaja obecnie ponownej interpretagji
w $wietle nowszych danych dotyczacych oceny czynnoscio-
wej istotnosci zwezer pnia i mozliwosci, ze rewaskularyzacja
moze by¢ bezpiecznie odraczana, jezeli FFR > 0,80 [401].

Niezaleznie od powyzszego zwezenie pnia lewej tet-
nicy wieficowej (= 50%) pozostaje wskazaniem klasy | do
rewaskularyzacji [172, 471]. Przeprowadzenie dalszych
randomizowanych, kontrolowanych préb klinicznych po-
réwnujacych CABG lub PCl z leczeniem zachowawczym
u pacjentéw ze zwezeniem pnia lewej tetnicy wiecowej jest
mato prawdopodobne.

8.3.2. Rewaskularyzacja w populacjach
malego ryzyka

8.3.2.1. Badania randomizowane

(patrz dodatek internetowy)

Starsze randomizowane badania, w ktérych oceniano
rewaskularyzacje w poréwnaniu z OMT, podsumowano
wybiérczo w dodatku internetowym [26, 41, 459, 461,
473-477]. Trzy najnowsze badania sg réwniez najwiekszymi
i dostarczajacymi najwiecej informagji, jezeli chodzi o po-
réwnanie rewaskularyzacji z OMT.

W badaniu COURAGE poréwnano PCl w potaczeniu
z OMT oraz samo OMT u 2287 pacjentéw ze stabilng CAD
lub niedokrwieniem i zmianami w tetnicach wieficowych
nadajacymi sie do PCl. Docelowa populacje w badaniu
COURAGE stanowili pacjenci z przewlekta dtawica piersio-
wa w I-llI klasie wg CCS, stabilni chorzy po Ml oraz bez-
objawowi pacjenci z obiektywnymi cechami niedokrwienia
miesnia sercowego. U wszystkich pacjentéw wystepowata
koronarograficznie potwierdzona CAD z co najmniej jednym
naczyniem spetniajacym kryteria wskazania klasy I lub 1l do
PCl zgodnie z wytycznymi American Heart Association i Ame-
rican College of Cardiology (AHA/ACC). Do badania mozna
byto wtacza¢ chorych po wezesniejszym CABG. Pacjenci ze
zwezeniem > 80% w jednej lub wiecej tetnic zaopatrujacych
duzy obszar mie$nia sercowego mogli zosta¢ wiaczeni do
badania nawet w przypadku braku obiektywnych cech nie-
dokrwienia. W trakcie obserwacji trwajacej Srednio 4,6 roku
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wystepowanie gtéwnego punktu koiicowego, obejmujacego
zgony z dowolnej przyczyny oraz Ml nieprowadzace do
zgonu, nie réznito sie miedzy dwoma grupami [23, 478].
Wsréd oséb leczonych inwazyjnie zanotowano jednak
istotnie mniejsza czesto$¢ wystepowania dtawicy w okresie
do 3 lat obserwacji. W subanalizie stwierdzono wieksza
czestos¢ wystepowania zgonéw oraz Ml wsréd pacjentéw
z niedokrwieniem obejmujacym ponad 10% miesnia ser-
cowego w obciazeniowej scyntygrafii perfuzyjnej. Istotne
zmniejszenie niedokrwienia uzyskano u wiekszego odsetka
pacjentéw w grupie PCl i OMT (33% vs. 19%; p = 0,0004).
Wsr6d osob, u ktérych nastapito zmniejszenie niedokrwie-
nia, zaobserwowano mniejsze nieskorygowane ryzyko zgonu
lub MI, zwtaszcza jezeli na poczatku obserwaciji stwierdzono
umiarkowane lub duze niedokrwienie [214].

W badaniu Bypass Angioplasty Revascularization Inve-
stigation in Type 2 Diabetes (BARI 2D) oceniano, czy PCI
lub CABG (wyb6r metody pozostawiano do uznania lekarza
leczacego) w potaczeniu z OMT byta lepsza niz samo OMT
u pacjentéw ze stabilng CAD i cukrzyca (n = 2368) [25].
Docelowa populacje stanowili pacjenci z rozpoznaniem cu-
krzycy typu 2 i koronarograficznie udokumentowang CAD,
ktérzy nie wymagali rewaskularyzacji w celu niezwfocznej
kontroli ciezkiej lub niestabilnej dfawicy. Do randomizacji
kwalifikowali sie pacjenci ze zwezeniem > 70% zgtaszajacy
sie do lekarza z powodu dolegliwosci dtawicowych, nawet
bez udokumentowanego niedokrwienia. Z kolei ok. 30%
badanych stanowili bezobjawowi pacjenci z dodatnim
wynikiem badania obcigzeniowego. Gléwnym punktem
koricowym byfa $miertelnos¢ ogélna w ciagu 5-letniej ob-
serwacji, ktéra nie réznifa sie miedzy dwoma strategiami
leczenia, podobnie jak czestos¢ wystepowania Ml lub
udaréw mézgu. Pacjenci z najbardziej nasilona choroba
byli kwalifikowani raczej do CABG niz PCl i stanowili grupe
wiekszego ryzyka, ktéra odniosta wieksza korzys¢ z wezesnej
rewaskularyzacji (zmniejszenie czestosci wystepowania Ml
w poréwnaniu z OMT).

W badaniu FAME 2 oceniono 888 0s6b ze stabilng CAD
i czynnosciowo istotnym zwezeniem (FFR < 0,80), ktérych
przypisywano losowo do PCl zaleznie od wynikéw oceny
FFR oraz OMT lub samego OMT [400]. Docelowa popu-
lacje stanowili chorzy z co najmniej jednym czynnosciowo
istotnym zwezeniem oraz na ogét duzym obszarem niedo-
krwienia miesnia sercowego (Srednia FFR 0,68), natomiast
pacjenci z grupy matego ryzyka, u ktérych pomiar FFR nie
wskazywat na niedokrwienie, nie byli randomizowani, ale
zostali objeci obserwacja w oddzielnym rejestrze. Badanie
zostato przerwane przedwczesnie przez komitet monitoro-
wania danych i bezpieczenstwa ze wzgledu na bardzo istotne
statystycznie zmniejszenie czestosci ponownych hospitali-
zadji i pilnych rewaskularyzacji w grupie z FFR < 0,80 pod-
danej PCl w poréwnaniu z grupg z FFR < 0,80, w ktérej
zastosowano tylko OMT. Miedzy dwoma strategiami leczenia

nie stwierdzono réznicy w zakresie czestosci wystepowania
MI lub zgonéw. U o0séb bez niedokrwienia (objetych reje-
strem) wyniki OMT okazaly sie korzystniejsze.

W sumie w ciagu ostatnich 10 lat opublikowano
wyniki 7 duzych (n = 200 lub wiecej) randomizowanych
préb klinicznych, w ktérych poréwnano rewaskularyzacje
z leczeniem zachowawczym w przewlektej CAD (tab. 33).
Typowo populacje oceniane w tych badaniach byly wybie-
rane po wykonaniu koronarografii, w ktérej wykazano co
najmniej jedno istotne zwezenie w nasierdziowym odcinku
tetnicy wieficowej u pacjentéw z typowa lub podejrzewana
dfawica — z udokumentowanym niedokrwieniem miesnia
sercowego lub bez niego — i obejmowaty pacjentéw z za-
sadniczo dobra czynnoscia LV, bez choréb wspdtistniejacych
i z wylaczeniem os6b z grupy duzego ryzyka angiograficz-
nego, chorych ze zwezeniem pnia lewej tetnicy wieficowej,
po CABG, z chorobg wielonaczyniowa, lub tez ze zmianami
uznanymi za wymagajace rewaskularyzacji, kiedy w ogéle
nie brano pod uwage mozliwosci terapii polegajacej tylko
na zastosowaniu OMT.

Whyniki tych badan, poréwnujacych rewaskularyzacje
miesnia sercowego z OMT, sa do$¢ zgodne, poniewaz
potwierdzono w nich, ze z wyjatkiem lepszej poprawy ob-
jawowej i mniejszej czestosci pilnych zabiegéw rewaskulary-
zacyjnych, rewaskularyzacja nie ma przewagi nad OMT pod
wzgledem zmniejszania $miertelnosci wéréd pacjentéw ze
stabilng CAD wybieranych na podstawie obrazu koronaro-
graficznego, uwzgledniajac mozliwo$¢ przejscia od leczenia
zachowawczego do inwazyjnego w trakcie obserwacji. Mimo
ze w ciagu ostatnich 20 lat udoskonalono metody leczenia
inwazyjnego i chirurgicznego, w tym samym czasie nastapit
tez postep w zakresie leczenia zachowawczego.

W rezultacie OMT moze znacznie poprawi¢ odlegte
wyniki terapii u pacjentéw leczonych zachowawczo, ale
réwniez wéréd chorych poddanych rewaskularyzacji, co
zmniejsza wptyw samej rewaskularyzacji na przezywalnos¢
wéréd oséb bez ACS.

8.3.2.2. Ograniczenia badan randomizowanych

(patrz dodatek internetowy)

Wszystkie omawiane badania charakteryzuja sie pew-
nymi ograniczeniami, ktére moga zmniejsza¢ mozliwos¢
odnoszenia ich wynikéw do wszystkich pacjentéw. Te ogra-
niczenia oméwiono w dodatku internetowym do niniejszych
zalecef. W skrécie:

* Niektére podgrupy pacjentéw czeste w praktyce klinicznej
byly niedostatecznie reprezentowane i uzyskane dowody
moga wydawac sie niedostateczne lub tez nawet sprzecz-
ne z innymi badaniami.

* Pacjenci byli kwalifikowani do udziatu w tych badaniach
dopiero po wykonaniu koronarografii, a wiec wnioskéw
z tych préb klinicznych nie mozna odnosi¢ do oséb
z nieznang anatomia zmian w tetnicach wieficowych.
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Tabela 33. Charakterystyka 7 najnowszych randomizowanych préb klinicznych
TIME MASS 11 SWISSI 11 COURAGE BARI 2D JSAP FAME 2
[475] [479] [431] [23] [25] [477] [400]
Rekrutacja [lata] 1996-2000 | 1995-2000 | 1991-1997 | 1999-2004 | 2001-2005 | 2002-2004 2010-2012
Wielkos¢ badania (n) 301 611 201 2287 2368 384 888
Sredni wiek [lata] 80 60 55 61 62 64 64
Klasa wg CCS -1V ] 0 o1l 0l 0l -V
Niedokrwienie w badaniu 69 b.d. 100 b.d. b.d b.d. 100
obcigzeniowym (% pacjentdw)
Przebyty Ml (% pacjentéw) 47 44 100 39 38 15 37
Srednia LVEF (%) 52 67 57 62 b.d. 65 16%
z LVEF < 50%
Dobér na podstawie korona- Nie Tak Tak Tak Tak Tak Tak
rografii
Wymaég udokumentowania Nie Nie Tak Nie Nie Nie Tak
niedokrwienia
Rewaskularyzacja PCl lub PCl lub PCl PCl PCl lub PCl PCl
CABG CABG CABG
Gtéwny punkt koncowy Dtawica Zgon/Ml/dta- | Zgon/Ml/re- Zgon/MI Zgon Zgon/ACS Zgon/Ml/pilna
wica oporna | waskulary- rewaskulary-
na leczenie zacja zacja
Korzystny wptyw rewaskulary- Tak Nie po roku, Tak Nie Nie Tak Tak
zacji na gtowny punkt koncowy tak po 5 la-
tach (CABG)

ACS — ostry zespdt wiencowy; b.d. — brak danych; CABG — pomostowanie tetnic wieficowych; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; LVEF —
frakcja wyrzutowa lewej komory; Ml — zawat serca; PCl — przezskérna interwencja wiencowa

* Odsetek pacjentéw przechodzacych z grup OMT do grup
rewaskularyzacji byt duzy, znacznie wiekszy od pierwotnie
zaktadanego, co oznacza, ze rewaskularyzacja zostata
w efekcie jedynie odroczona u 33—42% os6b przypisanych
losowo do leczenia zachowawczego.

* Udokumentowane niedokrwienie nie byfo wymogiem podc-
zas rekrutadji pacjentéw do badain COURAGE i BARI 2D. Z ko-
lei wielu chorych z ciezkim niedokrwieniem — i w zwiazku
z tym zaliczajacych sie do grupy wiekszego ryzyka — nie
zostafo objetych randomizacja w tych badaniach.
Szybka ewolucja metod rewaskularyzacji (np. stosowanie
DES podczas PCl i wykonywanie pomostéw tetniczych po-
dczas CABG), a takze leczenia przeciwptytkowego, przeciw-
zakrzepowego, hipolipemizujacego i przeciwniedokrwien-
nego powoduje, ze wiele badar stafo sie przestarzatych,
uwzgledniajac obecne standardy, lub trudnych do interpre-
tacji (np. jako stenty stosowano gtéwnie BMS).

Jakos¢ OMT w tych prébach klinicznych byfa szczegélnie

dobra (nieodzwierciedlajaca obecnej zwyktej praktyki

klinicznej), co podkresla potrzebe edukacji lekarzy
praktykéw w zakresie potrzeby i zakresu OMT.

* W badaniach COURAGE i BARI 2D nie udato sie osiagnac
statystycznego punktu koficowego wyzszosci leczenia
inwazyjnego i w zwiazku z tym nalezy je traktowac jako

préby kliniczne z neutralnymi wynikami, w ktérych nie
wykazano, aby poczatkowo wybrane leczenie inwazyjne
wplywato na Ml izgony.

* W kilku metaanalizach randomizowanych badani uzys-
kano rozbiezne wyniki dotyczace twardych punktéw
koncowych, podobnie jak w rejestrach, w ktérych dokon-
ywano oceny z wykorzystaniem skali skfonnosci.

8.3.2.3. Ogélna interpretacja

U o0s6b ze stabilng CAD z grupy matego ryzyka, po
ocenie niedokrwienia i starannej selekcji na podstawie cha-
rakterystyki klinicznej oraz angiograficznej, strategia poczat-
kowego OMT jest bezpieczna i powinna by¢ standardowym
postepowaniem. Jezeli OMT nie byto stosowane przez od-
powiednio diugi czas, kardiolodzy i kardiochirurdzy powinni
ostrozniej podejmowac decyzje dotyczace rewaskularyzacji,
zwlaszcza w przypadku choréb wspdtistniejacych zwigza-
nych z duzym ryzykiem, trudnej anatomii zmian w tetnicach
wieficowych, matego nasilenia objawéw klinicznych, a takze
u pacjentéw bez duzego obszaru indukowanego niedokrwie-
nia. Wyniki préb klinicznych wykazaty, ze mimo czestego
przechodzenia pacjentéw do grupy rewaskularyzacji OMT
pozostato jedyna terapia stosowana u wiekszosci pacjentéw
przez caty czas trwania préby klinicznej.
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Jezeli poczatkowe OMT zawiodfo i u chorego wciaz
wystepuja objawy lub tez ryzyko zwiazane z niedokrwieniem
wydaje sie istotne, nalezy przedyskutowac rézne metody
terapii (modyfikacja OMT albo rewaskularyzacja). Zalety
i ograniczenia mozliwych sposobéw leczenia, a takze sta-
nowisko wielodyscyplinarnego zespotu specjalistow (Heart
Team) musza zosta¢ w petni przedstawione w rozmowie
Z pacjentem.

Woczesne zagrozenia zwiazane z rewaskularyzacja sa
dobrze znane: wczesny MI w okresie okotozabiegowym,
zakrzepica w stencie lub p6zna restenoza po PCl; Ml w okre-
sie okotozabiegowym, udar mézgu, dysfunkcja poznawcza,
zakazenie rany chirurgicznej, przedtuzona hospitalizacja
i rehabilitacja po CABG. Potencjalne zalety poczatkowej
strategii rewaskularyzacji (PCl lub CABG) obejmuja wieksza
poprawe w zakresie objawéw bez istotnego wzrostu ryzyka
zgonu, mniejsza liczbe stosowanych lekéw, mniej pobytéw
w szpitalu i mniej zabiegdw rewaskularyzacyjnych w ciagu
pierwszego roku z globalng poprawa jakosci zycia. Prze-
waga rewaskularyzacji nad OMT pod wzgledem poprawy
w zakresie objawéw zmniejsza sie jednak w miare uptywu
czasu. Optymalne leczenie zachowawcze jest bezpieczniej-
sze w krétkoterminowej obserwacji oraz réwnie bezpieczne
jak rewaskularyzacja pod wzgledem Smiertelnosci w okresie
do 5 lat u pacjentéw spetniajacych kryteria mafego ryzyka
zgodnie z kryteriami wiaczenia do omawianych préb klinicz-
nych. Optymalne leczenie zachowawcze wymaga jednak
stosowania wiekszych dawek i liczby lekéw, co moze bezpo-
Srednio wptywac na przestrzeganie zalecer\ terapeutycznych
przez pacjentéw, dziatania niepozadane, interakcje lekowe,
jakos¢ zycia oraz dtugoterminowe koszty ponoszone przez
pacjenta i innych pfatnikéw.

8.3.2.4. Trwajace badania dotyczace leczenia
pacjentow ze stabilng choroba wiencowa
i udokumentowanym niedokrwieniem

Z kilku badan wynika, ze pacjenci z bardziej nasilonym
niedokrwieniem odnosza korzysci z rewaskularyzagji, ktére
moga prowadzi¢ do poprawy przezywalnosci w dtugotermi-
nowej obserwacji, jezeli niedokrwienie jest nasilone, a jego
zmniejszenie istotne. Ta hipoteza zostata jednak stabo zbada-
na w prospektywnych badaniach, chociaz korzystne wyniki
randomizowanych préb klinicznych Asymptomatic Cardiac
Ischemia Pilot (ACIP) i SWISSI Il, a takze analizy podgrupy
pacjentéw leczonych za pomoca CABG w badaniu BARI 2D
oraz wyniki PCl w badaniu FAME 2 silnie wskazuja na to, ze
niedokrwienie odgrywa wazna role w uzyskiwaniu korzysci
z rewaskularyzacji [25, 431, 461, 480].

Strategia polegajaca na podejmowaniu decyzji o le-
czeniu inwazyjnym przed koronarografig, a nie po niej (jak
w badaniach COURAGE i BARI 2D) — na podstawie udoku-
mentowanego klinicznie istotnego niedokrwienia w badaniu
obciazeniowym lub hemodynamicznej oceny istotnosci

zwezen stwierdzonych podczas koronarografii — niewat-
pliwie wymaga ponownej oceny. Ta hipoteza jest obecnie
analizowana w randomizowanych prébach klinicznych:
w trwajacym badaniu ISCHEMIA pacjenci s przypisywani
losowo — przed koronarografia — do OMT lub strategii
inwazyjnej, kiedy udokumentowano u nich niedokrwienie
miesnia sercowego, a gtéwny oceniany punkt koficowy
obejmuje Ml i zgony.

8.4. PRZEZSKORNA INTERWENCJA WIENCOWA
A POMOSTOWANIE TETNIC WIENCOWYCH
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

8.4.1. Najnowsze dane i zalecenia

Wzgledne wskazania do PCl i CABG u pacjentéw
ze stabilng CAD zostaty jednoznacznie zdefiniowane
w niedawno opublikowanych wytycznych [172, 217, 481,
482]. W coraz wiekszym stopniu uznaje sie role wielody-
scyplinarnego zespotu specjalistow (Heart Team) okresla-
jacego, czy, kiedy i jak przeprowadzi¢ rewaskularyzacje.
Na rycinach 6 i 7 przedstawiono proponowane algorytmy,
ktére maja uproscic¢ proces podejmowania decyzji oraz by¢
moze pozwoli¢ na unikniecie potrzeby systematycznego
omawiania postepowania u kazdego pacjenta w ramach
lokalnie uzgodnionych protokotéw (patrz odpowiednie
zalecenia ESC dotyczace rewaskularyzacji miesnia serco-
wego, w ktorych przedstawiono klase zalecen i poziom
wiarygodnosci danych dla poszczegblnych wskazan do
PCI'i CABQ) [172]. W niniejszych wytycznych podkreslono
znaczenie OMT u wszystkich pacjentéw oraz niezaleznie
od wybranej metody rewaskularyzacji, a takze kluczowa
role wielodyscyplinarnego zespotu specjalistow w podej-
mowaniu wiekszosci decyzji dotyczacych rewaskularyzacji
u os6b z choroba wielonaczyniowa lub zwezeniem pnia
lewej tetnicy wieficowej. Dotyczy to zwlaszcza pacjentéw
z choroba tréjnaczyniowa i wynikiem = 22 punktéw w skali
SYNTAX lub kiedy jedna ze strategii leczenia inwazyjnego
nie pozwala na pefna rewaskularyzacje, lub tez kiedy wspét-
istnieje cukrzyca. U tych pacjentéw preferowane powinno
by¢ najczesciej CABG.

W badaniu SYNTAX 1800 pacjentéw z chorobg tréj-
naczyniowa lub zwezeniem pnia lewej tetnicy wieficowej
losowo przypisano do CABG lub PCI. Publikacja 5-letnich
wynikéw badania SYNTAX potwierdzita poczatkowe rezul-
taty, ktére wskazywaty na wieksza czesto$¢ wystepowania
powaznych niepozadanych incydentéw sercowych i na-
czyniowo-moézgowych po 12 miesiacach w grupie PCl,
w znacznym stopniu ze wzgledu na wieksza czestos¢ po-
nownych zabiegdéw rewaskularyzacyjnych [427, 483, 484].
Po 5 latach czestos¢ zgondéw z wszystkich przyczyn wyniosta
13,9% w grupie PCl w poréwnaniu z 11,4% w grupie CABG
(p = 0,10), natomiast czesto$¢ wystepowania zgonow z przy-
czyn sercowych byfa réowna 9,0% w poréwnaniu z 5,3%
(p = 0,003) na korzys¢ CABG. W grupie CABG stwierdzono
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Rycina 6. Przezskdrna interwencja wieficowa (PCl) lub pomostowanie tetnic wiencowych (CABG) w stabilnej chorobie wiencowej bez zajecia
pnia lewej tetnicy wiencowej; EACTS — Europejskie Stowarzyszenie Kardio- i Torakochirurgéw; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne; FFR — czastkowa rezerwa przeptywu; GPZ — gafaz przednia zstepujaca; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary
intervention with TAXus and cardiac surgery

aZwezenie > 50% i wykazane niedokrwienie, zwezenie > 90% w dwadch projekcjach koronarograficznych lub FFR < 0,80
®Wielodyscyplinarny zespét specjalistow sktadajacy sie z kardiologa klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga — przyp. tfum.
“CABG jest preferowanym sposobem leczenia u wiekszosci pacjentdw, chyba ze choroby wspétistniejace lub inne elementy charakterystyki
pacjenta wymagaja przedyskutowania w gronie wielodyscyplinarnego zespotu specjalistéw. W zaleznosci od lokalnej praktyki (ogranicze-
nia czasowe, obcigzenie praca) tych pacjentéw z grupy matego ryzyka mozna kierowac bezposrednio na CABG, kiedy nie ma potrzeby
formalnej dyskusji w gronie wielodyscyplinarnego zespotu specjalistéw (zaadaptowano z wytycznych ESC/EACTS z 2010 r. dotyczacych
rewaskularyzacji miesnia sercowego)
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Rycina 7. Przezskérna interwencja wiencowa (PCl) lub pomostowanie tetnic wiencowych (CABG) w stabilnej chorobie wiefcowej z zajeciem
pnia lewej tetnicy wiencowej; EACTS — Europejskie Stowarzyszenie Kardio- i Torakochirurgéw; ESC— Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne;
FFR — czastkowa rezerwa przeptywu; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac surgery

3Zwezenie > 50% i wykazane niedokrwienie, zwezenie > 70% w dwadch projekcjach koronarograficznych lub FFR < 0,80

®Wskazana metoda rewaskularyzacji jest zasadniczo preferowana. W zaleznosci od lokalnej praktyki (ograniczenia czasowe, obcigzenie
pracg) decyzja o wyborze metody rewaskularyzacji moze by¢ podejmowana bez formalnej dyskusji w gronie wielodyscyplinarnego zespotu
specjalistow, ale najlepiej w ramach lokalnie uzgodnionych protokotéw (zaadaptowano z wytycznych ESC/EACTS z 2010 r. dotyczacych
rewaskularyzacji miesnia sercowego)

“‘Wielodyscyplinarny zespét specjalistéw sktadajacy sie z kardiologa klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga — przyp. ttum.
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réwniez istotnie mniejsza czesto$¢ wystepowania powaznych
niepozadanych incydentéw sercowych [484].

Warto podkresli¢, ze te korzysci z CABG uzyskano
w dwoéch gérnych tercylach wyniku w skali SYNTAX.
Rezultaty dotyczace PCl i CABG u chorych z wynikiem
< 22 punktéw w skali SYNTAX byty réwnie dobre pod
wzgledem wszystkich punktéw korficowych, natomiast po
5 latach stwierdzono wyrazne korzysci z CABG u pacjen-
tow z wieksza liczba punktéw w skali SYNTAX, a zwlaszcza
wsréd oséb, ktére uzyskaty = 33 punktdw. Wérdd pacjentdw
z posrednia lub duza liczba punktéw w skali SYNTAX cze-
sto$¢ wystepowania powaznych niepozadanych incydentow
sercowych byfa istotnie wieksza w grupie PCl (posrednia
liczba punktéw: 25,8% w grupie CABG vs. 36,0% w grupie
PCl, p = 0,008; duza liczba punktéw: 26,8% vs. 44,0%,
p < 0,0001).

Te wyniki sg zgodne z korzystnym wptywem CABG na
przezywalnos¢ stwierdzonym w kilku duzych rejestrach z do-
borem pacjentéw z wykorzystaniem skali skfonnosci, w kt6-
rych poréwnano wyniki PCl i CABG [485—487]. W ostatnio
opublikowanej analizie 7235 par pacjentéw, dobranych
pod wzgledem licznych elementéw poczatkowej charak-
terystyki, taczna przezywalnos¢ 8-letnia wyniosta 78,0%
w grupie CABG i 71,2% w grupie poddanej stentowaniu
(hazard wzgledny 0,68; 95% przedziat ufnosci 0,64-0,74;
p < 0,001). W podgrupach wyréznionych w zaleznosci od
anatomicznej charakterystyki zmian w tetnicach wieficowych
wartosci hazardu wzglednego wyniosty od 0,53 (p < 0,001)
wéréd pacjentéw z choroba tréjnaczyniowa ze zwezeniem
w proksymalnym odcinku gatezi przedniej zstepujacej do
0,78 (p = 0,05) wsréd os6b z choroba dwunaczyniowa
bez zwezenia gatezi przedniej zstepujacej. Mniejsze ryzyko
zgonu w przypadku CABG zaobserwowano we wszyst-
kich podgrupach stratyfikowanych w zaleznosci od liczby
czynnikéw ryzyka na poczatku obserwacji [487]. Ostatnio
w badaniu Asymptomatic Atrial Fibrillation and Stroke
Evaluation in Pacemaker Patients and the Atrial Fibrillation
Reduction Atrial Pacing Trial (ASSERT) przedstawiono dane
na temat przezywalnosci w populacji pacjentéw z choroba
dwu- lub tréjnaczyniowa, dobranych z wykorzystaniem
skali sktonnosci obejmujacej 86 244 chorych leczonych za
pomoca CABG oraz 103 549 pacjentéw poddanych PCI.
Po 4 latach obserwacji stwierdzono wieksza $miertelnos¢
w grupie PCl w poréwnaniu z CABG. Mimo odpowiednich
korekt statystycznych w tym ogromnym rejestrze nie moz-
na byto wyeliminowaé¢ wptywu czynnikéw zaktécajacych,
a takze tego, ze u ciezej chorych oséb preferowane mogto
by¢ leczenie za pomoca PCI [488].

W badaniu SYNTAX rezultaty uzyskane u 705 pacjen-
tow ze zwezeniem pnia lewej tetnicy wieficowej réznity
sie od wynikéw osiagnietych u pozostatych oséb z choroba
tréjnaczyniowa. U tych pacjentéw nie stwierdzono réznicy

miedzy grupami CABG i PCl pod wzgledem czestosci wyste-
powania zgonéw (8,4% w grupie CABG vs. 7,3% w grupie
PCl; p = 0,64) i Ml (4,1% vs. 6,9%; p = 0,14), natomiast
czestos¢ wystepowania udaréw mézgu byta wieksza w grupie
CABG (4% vs. 1,2%; p = 0,02). Zaleta CABG byta mniejsza
czestos¢ ponownych rewaskularyzacji: 12% vs. 20% w grupie
poddanej stentowaniu (p = 0,004).

W badaniu Premier of Randomized Comparison of
Bypass Surgery versus Angioplasty Using Sirolimus-Eluting
Stent in Patients with Left Main Coronary Artery Disease
(PRECOMBAT), innej randomizowanej prébie klinicznej
przeprowadzonej u 600 pacjentéw ze zwezeniem pnia lewej
tetnicy wieficowej, czestos¢ wystepowania ztozonego punk-
tu koficowego obejmujacego zgony, incydenty naczyniowo-
-mézgowe i MI wyniosta 4,7% w grupie CABG oraz 4,4%
w grupie PCI [489]. W tym badaniu czestos¢ wystepowania
udaréw mézgu byta znacznie mniejsza niz w badaniu SYN-
TAX i podobna w grupach PCI (0,4%) oraz CABG (0,7%). Na-
lezy pamieta¢, ze chorych ze zwezeniem pnia lewej tetnicy
wiericowej w badaniu SYNTAX oceniano w ramach analizy
podgrup, natomiast badanie PRECOMBAT nie miafo wystar-
czajacej mocy statystycznej, aby wykryé réznice czestosci
wystepowania twardych klinicznych punktéw koricowych.
W zwiazku z tym w celu okreslenia optymalnego sposobu
rewaskularyzacji zwezenia pnia lewej tetnicy wieficowej
potrzebne sg dalsze duze randomizowane, kontrolowane
préby kliniczne, np. trwajace badanie Evaluation of XIENCE
PRIME or XIENCE V Versus Coronary Artery Bypass Surgery for
Effectiveness of Left Main Revascularization (EXCEL).

Do czasu uzyskania takich danych gléwne znaczenie
dla wyboru miedzy PCl a CABC bedzie miata angiograficzna
charakterystyka zwezenia pnia (zwapnienia, umiejscowienie
ostialne/w srodkowym segmencie/dystalne, wielko$¢ pnia,
inne dystalne zmiany itd.), a przynajmniej w przypadku
zwezef pnia lewej tetnicy wieficowej o mniejszym stopniu
ciezkosci PCl pozwala na osiagniecie rownowaznych —
jezeli nie lepszych — wynikéw w poréwnaniu z CABG.

Wyniki badania Design of the Future Revasculariza-
tion Evaluation in Patients with Diabetes Mellitus: Optimal
Management of Multivessel Disease (FREEDOM) (patrz
szczegdly w czedci 9.2), w ktérym po 5 latach wykazano
istotnie mniejsza czestos¢ wystepowania gféwnego niedo-
krwiennego punktu koficowego u pacjentéw leczonych za
pomoca CABGC w poréwnaniu z grupa PCl, pozwalaja sadzi¢
— uwzgledniajac réwniez wczesniejsze préby kliniczne — ze
u pacjentéw z cukrzyca i choroba wielonaczyniowa CABG
wiaze sie z istotnie mniejsza umieralnoscia niz PCl, jezeli
oba sposoby rewaskularyzacji sa technicznie mozliwe [426],
chociaz korzys¢ te uzyskuje sie za cene zwiekszonego ryzyka
udaréw mézgu nieprowadzacych do zgonu.

Rola hybrydowych rewaskularyzacji wieficowych
(ryc. 5), obejmujacych wykonanie pomostu z lewej IMA
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do gatezi przedniej zstepujacej oraz PCl co najmniej jednej
tetnicy wiericowej poza gatezia przednia zstepujaca, ewo-
luuje i jest to obecnie nowa mozliwos¢ leczenia pacjentéw
z choroba wielonaczyniowa i trudnosciami technicznymi
z uzyciem jednej lub drugiej metody rewaskularyzacji,
chorobami wspétfistniejacymi lub po wczedniejszej rewasku-
laryzacji i w zwiazku z tym z ograniczeniami dotyczacymi
dostepnosci naczyi do wykonania pomostéw lub dostepu
do PCI (np. catkowite zamkniecie tetnicy). Takie podejscie
umozliwia petna rewaskularyzacje z wykorzystaniem zalet
obu jej metod. Dotychczas nie opublikowano zadnego ran-
domizowanego badania dotyczacego tego sposobu terapii,
a przedstawiane wyniki leczenia matych grup chorych nie
pozwalaja na sformufowanie jednoznacznych zalecen.

8.4.2. Docelowe populacje w badaniach
randomizowanych (patrz dodatek internetowy)

W ciagu ostatnich 20 lat przeprowadzono ok. 20 préb
klinicznych poréwnujacych PCl z CABG, w ktérych zgodnie
nie stwierdzono réznicy facznej przezywalnosci miedzy tymi
dwoma metodami leczenia inwazyjnego, co by¢ moze wia-
zato sie z matym ryzykiem w badanych populacjach [490].

Natomiast w kilku rejestrach, w ktérych pacjentéw do-
bierano z uzyciem zaawansowanych testéw parowania 0séb
o podobnym profilu wyjsciowego ryzyka (,propensity-mat-
ched”) koherentnie wykazano przewage CABG nad lecze-
niem inwazyjnym, wyrazajaca sie lepsza przezywalnoscia,
a takze znacznie mniejsza czestoscig wystepowania potrzeby
ponownej interwenciji, chociaz takie analizy wciaz moga by¢
podatne na wptyw czynnikéw zakt6cajacych [485-487].

8.5. SKALE RYZYKA I DECYZJE

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

8.5.1. Skale ryzyka (patrz dodatek internetowy)

W celu oceny ryzyka zwiazanego z r6znymi meto-
dami rewaskularyzacji opracowano skale odnoszace sie
do leczenia inwazyjnego i chirurgicznego [428, 491].
Mimo Ze nie nastapifa prospektywna weryfikacja tych skal
w randomizowanych badaniach poréwnujacych CABG
z PCl, zalecenia — a obecnie réwniez praktyka kliniczna
— opieraja sie w znacznym stopniu na tych skalach jako
narzedziach stuzacych do podejmowania decyzji u poszcze-
golnych pacjentéw.

8.5.2. Wlasciwe wykorzystywanie
rewaskularyzacji (patrz dodatek internetowy)

Na podstawie uzgodnieri miedzy ekspertami opracowa-
no kryteria dotyczace tego, kiedy zabieg rewaskularyzacyjny
jest wlasciwy [492]. Jest to wazne i ztozone zagadnienie,
poniewaz koszty obrazowania i rewaskularyzacji staja sie
przedmiotem coraz wiekszej, ale uzasadnionej krytycz-
nej oceny.

9. Szczegolne grupy pacjentow
lub problemy wymagajace
rozwazenia

9.1. KOBIETY (PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Choroba wieficowa rozwija sie u kobiet $rednio 5-10 lat
pbézniej niz u mezczyzn. Wyniki najnowszych badan wska-
zuja, ze obserwowane zmniejszanie sie umieralnosci
z powodu CAD nie obejmuje mtodszych kobiet, wsr6d
ktérych umieralnos¢ z tego powodu utrzymuije sie na statym
poziomie [493]. Zalecenia dotyczace leczenia CVD zasad-
niczo opieraja sie na wynikach badan przeprowadzonych
gléwnie u mezczyzn, a $redni udziat kobiet wéréd pacjen-
tow wiaczonych do préb klinicznych od 2006 r. wynosi
30% [494]. Czynniki ryzyka CVD u kobiet i mezczyzn sa
takie same, chociaz ich rozkfad rézni sie w czasie i mie-
dzy réznymi obszarami geograficznymi. Stabilna dtawica
piersiowa to najczestszy poczatkowy obraz kliniczny CAD
u kobiet [495]. Powszechnie przyjmuje sie, ze kobiety z CAD
zglaszaja sie do lekarza z powodu objawéw, ktére sa inne
niz u mezczyzn. CzeSciowo wynika to z faktu, ze u kobiet
choroba ujawnia sie w starszym wieku, a wraz z wiekiem
objawy staja sie mniej swoiste. Kilka badari wskazywato
na zalezne od plci réznice w terapii zarbwno ostrej, jak
i przewlektej CAD, czeSciowo zwigzane z réznicami obrazu
klinicznego i patofizjologii. W poréwnaniu z mezczyznami
u kobiet obserwuje sie wieksza czestos¢ wystepowania
powikfar leczenia zabiegowego, w tym zgonéw, udaréw
moézgu i powikfan naczyniowych. U kobiet czesciej wyste-
puja takze powiktania CABG, ale poniewaz liczba kobiet
wiaczanych do préb klinicznych jest mata, w badaniach nie
stwierdzono réznic w zakresie wynikow leczenia zaleznych
od ptci [496, 497]. Mimo to rozsadnym podejsciem moze
by¢ zajmowanie bardziej ostroznego stanowiska w kwestii
wykonywania PCI i CABG u kobiet.

By¢ moze najwazniejsza r6znicag miedzy kobietami
a mezczyznami dotyczaca CAD jest to, ze chociaz kobiety
trafiaja do lekarza z powodu Ml lub dtawicy dwukrotnie
czesciej niz mezczyzni, to czesto nie stwierdza sie u nich
istotnych zwezet w tetnicach wieficowych (patrz czes¢
6.7.1) [23, 480, 498]. Poglad, Zze u tych kobiet tetnice
wieicowe sg ,prawidiowe”, wymaga jednak ponownego
rozwazenia, biorac pod uwage ocene dokonang za pomo-
ca IVUS w ramach badania Women’s Ischemia Syndrome
Evaluation (WISE), ktéra wykazata, ze w grupie 100 takich
kobiet u ok. 80% wystepuje miazdzyca tetnic wieficowych,
ktéra byfa zamaskowana przez dodatnig przebudowe tych
naczyn [499]. Do czasu uzyskania odpowiednich dowodéw
z prob klinicznych u kobiet z bélem w klatce piersiowej,
u ktérych nie stwierdza sie istotnych zwezen w tetnicach
wieficowych, nalezy przesiewowo poszukiwa¢ czynnikéw
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ryzyka CVD oraz prowadzi¢ terapie zalezng od wynikéw
stratyfikacji ryzyka, zgodnie z wytycznymi dotyczacymi
prewencji CVD [37], uzupetnione o indywidualizowane
objawowe leczenie dtawicy (patrz czesci 7.5.1 i 7.5.2).
Obecnie nie zaleca si¢ stosowania HRT w ramach pierwotnej
lub wtérnej prewencji CVD.

9.2. PACJENCI Z CUKRZYCA

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Smiertelnos¢ z powodu CVD wéréd mezczyzn z cukrzy-
ca jest zwiekszona trzykrotnie, a wéréd kobiet z cukrzyca
dwu- do pieciokrotnie w poréwnaniu z dobranymi pod
wzgledem wieku i ptci osobami bez cukrzycy. W najnow-
szych europejskich wytycznych dotyczacych prewencji CVD
zalecono docelowe stezenie HbA, < 7% (< 53 mmol/mol)
oraz docelowe ci$nienie tetnicze < 140/85 mm Hg. Duza
czesto$¢ wystepowania istotnej CAD i bardzo duza umie-
ralnoé¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie
moga wskazywaé na uzyteczno$¢ rutynowych badai
przesiewowych wykonywanych réwniez u pacjentéw bez
objawéw. Ta strategia nie jest jednak zalecana ze wzgledu
na brak préb klinicznych, w ktérych potwierdzono by kli-
niczne korzysci z takiego postepowania. Rewaskularyzacja
wieficowa u chorych na cukrzyce pozostaje powaznym
problemem. Decyzja o wyborze PCl lub CABG jako prefe-
rowanej metody rewaskularyzacji powinna by¢ oparta na
czynnikach anatomicznych w pofaczeniu z czynnikami kli-
nicznymi oraz innymi uwarunkowaniami logistycznymi lub
lokalnymi (patrz cze$¢ 8 i ryc. 6). Zasadniczo rzecz ujmujac,
u pacjentéw z cukrzyca i choroba jednonaczyniowa zaleca
sie PCI. Z kolei ze wzgledu na wyniki badania FREEDOM
u pacjentéw z cukrzyca i choroba wielonaczyniowa zaleca
sie CABG, po uprzednim przedyskutowaniu réznych mozli-
wosci leczenia przez wielodyscyplinarny zespét specjalistow
(Heart Team).

9.3. PACJENCI Z PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Przewlekta choroba nerek jest czynnikiem ryzyka CAD,
SciSle sie z nig wiaze, a takze istotnie wptywa na wyniki
leczenia i decyzje terapeutyczne. Stosowanie niekt6rych
lekéw i jodowych srodkéw kontrastowych naraza pacjentéw
na wieksze ryzyko powiktan. Jest to réwniez populacja stabo
zbadana w prébach klinicznych i w zwiazku z tym odnosi
sie do niej niewiele silnych dowodéw z badarn naukowych.

9.4. PACJENCI W PODESZEYM WIEKU
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)
Ta populagja jest szczeg6lna z wielu ré6znych wzgledéw:
1. Charakteryzuje sie wieksza czestoscia wystepowania
choréb wspétistniejacych;
2. Jest zwykle niedostatecznie leczona i niedostatecznie
reprezentowana w prébach klinicznych;

3. Rozpoznanie w tej grupie jest trudne do ustalenia
z powodu nietypowych objawoéw i trudnosci z wyko-
nywaniem badan obciazeniowych;

4. Pacjenci z tej grupy sa czesciej kierowani na PCI niz
CABG, ale wiek nie powinien by¢ jedynym kryterium
wyboru metody rewaskularyzacji;

5. Ryzyko powiktar w trakcie rewaskularyzacji wieficowej
oraz po tych zabiegach jest wieksze.

9.5. PACJENCI PO REWASKULARYZAC]I

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Leczenie i prewencje wtérna nalezy rozpoczynac
podczas hospitalizacji, kiedy pacjentéw cechuje duza moty-
wacja. Strategie dalszej kontroli powinny koncentrowac sie
na ocenie objawoéw wystepujacych u pacjentéw, ich stanu
czynnosciowego i prewencji wtérnej, a nie tylko na wykry-
waniu restenozy lub zamkniecia sie¢ pomostu. Zalecenia
przedstawiono w tabeli 34.

9.6. PONOWNA REWASKULARYZACJA

U PACJENTA PO POMOSTOWANIU

TETNIC WIENCOWYCH

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Ponowna rewaskularyzacja u pacjenta po CABG jest
istotnym problemem klinicznym [506-508]. Do czynnikéw,
ktére nalezy uwzgledni¢, wybierajac metode rewaskulary-
zacji, naleza: wiek pacjenta, obecnos¢ choréb wspétistnie-
jacych, rozsiany charakter zmian w tetnicach wieficowych,
a takze mozliwos¢ uszkodzenia droznych pomostéw, zato-
rowosci w obrebie pomostow z zyty odpiszczelowej, braku
odpowiednich naczyn tetniczych i zylnych do wykonania
pomostéw oraz niestabilno$¢ krazenia pozbawionego zaopa-
trzenia przez pomost. PCl moze by¢ preferowang metoda
u pacjentéw z dobrze odgraniczonymi zmianami w obrebie
pomostéw i zachowang czynnoscia LV lub tez ze zmianami
we whasnych tetnicach pacjenta nadajacymi sie do takiej
interwencji. Ponowna operacja pomostowania moze by¢
preferowana w sytuacji, w ktérej zmiany w naczyniach nie
nadaja sie do leczenia za pomoca PCl, a takze s dostepne
odpowiednie dystalne odcinki naczyri, do ktérych mozna
wszczepi¢ pomosty.

Podczas interwencji w obrebie pomostow z zyty odpisz-
czelowej zaleca sie stosowanie dystalnych urzadzen chronia-
cych przed zatorowoscia. Kazda strategia rewaskularyzagji
musi by¢ potaczona z OMT, obejmujacym stosowanie lekéw
przeciwdtawicowych i redukcje czynnikéw ryzyka.

9.7. PRZEWLEKLE CALKOWITE

ZAMKNIECIE NACZYNIA

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Przewlekte catkowite zamkniecie naczynia, ktérego
obecno$¢ wiaze sie z gorszym rokowaniem, stwierdza sie
u 15-30% wszystkich pacjentéw kierowanych na korona-
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Tabela 34. Dalsza obserwacja pacjentéw ze stabilng chorobg wiencowa po rewaskularyzacji

PiSmien-

Zalecenia Klasa? | Poziom

nictwo

Zalecenia og6lne

Zaleca sie, aby u wszystkich pacjentow poddanych rewaskularyzacji zastosowa¢ metody prewencji [500]

wtérnej i wyznaczy¢ termin wizyty kontrolnej

Zaleca sie, aby przed wypisem ze szpitala instruowac pacjentéw w kwestii powrotu do pracy i petnej
aktywnosci. Nalezy zaleca¢ pacjentom, aby niezwtocznie kontaktowali sie z lekarzem/systemem opieki
medycznej w przypadku (ponownego) wystgpienia objawéw klinicznych

Leczenie przeciwptytkowe

Zaleca sie bezterminowe pojedyncze leczenie przeciwptytkowe, zwykle za pomocg ASA [172, 333,

501-503]
[501, 502,
504, 505]

Zaleca sie podwojne leczenie przeciwptytkowe przez co najmniej miesigc po wszczepieniu BMS

Zaleca sie podwajne leczenie przeciwplytkowe przez 6-12 miesiecy po wszczepieniu DES drugiej generacji

[334, 504,
505]

Podwadjne leczenie przeciwptytkowe moze by¢ stosowane przez diuzej niz rok u pacjentdw z grupy Ib B
duzego ryzyka niedokrwienia (np. przebyta zakrzepica w stencie, ponowny ACS w trakcie podwdéjnego
leczenia przeciwptytkowego, po Ml/rozsiana CAD) i matego ryzyka krwawienia

Podwajne leczenie przeciwptytkowe moze by¢ stosowane przez 1-3 miesigce u pacjentéw z grupy Ib C -
duzego ryzyka krwawienia, wymagajacych operacji, ktérej nie mozna odroczy¢, lub jednoczesnie otrzy-

mujacych leki przeciwzakrzepowe

Badania obrazowe

U pacjentéw z objawami klinicznymi wskazane jest raczej obrazowanie obcigzeniowe (echokardiogra-
fia obcigzeniowa, MRI lub MPI) niz elektrokardiograficzna proba wysitkowa

U pacjentdw, u ktdrych wynik badania obcigzeniowego wskazuje na niedokrwienie zwigzane z matym
ryzykiem (< 5% miesnia sercowego), zaleca sie optymalne leczenie zachowawcze

U pacjentdw, u ktdrych wynik badania obcigzeniowego wskazuje na niedokrwienie zwigzane z duzym
ryzykiem (> 10% miesnia sercowego), zaleca sie koronarografie

Mozna rozwazy¢ pézne (po 6 miesigcach) obrazowanie obcigzeniowe po rewaskularyzacji niezaleznie
od objawdw klinicznych w celu identyfikacji pacjentdw z restenoza po stentowaniu lub zamknieciem
pomostu po CABG*

Po PCl zwigzanej z duzym ryzykiem (np. z powodu zwezenia pnia lewej tetnicy wiencowej) mozna Ilb C -
rozwazy¢ p6zna (po 3-12 miesigcach) kontrolng koronarografie niezaleznie od objawéw klinicznych

Nie zaleca sie systematycznego wykonywania wczesnej lub pdznej kontrolnej koronarografii po PC Il C -

ASA — kwas acetylosalicylowy; ACS — ostry zespot wiencowy; BMS — niepowlekany stent metalowy; CAD — choroba wienicowa; CABG — pomostowanie
tetnic wiencowych; DES — stent uwalniajacy lek; MPI — scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowego; MI — zawat serca; MRl — rezonans magnetyczny;

PCl — przezskérna interwencja wieficowa

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

<Szczegdlne podgrupy oséb, u ktérych wskazane jest wczesne kontrolne badanie obcigzeniowe:

— pacjenci wykonujacy zawody, w ktérych bezpieczenstwo ma krytyczne znaczenie (np. piloci, kierowcy, nurkowie), a takze wyczynowi sportowcy;

— pacjenci, ktorzy chcieliby podja¢ aktywnos¢ wymagajaca duzego zuzycia tlenu

rografie. U os6b z objawami wynikajacymi z zamkniecia
naczynia lub z duzym obszarem niedokrwienia nalezy roz-
wazy¢ rewaskularyzacje. Leczenie przewlekfego catkowitego
zamkniecia naczynia za pomoca PCl jest trudne i wymaga
zaznajomienia z zaawansowanymi technikami i wyspecjali-
zowanym sprzetem. Mozliwym sposobem terapii wymaga-
jacym przedyskutowania jest rowniez leczenie chirurgiczne
polegajace na wszczepieniu pomostu dystalnie w stosunku
do miejsca zamkniecia naczynia.

9.8. DEAWICA OPORNA NA LECZENIE
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Pojecie ,dtawicy opornej na leczenie” definiuje sie jako
~przewlekly stan wynikajacy z wystepowania wykazanego
klinicznie odwracalnego niedokrwienia migsnia sercowego
u 0s6b z CAD, ktérego nie mozna odpowiednio opanowac
poprzez zastosowanie wiasciwego skojarzenia leczenia
zachowawczego, angioplastyki i pomostowania tetnic wien-
cowych”. W tej grupie pacjentéw pojawity sie pewne nowe
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Tabela 35. Metody postepowania w dfawicy opornej na leczenie

Pismien-
Zalecenia Klasa® | PoziomP .
nictwo
Nalezy rozwazy¢ kontrapulsacje zewnetrzng w celu zmniejszenia objawoéw klinicznych u pacjentéw z dfa- lla B [509, 510]
wicg bedacg przyczyna istotnego inwalidztwa, ktéra jest oporna na OMT i rewaskularyzacje
Mozna rozwazy¢ przezskorng stymulacje elektryczng nerwdw w celu zmniejszenia objawdw klinicznych Ib C
u pacjentdw z diawica bedaca przyczyng istotnego inwalidztwa, ktéra jest oporna na OMT i rewaskula-
ryzacje
Mozna rozwazy¢ stymulacje rdzenia kregowego w celu zmniejszenia objawéw klinicznych i poprawy Ib B (511-513]
jakosci zycia u pacjentéw z dfawicg bedaca przyczyng istotnego inwalidztwa, ktdra jest oporna na OMT
i rewaskularyzacje

inwalidztwa, ktéra jest oporna na OMT i rewaskularyzacje

Rewaskularyzacja przezmiesniowa nie jest wskazana u pacjentéw z dfawicg bedacg przyczyng istotnego I

“ [514]

OMT — optymalne leczenie zachowawcze
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

mozliwosci leczenia, w tym nowe $rodki farmakologiczne
(patrz cze$¢ 7.1.3.2) i metody niefarmakologiczne (patrz
tab. 35). Wykazano, ze sposréd metod niefarmakologicznych
kontrapulsacja zewnetrzna (enhanced external counter-
pulsation) oraz metody neurostymulacji moga zmniejszac
objawy kliniczne i poprawia¢ jakos¢ zycia, chociaz wciaz
brakuje przekonujacych dowodéw na zmniejszanie przez
nie niedokrwienia i Smiertelno$¢. Z kolei chirurgiczna i prze-
zskérna rewaskularyzacja przezmigsniowa (transmyocardial
revascularization) zostaly zarzucone, poniewaz tego typu
zabiegi sg nieskuteczne.

9.9. PODSTAWOWA OPIEKA ZDROWOTNA

(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)

Lekarze podstawowej opieki zdrowotnej odgrywaja
wazng role w identyfikacji i leczeniu pacjentéw ze stabilng
CAD. Ich rola polega w szczeg6lnosci na:

* identyfikacji pacjentéw trafiajacych do nich z objawami
mogacymi wynika¢ ze stabilnej CAD, ktérzy wymagaja
dalszej oceny i diagnostyki;

* identyfikacji pacjentéw zagrozonych wystapieniem stabil-
nej CAD i zapewnianiu im aktywnego leczenia czynnikéw

ryzyka poddajacych sie modyfikacji, obejmujacego zmiany
stylu zycia i inne interwencje terapeutyczne, w celu zm-
niejszenia przyszftego ryzyka;
* uswiadomieniu pacjentom ze stabilng CAD korzysci
z OMT, zaréwno w zakresie kontroli objawéw klini-
cznych, jak i poprawy rokowania, a w odpowiednich
przypadkach réwniez korzysci z leczenia przezskérnego
lub chirurgicznego;
objeciu pacjentéw ze stabilng CAD systematycznym
nadzorem, aby mozna byto w odpowiednich odstepach
czasu dokonywac ponownej oceny objawéw klinicznych
wystepujacych u pacjenta, stosowanych lekéw i czyn-
nikéw ryzyka.

9.10. LUKI W DOWODACH
(PATRZ DODATEK INTERNETOWY)
Niniejsze wytyczne maja ograniczenia wynikajace
z niedoskonatosci dostepnych dowodéw, niepewnosci do-
tyczacych najlepszych metod obrazowania, a takze braku
pewnosci w kwestii wspofczesnie najlepszej farmakoterapii

i rzeczywistych korzysci z rewaskularyzacji miesnia serco-
wego.

Tekst ,Wytyczne ESC dotyczace postepowania w stabilnej chorobie wiericowej w 2013 roku” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds. Akre-
dytacji w Kardiologii (EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplo-
mowego) w medycynie (CME, Continuing Medical Education). EBAC dziafa zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akredytacyjnej
ds. Ksztalcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucja
Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistéw (UEMS, European Union of Medical Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy
uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konfikty interesow, ktére mogtyby wptyna¢ na ich nastawienie do niniejszej publikacji.
Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne konfikty intereséw odnoszace sie do
programu zostaty ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziataii w ramach programu CME.

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