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Skroty

ACE enzym konwertujacy angiotensyne

ACT aktywowany czas krzepniecia

AF migotanie przedsionkéw

APTT  czas kaolinowo-kefalinowy

ARB bloker receptora angiotensynowego

AV przedsionkowo-komorowy

BMI wskaznik masy ciata

bpm.  uderzen na minute

CABG  pomostowanie aortalno-wiefncowe

Cl przedziat ufnosci

COX cyklooksygenaza

CRP biatko C-reaktywne

CRT resynchronizacja serca

ECG elektrokardiogram

EF frakcja wyrzutowa

EMS System Ratownictwa Medycznego

ESC Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

FMC pierwszy kontakt ze stuzba zdrowia

GP glikoproteina

HDL lipoproteiny o wysokiej gestosci

IABP kontrapulsacja wewnatrzaortalna

ICCU  Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej

ICD wszczepialny kardiowerter-defibrylator

INR znormalizowany wskaznik miedzynarodowy

v dozylnie

LDL lipoproteiny o niskiej gestosci

LMVH  heparyna drobnoczasteczkowa

Lv lewa komora

min minuta

MBG stopien zaczernienia (zmatowienia)
miesnia sercowego

MRI rezonans magnetyczny

NSAID niesterydowy lek przeciwzapalny

NYHA  New York Heart Association

OR iloraz szans

PCl przezskérna interwencja wiefcowa

PDA mikrokomputer osobisty z ekranem
dotykowym (palmtop)

PET pozytronowa tomografia emisyjna

s sekunda

s.C. podskérnie

SCD nagty zgon sercowy

SPECT tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

STEMI  zawat serca z uniesieniem odcinka ST

TIMI tromboliza w zawale serca

t-PA tkankowy aktywator plazminogenu

VF migotanie komor

VT czestoskurcz komorowy

A. Wprowadzenie

Wytyczne dotyczace postepowania oraz uzgodnienia
ekspertow stuzg podsumowaniu i ocenie wszelkich do-
stepnych danych dotyczacych danego zagadnienia, tak aby
pomoc lekarzom wybrac najlepsze mozliwe strategie te-
rapeutyczne u typowych pacjentéw cierpiacych na okre-
slona chorobe, biorac pod uwage nie tylko wynik leczenia,
ale takze potencjalne korzysci i ryzyko zwigzane ze stoso-
waniem poszczegblnych procedur diagnostycznych i tera-
peutycznych. Dokumenty zawierajace wytyczne postepo-
wania nie zastepuja podrecznikéw. Implikacje prawne
z nimi zwigzane zostaty oméwione wczesniej.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz rozne or-
ganizacje i stowarzyszenia wydaty bardzo wiele dokumen-
tow zawierajacych zalecenia dotyczace postepowania
i uzgodnienia ekspertéw. Poniewaz wywieraja one istot-
ny wptyw na praktyke kliniczna, sformutowano kryteria ja-
kosci dotyczace sposobu opracowania wytycznych, tak by
wszelkie podejmowane decyzje byty zrozumiate dla oséb
z nich korzystajacych. Zalecenia ESC na temat tworzenia
i ogtaszania wytycznych dotyczacych postepowania oraz
uzgodnieh ekspertow dostepne sa na stronie interneto-
wej ESC (http://www. escardio. org).

Pokrétce, wyznaczeni w danej dziedzinie eksperci do-
konuja szczegdtowego przegladu literatury dotyczacej po-
stepowania i/lub zapobiegania w danej sytuacji klinicznej,
a takze krytycznej oceny zabiegéw diagnostycznych i te-
rapeutycznych oraz stosunku korzysci i ryzyka. Gdy istnie-
ja podstawy naukowe, szacujg réwniez spodziewany wptyw
wymienionych dziatan na stan zdrowotny wiekszych spo-
tecznosci. Stopien wiarygodnosci danych i sita zalecen od-
noszacych sie do danej opcji leczniczej sg oceniane we-
dtug zdefiniowanej uprzednio skali, przedstawionej
w Tabelach 1.1 2.

Eksperci uczestniczacy w pracach komitetéw redakcyj-
nych ztozyli pisemne o$wiadczenia, wyjasniajace ewentu-
alne zwiazki mogace rodzi¢ faktycznie lub potencjalnie
konflikt intereséw. Zostaty one zdeponowane w archiwum
European Heart House, siedzibie wtadz ESC. Jakakolwiek
zmiana w zakresie konfliktow interesow pojawiajaca sie
w czasie prac nad dokumentem musi by¢ zgtoszona orga-
nom ESC. Dokument opracowany przez grupe roboczg zo-
stat w catosci sfinansowany przez ESC, bez jakiegokolwiek
udziatu przemystu.

Komisja ds. Wytycznych Dotyczacych Postepowania
(ESC Committee for Practice Guidelines, CPG) powotana
przez ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentéw przez grupy robocze, grupy ekspertéw i ko-
misje wspélne. Jest takze odpowiedzialna za rozpowszech-
nienie przekazu wytycznych dotyczacych postepowania
oraz uzgodnien ekspertow. Dokument, ukonczony i za-
twierdzony przez wszystkich ekspertéw z grupy roboczej,
przedktadany jest zewnetrznym ekspertom z prosba o do-
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasy Definicja

zalecerh

Klasa | Istnieja dowody naukowe i/lub powszechne przekonanie,
ze rozpatrywana procedura diagnostyczna/sposéb
leczenia jest korzystna, przydatna i skuteczna.

Klasa ll Dane z badan naukowych sa niejednoznaczne
i/lub istnieja rozbiezne opinie dotyczace
przydatnosci/skutecznosci danej formy terapii.

Klasa lla  Przewazaja dowody/opinie potwierdzajace
przydatnosc/skutecznosé metody.

Klasa llb- Dowody nie potwierdzaja w sposéb wystarczajacy
przydatnosci/skutecznosci metody.

Klasa Il Istniejg dowody naukowe lub powszechne przekonanie,

ze sposob leczenia jest nieprzydatny/nieskuteczny,
a w niektorych przypadkach moze by¢ szkodliwy.

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci

Poziom A Dane pochodza z wielu badan klinicznych
z randomizacja chorych lub metaanaliz.

Poziom B Dane pochodza z pojedynczego badania klinicznego
z randomizacja chorych lub z duzych badan bez
randomizacji.

Poziom C  Zgodna opinia ekspertéw i/lub dane z badan na mata

skale, badan retrospektywnych lub rejestrow.

konanie recenzji. Nastepnie jest poddawany ponownemu
przegladowi i ostatecznej akceptacji przez CPG i publiko-
wany.

Po publikacji dokumentu najwazniejsze staje sie roz-
powszechnienie jego przekazu. Pomocne w tym zakresie
sa wytyczne w wersji kieszonkowej oraz elektronicznej
przeznaczone na PDA. Badania ankietowe pokazuja jed-
nak, ze osoby, do ktérych skierowane s3 zalecenia doty-
czace postepowania, czesto sg nieswiadome ich istnienia
lub po prostu nie stosuja ich w praktyce. Dlatego niezbed-
ne staja sie programy implementacji, stanowiace wazne
ogniwo w szerzeniu wiedzy. Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne organizuje w tym celu spotkania adresowane
do towarzystw w poszczegblnych krajach cztonkowskich
i najwazniejszych srodowisk opiniotwérczych w Europie.
Spotkania takie organizuje sie rowniez na szczeblu krajo-
wym, poniewaz wytyczne przyjmowane s3 za obowiagzu-
jace przez poszczegblne towarzystwa narodowe, a w razie
potrzeby dokonuje sie ich przektadu na jezyk lokalny. Pro-
gramy wprowadzania wytycznych w zycie sg niezbedne,
poniewaz wykazano, ze zastosowanie w praktyce klinicz-
nej zaleceh postepowania moze skutecznie ztagodzi¢ prze-
bieg choroby.

Tak wiec, tworzenie zalecef i uzgodnieh ekspertéw to
nie tylko syntetyczna analiza najnowszych wynikéw badan,
ale takze konstruowanie narzedzi edukacyjnych oraz odpo-
wiednich programéw wdrozeniowych. Proces przejscia
od badan klinicznych przez formutowanie zalecen dotycza-
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cych postepowania do ich wprowadzenia w zycie tylko wte-
dy jest kompletny, gdy organizuje sie badania ankietowe
i rejestry oceniajace zgodnos¢ praktyki klinicznej z takimi
zaleceniami. Ankiety i rejestry umozliwiaja ponadto okre-
Slenie wptywu Scistego przestrzegania wytycznych na po-
prawe rokowania chorych. Wytyczne i zalecania powinny
by¢ pomocne w codziennej praktyce lekarskiej przy podej-
mowaniu decyzji klinicznych, jednak ostatecznej oceny przy-
datnosci réznych sposobéw postepowania w konkretnym
przypadku musi dokonac lekarz prowadzacy.

Wyniki badan, na ktérych opieraja sie niniejsze wytycz-
ne, nie zostaty szczegbtowo przedyskutowane w tym do-
kumencie, szczegblnie te opublikowane jaki$ czas temu,
po to aby zachowac przejrzystosc i przydatnosc tekstu dla
praktykujacego lekarza. Dla zapoznania sie ze szczegota-
mi Czytelnika odsyta sie do publikacji wyszczegélnionych
w spisie pismiennictwa.

Nalezy przyja¢ do wiadomosci, ze wyniki najlepiej prze-
prowadzonych badan klinicznych moga by¢ réznie inter-
pretowane, a dostepne $rodki moga ogranicza¢ zastoso-
wanie zalecanych metod leczniczych. Grupa Robocza zdaje
sobie sprawe, ze w niektérych krajach proponowane me-
tody diagnostyczne i lecznicze moga by¢ niedostepne lub
zbyt drogie dla systemu ochrony zdrowia. Nawet w boga-
tych krajach coraz wieksza uwage zwraca sie na ograni-
czanie wydatkéw przy podejmowaniu decyzji dotyczacych
wdrazania odpowiednich metod leczniczych. Wytyczne
z zatozenia nie s3 nakazem postepowania. Pacjenci réznig
sie od siebie, dlatego tak wazne jest indywidualne trakto-
wanie kazdego z nich i kierowanie sie obrazem klinicznym,
doswiadczeniem lekarza i zdrowym rozsadkiem.

W poréwnaniu z wytycznymi z roku 2003 najistotniej-
sze zmiany w niniejszym dokumencie dotycza leczenia
przeciwzakrzepowego i wyboru pomiedzy reperfuzja me-
chaniczng a farmakologiczna.

B. Wstep
1. Definicja ostrego zawalu serca

Ostry zawat serca mozna zdefiniowa¢ na podstawie
charakterystyki klinicznej, elektrokardiograficznej (EKG),
biochemicznej i patologicznej [1]. Ponizsze wytyczne od-
nosza sie do 0séb z objawami klinicznymi niedokrwienia
oraz utrzymujacym sie uniesieniem odcinka ST w EKG
(STEMI). U wiekszosci tych chorych stwierdza sie istotny
wzrost stezenia biochemicznych markeréw martwicy mie-
$nia sercowego i powstanie typowego dla zawatu serca
patologicznego zatamka Q. Inna Grupa Robocza opraco-
wata oddzielne wytyczne [2] dla chorych z klinicznymi ob-
jawami niedokrwienia, ale bez uniesienia odcinka ST.

2. Patogeneza ostrego zawalu serca

z uniesieniem odcinka ST

Za wiekszos¢ przypadkéw STEMI odpowiada zamknie-
cie duzej tetnicy wiencowej. Jej zamkniecie i zmniejszenie
w niej przeptywu krwi jest zwykle spowodowane mecha-
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nicznym rozerwaniem blaszki miazdzycowej z nastepczym
wytworzeniem skrzepliny zamykajacej swiatto naczynia.
Nie bez znaczenia moze by¢ wspbétistniejacy skurcz naczy-
nia i mikrozatorowos¢. Rzadziej zrédtem skrzepliny jest
owrzodzenie powstate na powierzchni srédbtonka.

Ryzyko rozerwania blaszki miazdzycowej zalezy od jej
sktadu i mechanicznej podatnosci na uszkodzenie (typ
blaszki) oraz stopnia zawezania Swiatta naczynia (roz-
miar blaszki) [3]. Trzy czwarte skrzeplin powodujacych za-
wat serca pochodzi z blaszek miazdzycowych powoduja-
cych niewielkie lub umiarkowane zwezenie Swiatta
naczynia. Nawet te segmenty tetnic wiefcowych, ktore
sa prawidtowe wedtug kryteribw angiograficznych, cze-
sto w swojej Scianie majg ukryty istotny tadunek zmian
miazdzycowych. Szczegblnie blaszki miazdzycowe z istot-
nym remodelingiem ekscentrycznym lub ,kompensacyj-
nym powiekszeniem” moga miec¢ cienka, wtéknista po-
wtoke i duze zbiorniki ttuszczow, ktére jednak nie
wpuklaja sie do Swiatta tetnicy [4]. Prawdopodobienstwo
uszkodzenia blaszek powodujace zawat serca jest podob-
ne dla blaszek zwezajgcych naczynie krytycznie, jak
i w niewielkim stopniu [5]. Zwykle stwierdza sie opdznie-
nie (nawet do 2 tygodni) miedzy peknieciem blaszki a na-
stepstwami klinicznymi [6]. Zapalenie odgrywa wazna
role w niestabilnosci blaszki miazdzycowej i jednoczes-
nie w patogenezie ostrych zespotéw wiencowych. Steze-
nia takich krazacych markeréw zapalnych, jak biatka
C-reaktywnego (CRP) czy interleukiny-6, koreluja z prze-
biegiem i wynikami klinicznymi leczenia ostrych zespo-
tow wiencowych [7-9].

Dobowg zmiennos¢ czestosci STEMI, ktore sg czest-
sze we wczesnych godzinach rannych, mozna wyttuma-
czy¢ potagczeniem stymulacji beta-adrenergicznej (pod-
wyzszone napiecie $ciany naczyn i wyzsze cisnienie),
nadkrzepliwosci krwi oraz nadmiernej aktywnosci ptytek
krwi. Czynnosci zwigzane z nasilona stymulacja wsp6t-
czulng i skurczem naczyn, takie jak wysitek fizyczny czy
napiecie emocjonalne, mogga rowniez przyczyniac sie
do pekniecia blaszek i zakrzepicy w tetnicach wienco-
wych [10].

Martwica miesnia sercowego na skutek catkowitego
zamkniecia tetnicy wieficowej pojawia sie po 15-30 min
ciezkiego niedokrwienia (brak naptywu lub krazenia obocz-
nego) i postepuje wraz z uptywem czasu od obszaréw pod-
wsierdziowych do podnasierdziowych (,,zjawisko rozcho-
dzacej sie fali”). Reperfuzja, obejmujaca naczynia krazenia
obocznego, moze ocali¢ miesieh sercowy w strefie zagro-
zenia przed powstaniem martwicy, a niedostateczny, ale
staty naptyw krwi moze wydtuzy¢ czas, w ktérym mozli-
we jest ocalenie miesnia sercowego.

Powstawanie skrzepliny w wyniku pekniecia blaszki
miazdzycowej jest dynamicznym procesem tworzenia
skrzepu i jego lizy, ktérym czesto towarzyszy jednoczesny
skurcz naczynia powodujacy okresowe zatrzymanie napty-
wu i powstanie zatoréw obwodowych [11]. Brak petnego
wyleczenia starzejacej sie blaszki miazdzycowe] (niekom-

pletna reendotelializacja) i wytwarzanie skrzepliny odgry-
waja wazna role w powstaniu zakrzepicy tetnicy wiefico-
wej zamykajacej jej swiatto. U ok. 25-30% chorych podda-
wanych pierwotnym przezskérnym zabiegom na tetnicach
wiencowych (PCl) pierwsza angiografia ukazuje drozng tet-
nice dozawatowg [12]. Uwaza sie, ze u tych chorych ma
miejsce samoistna, sterowana procesami endogennymi li-
za skrzepliny jeszcze przed wykonaniem angiografii.
Zaréwno ptytki krwi, jak i fibryna maja swoj udziat w po-
wstawaniu przetrwatej skrzepliny wieficowej. Podczas gdy
przyleganie i agregacja ptytek zapoczatkowuje powstawa-
nie skrzepliny przysciennej, to fibryna odgrywa wazna ro-
le w stabilizacji wczesnej i delikatnej skrzepliny ptytkowej.

3. Przebieg naturalny STEMI

Trudno jest przewidzie¢ naturalny przebieg STEMI z wie-
lu powodoéw, takich jak powszechne wystepowanie nie-
mych klinicznie zawatéw serca, czeste nagte zgony serco-
we przed dotarciem do szpitala, a takze r6zne metody
i definicje stosowane dla rozpoznania STEMI. Badania po-
pulacyjne dowodzg niezmiennie, ze ok. 50% zgondw u cho-
rych z podejrzeniem zawatu serca czy ostrego zespotu
wieficowego ma miejsce w pierwszym miesigcu, a poto-
wa z nich w pierwszych 2 godz. [13]. Wysoka wczesna
Smiertelno$¢ niewiele zmienia sie w ostatnich latach,
w przeciwienstwie do zgonéw wewngatrzszpitalnych [14].
W przeciwienstwie do $miertelnosci ogblnej, obserwuje
sie istotny spadek liczby zgonéw wsréd chorych leczonych
w szpitalu. Przed wprowadzeniem oddziatow intensywnej
opieki kardiologicznej w latach 60. Smiertelnos¢ szpital-
na wynosita ok. 25-30%. Wedtug przegladu badan ocenia-
jacych Smiertelnos¢ w erze przed wprowadzeniem lecze-
nia reperfuzyjnego, co miato miejsce w potowie lat 80.,
Smiertelnos¢ szpitalna wynosita ok. 16%. Ogélna smiertel-
nos¢ w pierwszym miesigcu po zawale zmniejszyta sie
do 4-6% wraz z rozpowszechnieniem interwencji na na-
czyniach wieficowych, lekéw fibrynolitycznych, leczenia
przeciwzakrzepowego i prewencji wtérnej, przynajmniej
u tych chorych, ktérych wtaczano do duzych préb klinicz-
nych z randomizacja chorych i kwalifikowano do leczenia
fibrynolitycznego i/lub zabiegdw na tetnicach wieficowych
[15, 16]. Nalezy zaznaczy¢, ze wskazniki $miertelnosci w ba-
daniach rejestrowych sg znacznie wyzsze, co sugeruje, ze
chorzy wiaczani do préb klinicznych z randomizacja nale-
z3 do grupy nizszego ryzyka niz chorzy spotykani w co-
dziennej praktyce lekarskiej.

C. Pierwszy kontakt i opieka
w sytuacjach naglych

Optymalne leczenie STEMI nalezy oprzeé na wdroze-
niu systemu ratownictwa medycznego (EMS) nadzoruja-
cego siec¢ szpitali o zréznicowanym poziomie zaawanso-
wania technologicznego, potaczonych ze sobga skutecznym
systemem transportu, réwniez lotniczego (Rycina 1.).
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Objawy kliniczne sugerujace

STEMI

EMS GP/kardiolog

Decyzja
samodzielna

Rozpoznanie
przedszpitalne,

selekgja,
opieka

|

Ambulans sanitarny Transport W{asny:

Y Y

Szpital Szpital bez
mozliwosci
wykonania PCI

przekazanie (

z pracownig
hemodynamiki*

*Dostepnosé¢ 24 godz. przez 7 dni w tygodniu.

Rycina 1. Leczenie przedszpitalne

EMS - system ratownictwa medycznego, STEMI — ostry zawat miesnia
sercowego z uniesieniem odcinka ST, GP — lekarz rodzinny, PCl — przezskérna
interwencja wiericowaq, strzatki pogrubione — preferowana droga kierowania
chorego, linia kropkowana — droga, ktérej nalezy unikac

Podstawowymi cechami takiego systemu sa: zrozu-
miata definicja geograficznych obszaréw zainteresowania,
wspélnie opracowane protokoty oparte na ocenia ryzyka
oraz transport odpowiednimi srodkami z wykwalifikowa-
nym personelem (ambulanse sanitarne lub helikoptery).
Organizacja takiej sieci zostata oméwiona w rozdziale I.
Kluczem do skutecznego leczenia i istotnej poprawy wy-
nikéw klinicznych jest dobrze funkcjonujacy system opie-
ki bazujacy na prawidtowym rozpoznaniu przedszpitalnym,
odpowiedniej selekcji chorych i szybkim transporcie do naj-
lepiej przygotowanego osrodka [18, 19].

Na Rycinie 2. przedstawiono mozliwe strategie lecze-
nia reperfuzyjnego.

1. Wstepne rozpoznanie 1 wczesna ocena

ryzyka

Szybkie postawienie rozpoznania i wczesna ocena ry-
zyka pacjentéw z ostrym bélem w klatce piersiowej s waz-
nymi elementami identyfikacji chorych, u ktérych wczes-
ne zabiegi moga poprawi¢ wynik leczenia. Z drugiej stro-
ny, jesli wykluczono rozpoznanie STEMI, uwage nalezy
skoncentrowac na zdiagnozowaniu innych sercowych lub
pozasercowych przyczyn zgtaszanych dolegliwosci, jak roz-
warstwienie aorty, zatorowos¢ ptucna i zapalenie osier-
dzia. STEMI musi by¢ zawsze pierwszym rozpoznaniem ro-
boczym (Tabela 3.). Zwykle opiera sie je na obecnosci
bolu/dyskomfortu w klatce piersiowej trwajacego co naj-
mniej 10-20 min lub wiecej, ktéry nie reaguje na nitrogli-

N

cGz;asr:)I:vz Szpital z pracownig hemodynamiki** Ambulans sanitarny Szpital bez mozliwosci wykonania PCI
Y mozliwa PCl <2 godz.* ek szafialine
2 godz. pierwotna PCI I <t — | Preed,szpita
= niemozliwe wykonanie PCI <2 godz.#* leczenie fibrynolityczne
Y
12 godz. ratunkowa PCI I: nieudane udane
24 godz_. | angiografia$ I:

|:| Pierwszy kontakt z personelem medycznym (FMC)

Rycina 2. Strategie leczenia reperfuzyjnego. Pogrubiona strzatka wskazuje zalecany sposéb postepowania
*Czas od FMC do pierwszego wypetnienia balonu musi by¢ krotszy niz 90 min u chorych we wczesnej fazie zawatu (<2 godz. od pojawienia sie pierwszych
objawow), z duzym obszarem zywotnego miesnia sercowego i niskim ryzykiem krwawienia.
#Gdy PCl nie jest mozliwa w czasie <2 godz. od FMC, leczenie fibrynolityczne nalezy rozpoczqc tak szybko, jak to jest mozliwe.

$Nie wczesniej niz 3 godz. po wdrozeniu leczenia fibrynolitycznego.
**Dostepnosc¢ 24 godz. przez 7 dni w tygodniu.
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ceryne. Mozliwe sg réwniez inne lokalizacje bélu, takie jak
w nadbrzuszu czy w okolicy miedzytopatkowej. Waznymi
wskazéwkami sa dodatni wywiad w kierunku choroby
wieficowej i promieniowanie bélu do szyi, zuchwy i lewe-
go ramienia. B6l moze nie by¢ silny i, szczegdlnie u oséb
w wieku podesztym, czesto wystepuja inne objawy, takie
jak zmeczenie, duszno$¢, ostabienie czy omdlenie. Nie ma
specyficznych objawéw przedmiotowych typowych dla
STEMI, cho¢ wielu chorych ma cechy pobudzenia autono-
micznego uktadu nerwowego (blados¢ skory, obfite poty)
oraz niskie cisnienie i mate cisnienie tetna. Czasem stwier-
dza sie rowniez nieregularne tetno, bradykardie lub tachy-
kardie, trzeci ton serca i rzezenia u podstawy ptuc. Bada-
nie EKG nalezy wykonac tak szybko, jak to jest mozliwe.
Nawet we wczesnym okresie EKG rzadko jest prawidtowe.
W razie rozpoznania STEMI lub pojawienia sie, ewentual-
nie przypuszczenia pojawienia sie, nowego bloku lewej od-
nogi peczka Hisa nalezy niezwtocznie wdrozy¢ leczenie re-
perfuzyjne. Cho¢ EKG w pierwszych godzinach moze nie
by¢ jednoznaczne, a nawet w potwierdzonym zawale ser-
ca moze nie wykazac typowych cech uniesienia odcinka
ST lub nowych patologicznych zatamkéw Q. Badanie EKG
nalezy powtarzac i, jesli to mozliwe, poréwnywac z wczes-
niejszymi zapisami. W wybranych przypadkach zapisy z do-
datkowych odprowadzen V,-Vg lub V,z moga poméc w po-
stawieniu rozpoznania (odpowiednio zawat $ciany tylnej
lub prawej komory). Niezwtocznie nalezy rozpocza¢ moni-
torowanie EKG u wszystkich chorych, aby rozpoznaé ewen-
tualne zaburzenia rytmu serca zagrazajace zyciu. U cho-
rych z powolna lub przerywana ewolucja zawatu serca
nalezy wykonywac seryjne badania EKG. Rutynowo bada
sie stezenia markeréw martwicy miesnia sercowego we
krwi we wczesnej fazie choroby, lecz nie nalezy czekaé
na ich wyniki, aby wdrozy¢ leczenie reperfuzyjne. Stwier-
dzenie wiekszych stezen markeréw martwicy moze by¢
w niektérych sytuacjach pomocne w podjeciu decyzji o wy-
konaniu koronarografii (np. u chorych z blokiem lewej od-
nogi peczka Hisa). Dwuwymiarowa echokardiografia sta-
je sie przydatna technika przytézkowej diagnostyki
réznicowej u chorych z ostrym bélem w klatce piersiowe;.
Odcinkowe zaburzenia kurczliwosci Scian serca pojawiaja
sie w pierwszych sekundach zamkniecia tetnicy wienco-
wej, znacznie wczesniej przed powstaniem martwicy. Na-
lezy jednak pamieta¢, ze zaburzenia kurczliwos¢ Scian ser-
ca nie sg specyficzne dla STEMI i moga by¢ spowodowane
niedokrwieniem lub przebytym zawatem. Dwuwymiaro-
wa echokardiografia ma szczegélne znaczenie, gdy rozpo-
znanie STEMI nie jest pewne i w przypadkach innych przy-
czyn bélu w klatce piersiowej, jak ostre rozwarstwienie
aorty, wysiek do worka osierdziowego lub zatorowos¢ ptuc-
na. Wykonanie badania echokardiograficznego nie powin-
no opdzni¢ wdrozenia leczenia. Brak odcinkowych zabu-
rzen kurczliwosci Scian serca wyklucza powazne
niedokrwienie miesnia sercowego.

Tabela 3. Rozpoznanie wstepne

Bol/dyskomfort w klatce piersiowej w wywiadzie.

Utrzymujace sie uniesienie odcinka ST lub (przypuszczalnie)
nowy blok lewej odnogi peczka Hisa. Czesto konieczne jest
powtérzenie badania EKG.

Podwyzszone markery martwicy miesnia sercowego (CK-MB,
troponiny). Nie nalezy czekac na wyniki badan biochemicznych
przed wdrozeniem leczenia reperfuzyjnego.

Dwuwymiarowe badanie echokardiograficzne dla wykluczenia
rozlegtego ostrego niedokrwienia serca lub innych przyczyn
bolu/dyskomfortu w klatce piersiowe;.

CK-MB — izoforma MB kinazy kreatynowej

Préby kliniczne [20] i analizy rejestréw medycznych
[17, 21] pokazaty, ze starszy wiek, wyzsza klasa w klasyfi-
kacji Killipa, podwyzszone tetno, nizsze skurczowe cisnie-
nie krwi i lokalizacja zawatu na przedniej Scianie lewej ko-
mory s3 najwazniejszymi niezaleznymi niekorzystnymi
czynnikami rokowniczymi wczesnej Smiertelnosci. Obej-
muja one wiekszos¢ informacji na temat rokowania, kté-
re s3 dostepne juz w momencie pierwszego kontaktu
z personelem medycznym. Do innych niezaleznych czyn-
nikow rokowniczych zalicza sie przebyty zawat serca,
wzrost, czas do wdrozenia leczenia, cukrzyce, mase ciata
i palenie tytoniu [20].

2. Leczenie bolu, dusznosci i leku

Ztagodzenie bélu jest bardzo wazne i to nie tylko ze
wzgleddéw humanitarnych, ale réwniez z uwagi na fakt, ze
bol wigze sie z aktywacja wspdtczulng, ktéra powoduje
skurcz naczyh i zwieksza obcigzenie serca. W tej sytuacji
najczesciej podaje sie opioidowe leki przeciwbdlowe i.v.
(np. 4-8 mg morfiny, kolejne wstrzykniecia w dawce 2 mg
co 5-15 min do czasu ustgpienia bélu). Nalezy unika¢ po-
dawania domiesniowego (Tabela 4.). Dziatania uboczne to
nudnosci i wymioty, spadek cisnienia z bradykardia i de-
presja oddechowa. Leki przeciwwymiotne (np. metoklopra-
mid i.v. w dawce 5-10 mg) mozna podac jednoczesnie
z opioidami. W razie niskiego cisnienia i bradykardii zwy-
kle skuteczna jest atropina (0,5-1 mg i.v. do catkowitej
dawki 2 mg). Depresja oddechowa moze wymagac wspo-
magania mechanicznego. Tlen (2—4 |/min przez maske lub

Tabela 4. Leczenie bolu, dusznosci i leku

Zalecenia Klasa2  PoziomP
Leki opioidowe Lv. (4-8 mg morfiny) | C

z dodatkowymi dawkami 2 mg co 5-15 min

0, (2—4 |/min) w razie dusznosci C
lub innych objawéw niewydolnosci serca

Lek uspokajajacy — u chorych szczegélnie lla C

niespokojnych

aKlasa zalecenia
bpoziom wiarygodnosci
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»Wasy”) nalezy stosowac u chorych zgtaszajacych dusz-
nos¢ lub z niewydolnoscia serca czy we wstrzasie (patrz
rowniez Tabela 15.). Nieinwazyjne monitorowanie satura-
cji krwi bardzo pomaga w podjeciu decyzji o koniecznosci
podawania tlenu lub w ciezszych przypadkach — wspoma-
gania wentylacji. Dla ztagodzenia bélu nie nalezy podawa¢
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NSAID) ze wzgle-
du na mozliwe dziatanie prozakrzepowe.

Lek jest naturalng odpowiedzig na bél i okolicznosci
zwiazane z ostrg chorobg serca. Bardzo wazne jest uspo-
kojenie chorego i wszystkich os6b znajdujacych sie w je-
go otoczeniu. U 0séb wyjatkowo zaniepokojonych wtasci-
wym postepowaniem jest podanie lekéw uspokajajacych,
cho¢ u wiekszosci z nich wystarczajace sg opioidy.

3. Zatrzymanie akgcji serca

Wiele zgonébw ma miejsce w pierwszych godzinach
STEMI z powodu migotania komoér (VF). Nalezy wprowadzi¢
odpowiednig organizacje pomocy dla 0s6b z nagtym
zatrzymaniem krazenia poza szpitalem, tak aby byta wy-
konywana wtasciwa podstawowa resuscytacja krazenio-
wo-oddechowa, a gdy jest wskazana —wczesna defibryla-
cja i skuteczne zaawansowane zabiegi resuscytacyjne.
Kluczem do poprawy przezywalnosci jest dostepnosé
do automatycznych defibrylatorow zewnetrznych. Czytel-
nikéw odsytamy do najnowszych wytycznych dotyczacych
resuscytacji kragzeniowo-oddechowej opracowanych przez
European Resuscitation Council [22].

D. Opieka przedszpitalna i wczesna
szpitalna
1. Przywrécenie przeplywu wiencowego

i reperfuzja mieSnia sercowego

Wczesng reperfuzje mechaniczng (PCl) lub farmakolo-
giczna nalezy zapewni¢ w ciggu 12 godz. od pojawienia sie
dolegliwosci u chorych z objawami klinicznymi STEMI
i z utrzymujacym sie uniesieniem odcinka ST lub z nowym
blokiem lewej odnogi peczka Hisa (ewentualnie z podej-
rzeniem nowego bloku).

Istnieje powszechna zgoda, Ze leczenie reperfuzyjne
(pierwotna PCl) nalezy rozwazy¢, gdy istnieja kliniczne
i/lub elektrokardiograficzne dowody postepujacego nie-
dokrwienia, nawet jesli chory podaje, ze dolegliwosci po-
jawity sie >12 godz. wczesniej, gdyz czesto nie mozna do-
ktadnie okresli¢ czasu wystgpienia objawéw. Nie ma
jednak zgodnej opinii, czy PCI przynosi korzys¢ u chorych
z objawami trwajacymi >12 godz. przy braku klinicznych
i/lub echokardiograficznych dowodéw Swiadczacych o po-
stepujacym niedokrwieniu. W badaniu klinicznym z ran-
domizacja na 347 chorych ze STEMI bez utrzymujacych sie
objaw6w niedokrwienia serca, u ktorych pierwsze dolegli-
wosci pojawity sie 12-48 godz. wczesniej, PCl wigzata sie
z istotnym ograniczeniem strefy uszkodzenia miesnia ser-
cowego, co jest argumentem przemawiajacym za zasto-
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sowaniem u tych chorych metod inwazyjnych, cho¢ wyniki
kliniczne leczenia nie byty lepsze [23]. W prébie klinicznej
OAT, do ktoérej wtaczono 2166 stabilnych chorych z zam-
knietg tetnicg dozawatowg przez okres 3-28 dni kalenda-
rzowych od pojawienia sie pierwszych objawéw, PCl nie
poprawita wynikéw klinicznych leczenia [24], w tym row-
niez w podgrupie 331 chorych leczonych w 24-72 godz.
od wystapienia zawatu [25]. Nie mozna poda¢ potwierdzo-
nych zaleceh z uwagi na ograniczong dostepnos¢ danych
klinicznych (Tabela 5.).

Rozne strategie leczenia reperfuzyjnego przedstawio-
no na Rycinie 2. Wedtug tego schematu, podczas pierwsze-
go kontaktu z pracownikami ochrony zdrowia (w ambulan-
sie sanitarnym lub szpitalu) mozna, przynajmniej
w zatozeniu, wdrozy¢ leczenie reprefuzyjne. Granice czaso-
we (rosnaco) dla réznych strategii postepowania reperfu-
zyjnego przedstawiono réwniez w formie schematyczne;.

a. Przezskorne zabiegi na tetnicach

wieficowych

Zabieg PCl w pierwszych godzinach STEMI moze by¢
pierwotng PCl, PCl potaczong z reperfuzja farmakologicz-
na (torowana PCI) lub ,ratunkowa PCI” po nieskutecznej
reperfuzji farmakologicznej. Wczesniej opublikowano od-
dzielne wytyczne ESC na temat wskazah do powyzszych
rodzajow zabiegow PCl [26].

Pierwotna PCl i opdznienie czasowe

Mianem pierwotnej PCl okresla sie angioplastyke i/lub
wszczepienie stentu bez wczesniejszego lub réwnoczesne-
go leczenia fibrynolitycznego. Ta metoda jest preferowa-
na forma terapeutyczna, gdy moze by¢ wykonana nie-
zwtocznie przez doswiadczony zesp6t (Tabela 5.). W sktad
doswiadczonego zespotu wchodza nie tylko kardiolodzy
interwencyjni, ale rowniez wyszkolony personel pomocni-
czy. Oznacza to, ze jedynie szpitale ze zorganizowanym
programem kardiologii interwencyjnej (24 godz. przez
7 dni w tygodniu) powinny wykonywa¢ pierwotne PCl ja-
ko rutynowa forme leczenia u chorych z objawami przed-
miotowymi i podmiotowymi STEML. Nizsze wskazniki Smier-
telnosci u chorych poddanych pierwotnym PCl obserwuje
sie w osrodkach z duza liczba wykonanych zabiegéw PCI
[27, 28]. Pierwotna PCl jest skuteczna w zapewnianiu
i utrzymywaniu droznosci tetnicy wieficowej i nie naraza
chorego na ryzyko krwawienia zwigzane ze stosowaniem
leczenia fibrynolitycznego. Proby kliniczne z randomizacja
chorych poréwnujace wykonane w odpowiednim czasie
pierwotne PCl z fibrynolizg stosowang w warunkach szpi-
talnych w duzych osrodkach z doswiadczonym persone-
lem wykazaty skuteczniejsze przywracanie droznosci tet-
nic, mniej przypadkéw ponownych niedroznosci, poprawe
wydolnosci lewej komory i lepsze wyniki kliniczne w gru-
pie pierwotnej PCI [29]. Rutynowe wszczepianie stentéw
wiefcowych u chorych ze STEMI zmniejsza koniecznosé
rewaskularyzacji zaopatrywanych tetnic, ale nie wptywa
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Tabela 5. Leczenie reperfuzyjne

Zalecenia Klasa2 Poziomb

Leczenie reperfuzyjne zaleca sie u wszystkich chorych z bélem/dyskomfortem w klatce piersiowej | A
od <12 godz. i z utrzymujacym sie uniesieniem odcinka ST lub nowym (przypuszczalnie nowym)
blokiem lewej odnogi peczka Hisa

Leczenie reperfuzyjne nalezy rozwazy¢, gdy sa kliniczne i/lub elektrokardiograficzne dowody lla C
postepujacego niedokrwienia, nawet jesli wedtug chorego objawy rozpoczety sie >12 godz. wczesniej

Mozna rozwazyc reperfuzje z zastosowaniem PCl u stabilnych chorych >12 do 24 godz. po wystapieniu IIb B
pierwszych objawow

PCl niedroznej tetnicy pozawatowej >24 godz. od poczatku objawéw u stabilnych chorych bez oznak 1l B

niedokrwienia

Pierwotna PCI

Zalecana forma leczenia wykonywana przez doswiadczony zespot wkrétce po FMC |

Czas od FMC do napetnienia balonu powinien wynosi¢ <2 godz. w kazdym przypadku i <90 min u chorych I B
z wezesnym (np. <2 godz.) rozlegtym zawatem serca i niskim ryzykiem krwawienia

Wskazana u chorych we wstrzasie i z przeciwwskazaniami do leczenia fibrynolitycznego niezaleznie | B
od czasu opéznienia

Jednoczesne podawanie lekéw przeciwptytkowyche

Kwas acetylosalicylowy | B
NSAID i wybidrcze inhibitory COX-2 I B
Nasycajaca dawka klopidogrelu I @
Antagonista GP IIb/llla
Abciksimab lla A
Tirofiban IIb B
Eptifibatyd IIb C
Leczenie przeciwzakrzepowe¢
Heparyna | C
Biwalirudyna lla B
Fondaparynuks I B
Urzadzenia uzupetniajace
Aspiracja skrzepliny IIb B

Ratunkowa PCl

Po nieskutecznym leczeniu fibrynolitycznym u chorych z rozlegtym zawatem serca, jesli zostanie wykonana lla A
w ciggu 12 godz. od wystgpienia objawdow

Leczenie fibrynolityczne¢

Przy braku przeciwwskazan (patrz: Tabela 7.) i gdy pierwotna PCl nie moze by¢ wykonana w zalecanym czasie | A
(patrz powyzej i Rycina 2.)

Nalezy podac leki specyficzne dla fibryny I B
Przedszpitalne wdrozenie leczenia fibrynolitycznego lla

Jednoczesne stosowanie lekéw przeciwptytkowyche
gdy nie podawano wczesniej doustnie kwasu acetylosalicylowego (rozpuszczalnego lub rozgryzionego/

/niepowlekanego i niedojelitowego preparatu) lub dawki kwasu acetylosalicylowego i.v. oraz | B
nasycajacej dawki klopidogrelu u chorych w wieku <75 lat I B
w wieku >75 lat rozpocza¢ od dawek podtrzymujacych klopidogrelu lla B

Jednoczesne leczenie przeciwzakrzepowe®
z alteplaza, reteplaza lub tenekteplaza:

bolus i.v. enoksaparyny, po 15 min pierwsza dawka s.c.; u chorego w wieku >75 lat bez bolusa i.v. | A
i rozpoczac od zmniejszonej pierwszej dawki s.c.
gdy enoksaparyna jest niedostepna: dostosowany do masy ciata bolus i.v. heparyny, po czym zalezny | A

od masy ciata wlew i.v. z pierwsza kontrolg aPTT po 3 godz.

ze streptokinaza:
bolus i.v. fondaparynuksu z nastepna dawka s.c. 24 godz. pézniej lub lla B

bolus i.v. enoksaparyny, po 15 min pierwsza dawka s.c.; u chorego w wieku >75 lat bez bolusa i.v. lla B
i rozpocza¢ od zmniejszonej pierwszej dawki s.c.
lub dostosowany do masy ciata bolus i.v. heparyny, po czym wlew zalezny od masy ciata lla C

aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci
<Dawki, patrz: Tabele 8., 9. i 10.
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na zmniejszenie Smiertelnosci czy ograniczenie czestosci
ponownych zawatéw serca [30, 31] w poréwnaniu z pier-
wotng angioplastyka. Dodatkowo, liczne préby kliniczne
z randomizacja obejmujace réwniez chorych ze STEMI
ze $rednio odlegta obserwacja pokazaty, ze stenty uwal-
niajace leki zmniejszaja ryzyko ponownych interwencji
w poréwnaniu ze stentami metalowymi, lecz bez istotne-
go wptywu na ryzyko zakrzepicy w stencie, ponownego
zawatu serca czy zgonu [32-34]. Podobnie jak w przypad-
ku innych postaci choroby wieficowej, istnieje potrzeba ze-
brania danych na temat odlegtej skutecznosci i bezpie-
czenstwa stosowania stentéw uwalniajacych leki u chorych
ze STEMI

Zaréwno préby kliniczne z randomizacja, jak i badania
rejestrowe pokazuja, ze dtugi okres op6znienia pierwot-
nej PCl wigze sie z gorszymi wynikami klinicznymi lecze-
nia [35, 36]. Istniejg liczne definicje okreséw opdznienia:
czas od poczatku objawéw do pierwszego kontaktu z per-
sonelem medycznym (FMC), czas od FMC do przybycia
do pracowni hemodynamiki, czas od FMC do zatozenia ko-
szulki naczyniowej, czas od FMC do napetnienia balonu.
,Czas opdznienia zalezny od PCI” jest teoretyczna réznica
miedzy czasem od FMC do napetnienia balonu pomniej-
szonym o czas od FMC do wdrozenia leczenia fibrynolitycz-
nego (,drzwi-balon” minus , drzwi-igta”). Tematem wie-
lu analiz i dyskusji byt problem, w jakim stopniu op6Znienie
zalezne od PCl wptywa na zmniejszenie korzysci z PCl
w stosunku do leczenia fibrynolitycznego. Z uwagi na to,
ze nie zorganizowano badania, ktére podjetoby ten pro-
blem, konieczna jest nalezyta uwaga podczas interpreta-
cji wynikéw analiz post hoc. Z préb klinicznych z randomi-
zacja wyliczono, ze opdznienie zalezne od PCl, ktére moze
niwelowac¢ korzys¢ z mechanicznej interwencji wieficowej,
waha sie miedzy 60 [37] a 110 min [38], zaleZnie od rodza-
ju zastosowanego leku fibrynolitycznego [39]. W innej ana-
lizie powyzszych préb klinicznych oceniono przewage pier-
wotnej PCl nad leczeniem fibrynolitycznym, gdy op6znienie
zwigzane z PCl nie przekroczyto 120 min [40]. W gru-
pie 192 509 chorych objetych badaniem rejestrowym
NRMI 2-4 [41] wyliczony $redni czas op6znienia zwigzane-
go z PCl, przy ktérym wskaznik $miertelnosci obu form le-
czenia reperfuzyjnego przyjmowat podobng wartos¢, wy-
nosit 114 min. To badanie pokazato réwniez, ze czas
op6znienia wykazywat istotng zmiennos¢ i zalezat od wie-
ku chorego, czasu trwania objawéw i lokalizacji zawatu
serca. | tak, wahat sie on od <1 godz. dla zawatéw Sciany
przedniej u chorego w wieku <65 lat z czasem <2 godz.
od poczatku wystapienia objawéw do prawie 3 godz. dla
zawatéw Sciany innej niz przednia u chorego w wieku >65
lat i z czasem >2 godz. od wystapienia pierwszych dole-
gliwosci. Chot powyzsze wyniki pochodzity z analizy post
hoc rejestru i podawane czasy op6znienia sg w niektérych
przypadkach nieprawidtowe, to jednak badanie to suge-
ruje, ze nalezy w sposéb indywidualny wybiera¢ optymal-
na forme reperfuzji, gdy nie ma mozliwosci wykonania PCl
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w krotkim czasie. Biorac pod uwage powyzsze badania kli-
niczne i rejestry chorych, pierwotna PCl (napetnienie ba-
lonu) nalezy wykona¢ u wszystkich chorych w okresie do
2 godz. od FMC. U chorych zgtaszajacych sie wczesniej
z duzym obszarem zagrozonego miesnia sercowego op6z-
nienie powinno by¢ krétsze. Cho¢ nie przeprowadzono spe-
cyficznych badan, wydaje sie, ze rozsgdnym zaleceniem
u tych chorych jest maksymalne opéznienie jedynie do
90 min od FMC.

Chorzy z przeciwwskazaniami do leczenia fibrynolitycz-
nego maja wyzsza chorobowos¢ i Smiertelnos¢ od tych,
u ktérych mozliwe jest zastosowanie takiej formy terapii.
U tych chorych mozna wykonaé skutecznie pierwotng PCl
[42]. Pierwotna PCl jest preferowang metoda leczenia cho-
rych we wstrzasie [43]. Jedynie zmiany odpowiedzialne
za objawy nalezy poszerza¢ w ostrym okresie choroby,
z wyjatkiem chorych we wstrzasie kardiogennym. Petng
rewaskularyzacje pozostatych zmian mozna wykona¢ p6z-
niej, zaleznie od utrzymywania sie niedokrwienia.

Torowana PC/

Mianem torowanej PCl okresla sie farmakologiczne le-
czenie reperfuzyjne przed wykonaniem planowej PCl, aby
wyeliminowac¢ op6znienie zwigzane z PCl. W badaniach
poréwnano leczenie petng dawka fibrynolityku, potowg je-
go dawki wraz z inhibitorem glikoproteiny (GP) lib/llla
lub jedynie inhibitorem GP lIb/llla. Nie dowiedziono prze-
wagi klinicznej ktérejkolwiek z powyzszych strategii
[16, 12, 44, 45]. Pomimo ze odsetek droznych naczyn
przed PCl byt wyzszy przy zastosowaniu leczenia oparte-
go na fibrynolitykach, nie stwierdzono zmniejszenia $mier-
telnosci, a jednoczesnie obserwowano wiecej powiktan
krwotocznych. Odsetek droznych naczyn przed PCl u cho-
rych leczonych jedynie abciksimabem lub tirofibanem
w wysokiej dawce nie byt wyzszy niz w grupie placebo. To-
rowana PCl w takiej formie, w jakiej byta testowana w po-
wyzszych badaniach, nie moze by¢ zalecana.

Ratunkowa PC/

Mianem ratunkowej PCl okresla sie zabieg przeprowa-
dzany na niedroznej tetnicy wieficowej pomimo wczesniej-
szego leczenia fibrynolitycznego. Nieinwazyjne rozpozna-
nie nieskutecznej fibrynolizy jest trudnym problemem, cho¢
coraz czesciej w tym celu przyjmuje sie kryterium norma-
lizacji potozenia odcinka ST <50% w czasie 60-90 min
od wdrozenia leczenia fibrynolitycznego w odprowadze-
niu lub odprowadzeniach z najwiekszym jego uniesieniem.
Ratunkowa PCl jest zabiegiem mozliwym do wykonania
i wzglednie bezpiecznym. W badaniu z randomizacja
REACT przeprowadzonym na grupie 427 chorych wskaznik
przezycia bez incydentéw w 6. miesigcu po nieskutecznej
fibrynolizie byt istotnie wyZzszy, gdy zastosowano ratunko-
wa PCl niz gdy powtérnie podano czynnik fibrynolityczny
lub leczono zachowawczo [46]. Najnowsza metaanali-
za obejmujgca badanie REACT wykazata, ze ratunkowa PCI
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powoduje istotne zmniejszenie liczby przypadkéw niewy-
dolnosci serca i ponownych zawatow, a takze tendencje
do zmniejszenia Smiertelnosci niezaleznej od przyczyny
w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym, ale niestety
kosztem wyZzszego ryzyka udaru lub powiktan krwotocz-
nych [47]. Ratunkowa PCl nalezy rozwazy¢ w razie niesku-
tecznego leczenia fibrynolitycznego stwierdzonego klinicz-
nie lub na podstawie niedostatecznej normalizacji odcinka
ST (<50%), gdy obraz kliniczny i EKG wskazujg na rozlegty
zawat serca, a zabieg mozna wykonac z akceptowalnym
czasem opdznienia (tj. do 12 godz. od wystapienia pierw-
szych objawow).

Uzupetniajgce leczenie przeciwzakrzepowe
{ urzqdzenia (Tabele 6. 9.)

Kwas acetylosalicylowy, NSAID, inhibitory COX-2. Kwas
acetylosalicylowy nalezy podawa¢ wszystkim chorym ze
STEMI niezwtocznie po postawieniu roboczego, ale prawdo-
podobnego rozpoznania. Niewiele znamy przeciwwskazan
do zastosowania kwasu acetylosalicylowego. Nalezg do nich
znana nadwrazliwos¢ na lek, aktywne krwawienie z prze-
wodu pokarmowego, rozpoznane zaburzenia krzepniecia
lub powazne choroby watroby. Kwas acetylosalicylowy mo-
ze w rzadkich przypadkach u chorych na astme wywotywac
skurcz oskrzeli. Leczenie kwasem acetylosalicylowym nale-
zy rozpoczynaé od dawki 150-325 mg w postaci rozgryzio-
nej (nie nalezy stosowac rozpuszczajacego sie w jelitach po-
wleczonego kwasu acetylosalicylowego z uwagi na powolny
poczatek dziatania). Inng mozliwoscia, szczegdlnie gdy nie
mozna zastosowat preparatu doustnego, jest dozylne po-
danie 250-500 mg, cho¢ nie ma dostepnych szczegblnych
danych na temat wzglednych korzysci z takiej strategii lecz-
niczej. Nastepnie nizsze dawki (75-160 mg) podaje sie do-
ustnie kazdego dnia juz do konca zycia.

Niesterydowe leki przeciwzapalne (z wytaczeniem kwa-
su acetylosalicylowego) i selektywne inhibitory cyklooksy-
genazy (COX-2) zwiekszaja ryzyko zgonu, ponownego za-
watu, pekniecia serca i innych powiktan u chorych ze
STEMI: zaleca sie przerwe w podawaniu tych srodkow
w okresie STEMI [48, 49].

Klopidogrel. Chociaz klopidogrel jest rzadziej badany
u chorych ze STEMI leczonych pierwotng PCl, istnieja licz-
ne dowody na jego skutecznos¢ jako dodatkowego
(do kwasu acetylosalicylowego) leku przeciwptytkowego
u chorych poddawanych PCl [50-52]. Na podstawie tych
danych, klopidogrel nalezy podac jak najszybciej u wszyst-
kich chorych ze STEMI poddawanych PCl. Leczenie rozpo-
czyna sie od dawki nasycajacej przynajmniej 300 mg, lecz
dawka nasycajgca 600 mg znacznie szybciej i silniej ha-
muje agregacje ptytek krwi [53, 54]. Potem nalezy konty-
nuowac leczenie, stosujac codziennie 75 mg leku.

Antagonisci receptora GP IIb/lIlla. Antagonisci ptytko-
wego receptora GP IIb/llla blokuja kofcowy szlak agre-

Tabela 6. Leczenie przeciwzakrzepowe bez terapii
reperfuzyjnej

Zalecenia Klasaa PoziomP

Leczenie przeciwptytkowe¢

Gdy chory nie otrzymat wczesniej doustnie A
kwasu acetylosalicylowego (rozpuszczalnego

lub rozgryzionego/innego niz powlekanego

dojelitowego) lub nie podano kwasu

acetylosalicylowego i.v, a podawanie doustne

nie jest mozliwe

Doustna dawka klopidogrelu B

Leczenie przeciwzakrzepowe

Bolus fondaparynuksu i.v.,, nastepnie 24 godz. B
p6zniej dawka s.c.

Gdy fondaparynuks nie jest dostepny: bolus B
enoksaparyny i.v,, nastepnie 15 min pézniej

pierwsza dawka leku s.c.; w wieku >75 lat

nie podawac dawki i.v. a rozpoczynac

od zmniejszonych dawek s.c. lub:

Heparyna i.v,, po niej dostosowany do masy ciata | B
wlew (.v. z pierwsza kontrolg aPTT po 3 godz.

aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci
cDawki, patrz: Tabele 9. i 10.

gacji ptytek krwi. Wiekszos¢ badan oceniajacych znacze-
nie antagonistow GP IIb/Illa w leczeniu STEMI koncen-
trowato sie na abciksimabie, a nie na innych lekach na-
lezacych do tej grupy, takich jak tirofiban czy eptifibatyd.
Liczne proby kliniczne z randomizacja badaty znaczenie
podawania abciksimabu i.v. w okresie okotoozabiegowym
jako uzupetnienie dla kwasu acetylosalicylowego i hepa-
ryny. Systematyczny przeglad tych badan pokazat, ze ab-
ciksimab zmniejszat smiertelno$¢ 30-dniowg o 32% bez
wptywu na ryzyko udaru krwotocznego i powaznych po-
wiktan krwotocznych [55]. Abciksimab nie miat istotne-
go wptywu na droznos¢ tetnic dozawatowych, a jego po-
dawanie przed planowym zabiegiem PCI nie zwiekszato
korzysci w poréwnaniu z zastosowaniem go w pracow-
ni hemodynamiki [44]. Abciksimab podaje sie i.v. w po-
staci bolusa 0,25 mg/kg m.c., a nastepnie we wlewie
0,125 pug/kg/min  (maksymalnie 10 upg/min przez
12 godz.). Nadal nie dowiedziono, czy abciksimab daje
dodatkowe korzysci chorym ze STEMI, ktérzy przed za-
biegiem PCI otrzymali optymalne leczenie klopidogre-
lem. W badaniu klinicznym On-TIME 2 (n=984) przed-
szpitalne wdrozenie leczenia wysokimi dawkami
tirofibanu i kwasu acetylosalicylowego, klopidogrelem
(600 mg) czy heparyna powodowato poprawe normali-
zacji odcinka ST, lecz nie wigzato sie ze zwiekszeniem
droznosci tetnicy dozawatowej lub istotng poprawa kli-
niczng w poréwnaniu z placebo [45].

Heparyna. Heparyna jest standardowym lekiem prze-

ciwzakrzepowym podawanym podczas zabiegu PCl. Brak
klinicznych badan z randomizacja chorych dotyczacych
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poréwnania heparyny z placebo podawanych podczas PCl
wynika z gtebokiego przekonania o koniecznosci leczenia
przeciwzakrzepowego w trakcie zabiegu. Heparyne poda-
je sie w bolusie i.v. zwykle w dawce 100 j.m./kg m.c.
(60 j.m./kg m.c., gdy jednoczesnie stosuje sie antagoni-
ste GP IIb/llla). Zaleca sie wykonywanie zabiegu pod
kontrola zalecanych wartosci aktywowanego czasu krzep-
niecia (ACT). | tak, nalezy podac takg dawke heparyny, aby
ACT utrzymac na poziomie 250-350 s (lub 200-250 s, gdy
jednoczednie stosuje sie antagoniste GP lIb/Illa).
Heparyny niskoczasteczkowe (LMWH) przebadano
w ograniczonej liczbie badan u chorych ze STEMI podda-
wanych pierwotnej PCI. Istnieje zatem niewiele danych
uzasadniajacych ich zastosowanie zamiast heparyny.

Biwalirudyna. Biwalirudyna, bezposredni inhibitor trom-
biny, byta badana jako uzupetnienie leczenia przeciwzakrze-
powego u chorych poddawanych PCl. W badaniu klinicznym
HORIZONS-AMI (Harmonizing Outcomes With Revasculari-
zation and Stent in Acute Myocardial Infarction) 3602 cho-
rych poddanych PCl w sposéb przypadkowy i niezaslepiony
przydzielono do grupy, ktéra otrzymata biwalirudyne i inhi-
bitor GP lIb/Illa albo heparyne (lub enoksaparyne) z inhibi-
torem GP IIb/Illa [56]. Wystapienie pierwotnego ztozonego
punktu koncowego, tj. 30-dniowej czestosci powaznych nie-
pozadanych zdarzer sercowych lub duzego krwawienia, by-
to istotnie zmniejszone przez biwalirudyne z powodu
40-procentowej redukcji duzych krwawiefi (p <0,001). Smier-
telnos¢ 30-dniowa niezalezna od przyczyny byta o0 1% niz-
sza (p <0,0047), natomiast ostra zakrzepica w stencie znacz-
nie czestsza (p <0,001). Biwalirudyne podaje sie w bolusie
iv. w dawce 0,75 mg/kg m.c., a nastepnie we wlewie
1,75 mg/kg/godz. bez badania ACT. Podawanie biwalirudy-
ny zaprzestaje sie zwykle wraz z zakoficzeniem zabiegu.

Fondaparynuks. Fondaparynuks, inhibitor czynnika Xa,
poréwnywano z heparyna albo placebo w grupie 12 092
chorych ze STEMI leczonych fibrynolitycznie lub PCI albo
bez reperfuzji [57]. W podgrupie PCl podawanie fondapa-
rynuksu wigzato sie z nieistotnie wyzszg (0 1%) $miertel-
noscia lub ponownym zawatem w obserwacji 30-dniowej.
Te wyniki, jak réwniez stwierdzane przypadki zakrzepicy
na cewnikach, nie potwierdzity przydatnosci fondapary-
nuksu jako jedynego leku przeciwzakrzepowego u chorych
poddawanych pierwotnej PCl.

Stosowanie urzgdzen uzupetniajgcych. Ich stosowanie
majace na celu zapobieganie zakrzepicy obwodowej byto
analizowane w licznych badaniach klinicznych z randomi-
zacja. Formalne metaanalizy tych badan pokazuja r6zno-
rodnos¢ wynikéw i brak klinicznej korzysci, pomimo mniej-
szej czestosci zatorowosci obwodowej stwierdzanej
angiograficznie [58]. W najnowszym badaniu z randomi-
zacja 1071 chorych zaaspirowanie skrzepliny przed PCI wia-
zato sie z lepsza reperfuzja tkankowa (ang. myocardial
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blush grade, MBG) i wyzszym wskaznikiem przezycia roku
w poréwnaniu z konwencjonalng PCI [59, 60]. Patrz réw-
niez rozdziat D. 1. d i Tabela 13.

b. Leczenie fibrynolityczne
Dowody klinicznej korzysci

Korzysé z leczenia fibrynolitycznego jest powszechnie
uznana [61]: zapobiega ono blisko 30 wczesnym zgonom
na 1000 leczonych chorych, 20 zgonom na 1000 chorych,
u ktérych leczenie wdrozono 7-12 godz. od wystapienia
pierwszych objaw6w choroby. Ogblnie, najwieksza bez-
wzgledna korzys¢ odnosza chorzy najwyzszego ryzyka, na-
wet gdy proporcjonalna korzys¢ jest podobna. W podgru-
pie 3300 chorych w wieku powyzej 75 lat leczonych
w czasie 12 godz. od poczatku objawdw STEMI albo bloku
odnogi peczka Hisa leczenie fibrynolityczne istotnie zmniej-
szato wskaznik $miertelnosci [62].

Czas do wdrozenia leczenia

Analiza badan, w ktérych zrandomizowano ponad 6000
chorych do leczenia fibrynolitycznego przedszpitalnego al-
bo szpitalnego, wykazata istotne zmniejszenie wczesnej
Smiertelnosci (0 17%) w grupie leczonej przedszpitalnie
[63]. W metaanalizie 22 préb klinicznych [64] znacznie
wieksze zmniejszenie smiertelnosci stwierdzono u 0s6b
leczonych w ciggu pierwszych 2 godz. niz u leczonych p6z-
niej. Te dane potwierdzaja znaczenie przedszpitalnego
wdrozenia leczenia fibrynolitycznego, jesli reperfuzja jest
wskazana. Bardzo niedawno analizy post hoc wielu préb
klinicznych z randomizacja i dane rejestréw medycznych
potwierdzity przydatnosc¢ klinicznag przedszpitalnej fibry-
nolizy [16, 65-67]. W wiekszosci z tych badan uzyskano
wyniki leczenia podobne do pierwotnej PCl, zaktadajac, ze
wczesna angiografia i PCl byty wykonywane u os6b, kté-
re ich wymagaty. Niestety, dotychczas nie przeprowadzo-
no prospektywnego badania z randomizacja odpowiedniej
liczby chorych, ktére dowiodtoby, czy przedszpitalne lecze-
nie fibrynolityczne wiaze sie z podobnym lub lepszym wy-
nikiem klinicznym w stosunku do pierwotnej PCI.

Ryzyko leczenia fibrynolitycznego

Leczenie fibrynolityczne jest zwigzane z niewielkim, lecz
istotnym wzrostem czestosci udaréw [61], ktore zwykle ma-
ja miejsce pierwszego dnia po jego zastosowaniu. Za wczes-
ne udary w znacznej mierze odpowiadaja krwawienia mo-
zgowe; pozniejsze udary czesciej maja charakter zakrzepo-
wy lub zatorowy. Istotnymi czynnikami rokowniczymi krwa-
wienia Srédczaszkowego sg zaawansowany wiek, niska
masa ciata, pte¢ zefska, wczesniej zdiagnozowana choroba
uktadu sercowo-naczyniowego oraz skurczowe i rozkurczo-
we nadcisnienie tetnicze przy przyjeciu do szpitala [68].
W najnowszych badaniach klinicznych wewnatrzczaszko-
we krwawienie wystapito w 0,9-1,0% catej analizowanej po-
pulacji [69, 70]. Powazne krwawienia pozaczaszkowe (krwa-
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wienia wymagajace przetoczen preparatéw krwi lub zagra-
Zajace zyciu) pojawiajg sie u 4-13% leczonych oséb [69, 71].
Najczesciej krwawienia majg zwigzek z zabiegiem. Do nie-
zaleznych czynnikéw rokowniczych wystapienia krwawienia
innego niz do mézgu (réwniez u chorych niepoddawanych
PCl) zaliczamy starszy wiek, niska mase ciata, pte¢ zenska.

Podanie streptokinazy moze sie wigzac ze spadkiem
ci$nienia, natomiast powazne reakcje uczuleniowe sg rzad-
kie. Nie jest wskazane rutynowe podawanie hydrokorty-
zonu. W razie spadku cinienia nalezy czasowo wstrzymac
wlew, potozyé chorego w pozycji horyzontalnej i unies¢
stopy. Czasem konieczne moze byé podanie atropiny lub
zwiekszenie objetosci wewnatrznaczyniowej. Nie nalezy
podawac streptokinazy powtdrnie z uwagi na przeciwcia-
ta, ktére mogq zmniejszy¢ jej aktywnosé, ( z uwagi na wiek-
sze ryzyko reakcji uczuleniowych.

Poréwnanie srodkéw fibrynolitycznych

W badaniu GUSTO [72] przyspieszony wlew specyficz-
nego dla fibryny t-PA (tkankowego aktywatora plazmino-
genu; alteplazy) wraz z heparyna i.v. w dawce dostosowa-
nej do wartosci aPTT (czasu kaolinowo-kefalinowego;
czesciowego aktywowanego czasu tromboplastynowego)
zmniejszyty Smiertelnos¢ o 10 zgondw na 1000 leczonych
chorych w poréwnaniu ze streptokinaza, ale kosztem trzech
dodatkowych udaréw. W ocenie wypadkowej korzysci kli-
nicznej z zastosowania t-PA (przezycie bez ubytku neuro-
logicznego) nalezy wzia¢ pod uwage, ze tylko jedna osoba
sposrod trzech przezyta dodatkowy udar z trwatym deficy-
tem neurologicznym. Przebadano liczne warianty podawa-
nia t-PA. Podwajny bolus r-PA (reteplaza) nie ma przewagi
nad przyspieszonym wlewem t-PA z wyjatkiem tatwosci je-
go podania [70]. Pojedynczy bolus dostosowanej do masy
ciata TNK-tPA (tenekteplaza) jest podobny do przyspieszo-
nego wlewu t-PA w kontekscie 30-dniowej Smiertelnosci
i jest zwigzany ze znacznym zmniejszeniem czestosci krwa-
wien innych niz do mézgu oraz koniecznosci przetaczania
krwi [69]. Leczenie fibrynolityczne w postaci bolusow ta-
twiej stosowa¢ w warunkach przedszpitalnych.

Znaczenie kliniczne

Jesli sa odpowiednie mozliwosci techniczne, wyszkolony
personel medyczny i paramedyczny potrafigcy analizowaé
wyniki EKG lub przesta¢ je do nadzorujacego szpitala, zale-
ca sie przedszpitalng fibrynolize przy zatozeniu, ze leczenie
fibrynolityczne jest najbardziej odpowiednia forma reperfu-
zji. Celem jest wdrozenie fibrynolizy w czasie do 30 min
od przybycia ambulansu sanitarnego (Tabela 5.). Dla chorych
zgtaszajacych sie bezposrednio do szpitala realnym celem
jest fibrynoliza podana w czasie 30 min (czas ,,drzwi-igta”).

Przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego
(Tabela 7))

W Tabeli 7. przedstawiono bezwzgledne i wzgledne
przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycznego. Cukrzy-

Tabela 7. Przeciwwskazania do leczenia fibrynolitycz-
nego

Przeciwwskazania bezwzgledne

Udar krwotoczny lub udar o nieznanym pochodzeniu
w jakimkolwiek czasie

Udar niedokrwienny w czasie ostatnich 6 miesiecy
Uraz lub nowotwory osrodkowego uktadu nerwowego

Niedawny rozlegty uraz/operacja/uszkodzenie gtowy
(w ostatnich 3 tygodniach)

Krwawienie z przewodu pokarmowego w ostatnim miesiacu
Stwierdzone zaburzenia krwotoczne
Rozwarstwienie aorty

Naktucia, ktérych nie mozna ucisna¢ (np. biopsja watroby,
naktucie ledzwiowe)

Przeciwwskazania wzgledne

Przejsciowe niedokrwienie mézgu w czasie ostatnich 6 miesiecy
Leczenie doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi

Cigza lub 1. tydzien potogu

Nadcisnienie tetnicze oporne na leczenie farmakologiczne
(skurczowe cisnienie krwi >180 mmHg i/lub rozkurczowe
>110 mmHg)

Zaawansowane choroby watroby
Infekcyjne zapalenie wsierdzia
Czynny wrzod trawienny
Nieskuteczna resuscytacja

ca (szczegoblnie retinopatia cukrzycowa) oraz zakonczo-
na powodzeniem resuscytacja nie stanowiag przeciwwska-
zan do fibrynolizy, natomiast nie nalezy jej stosowac u cho-
rych niereagujacych na postepowanie resuscytacyjne [73].

Ponowne podanie leku fibrynolitycznego

Jesli dane kliniczne $wiadczg o utrzymywaniu sie nie-
droznosci, ponownym zamknieciu lub kolejnym zawale
serca z ponownym uniesieniem odcinka ST, chorego nale-
zy natychmiast skierowa¢ do szpitala z mozliwoscig wy-
konania PCl. Gdy nie jest dostepna ratunkowa PCl, w przy-
padku rozlegtego zawatu serca i przy niewysokim ryzyku
krwawienia [74] mozna rozwazy¢ ponowne podanie nie-
immunogennego leku fibrynolitycznego, cho¢ w badaniu
REACT nie wykazano r6znicy pomiedzy powtérnym zasto-
sowaniem fibrynolizy a leczeniem zachowawczym [46].

Zasady leczenia fibrynolitycznego (Tabele 8.— 10.)

Angiografia po leczeniu fibrynolitycznym (Tabela 11.)

Jesli jest prawdopodobne, ze fibrynoliza zakohczyta sie
powodzeniem (zmniejszenie uniesienia odcinka ST >50%
w czasie 60-90 min, typowa arytmia reperfuzyjna, usta-
nie bolu w klatce piersiowej), gdy nie ma przeciwwskazan,
zaleca sie wykonanie angiografii. W badaniu CARESS bar-
dziej konserwatywna strategia kierowania chorych na ko-
ronarografie jedynie w razie nieskutecznej fibrynolizy wia-
zata sie z gorszymi wynikami klinicznymi w poréwnaniu
ze strategia przekazywania do pracowni hemodynamiki
wszystkich chorych i w razie wskazah wykonywania PCI
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Tabela 8. Dawki lekdw fibrynolitycznych

Poczatek leczenia

Szczegblne przeciwwskazania

Streptokinaza (SK)

Alteplaza (t-PA) bolus 15 mg i.v.

1,5 mln jednostek w czasie 30-60 min i.v.

wczeshiejsze stosowanie SK lub anistreplazy

0,75 mg/kg m.c. przez 30 min,
nastepnie 0,5 mg/kg m.c. przez 60 min i.v.
nie przekracza¢ dawki catkowitej 100 mg

Reteplaza (r-PA)
podany 30 min pézniej

Tenekteplaza (TNK-tPA) pojedyncze bolusy i.v.

10 jednostek + bolus i.v. 10 jednostek

30 mg przy masie ciata <60 kg
35 mg przy masie ciata od 60 do <70 kg
40 mg przy masie ciata od 70 do <80 kg
45 mg przy masie ciata od 80 do <90 kg
50 mg przy masie ciata 290 kg

Tabela 9. Dawki jednoczesnie podawanych lekdéw
przeciwptytkowych

Z pierwotng PCI

Doustna dawka 150-325 mg
lub dawka 250-500 mg (v, jesli nie jest mozliwe
podanie doustne

Kwas
acetylosalicylowy

Klopidogrel Doustna dawka nasycajaca przynajmniej
300 mg, optymalnie 600 mg

Inhibitory Bolus abciksimabu i.v. 0,25 mg/kg m.c.

GP lIb/llla a nastepnie wlew 0,125 pg/kg/min

(maksymalnie 10 mg/min przez 12 godz.)

Z leczeniem fibrynolitycznym

Kwas
acetylosalicylowy

Doustna dawka 150-325 mg
lub dawka 250 mg i.v, jesli nie jest mozliwe
podanie doustne

Klopidogrel Doustna dawka nasycajaca 300 mg

w wieku <75 lat; 75 mg w wieku >75 lat

Bez leczenia reperfuzyjnego

Kwas Doustna dawka 150-325 mg

acetylosalicylowy

Klopidogrel Doustna dawka 75 mg

[75]. W celu unikniecia z jednej strony wczesnej PCl w okre-
sie prozakrzepowym po fibrynolizie i z drugiej zminimali-
zowania ryzyka ponownego zamkniecia, zaleca sie prze-
strzeganie okna czasowego 3-24 godz. po skutecznej
fibrynolizie [16, 76-78].

Uzupetniajgce leczenie przeciwzakrzepowe
i przeciwplytkowe (Tabele 5., 9. i 10.)

W badaniu ISIS-2 w sposéb przekonywajacy dowie-
dziono skutecznosci zastosowania kwasu acetylosalicy-
lowego [79]. Korzysci z zastosowania kwasu acetylosali-
cylowego i streptokinazy sumowaty sie. Pierwszg dawke
150-325 mg kwasu acetylosalicylowego nalezy rozgryzé
(nie stosowac postaci powleczonej uwalnianej w jelitach
z uwagi na powolny poczatek dziatania), nastepnie mniej-
sze dawki (75-100 mg dziennie) poda¢ doustnie. Jesli po-
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dawanie doustne jest niemozliwe, kwas acetylosalicylowy
mozna stosowac i.v. (250-500 mg). W badaniu CLARITY
chorzy w wieku <75 lat byli leczeni fibrynolitycznie w spo-
s6b typowy i zrandomizowani do grupy otrzymujacej obok
kwasu acetylosalicylowego 300 mg klopidogrelu w daw-
ce nasycajacej, a potem 75 mg na dobe albo do grupy pla-
cebo. Leki stosowano, liczac dzieh angiografii, maksymal-
nie do 8 dni (redni czas podawania lekéw to 3 dni). Do
30. dnia leczenie klopidogrelem zmniejszyto szanse wy-
stapienia ztozonego punktu kohcowego, tj. zgonu z przy-
czyn sercowych, ponownego zawatu serca lub nawrotu
dtawicy, co prowadzito do ograniczenia koniecznosci pil-
nej rewaskularyzacji o 20%. Czestos¢ powaznych krwa-
wieh i krwotokéw wewnatrzczaszkowych byta podob-
na w obu grupach [52]. W badaniu klinicznym COMMIT
[80] 45 852 chinskich pacjentéw w kazdym wieku (lecz
<1000 chorych >75 lat) z podejrzeniem zawatu serca (93%
ze STEMI) zostato zrandomizowanych do grupy otrzymu-
jacej obok kwasu acetylosalicylowego albo 75 mg klopi-
dogrelu, albo placebo. Klopidogrel istotnie zmniejszyt szan-
se wystagpienia ztozonego punktu kohAcowego — zgonu,
zawatu serca lub udaru, tj. ograniczyt liczbe zdarzeh
0 9 na 1000 chorych leczonych przez ok. 2 tygodnie. Zgod-
nie z powyzszym, istnieje przestanka do rutynowego sto-
sowania klopidogrelu w ostrej fazie choroby.

Potaczenie leczenia fibrynolitycznego potowa dawki i pet-
na dawka abciksimabu nie zmniejszyto Smiertelnosci, ale
w poréwnaniu z leczeniem fibrynolitycznym w petnej daw-
ce (na podstawie dwdch préb klinicznych z randomizacja)
wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem powiktah krwotocz-
nych, szczegblnie u chorych w wieku podesztym [81, 82].

Heparyne stosowano powszechnie podczas i po poda-
niu lekéw fibrynolitycznych, zwtaszcza alteplazy. Hepary-
na nie poprawia skutecznosci natychmiastowej lizy skrze-
pu, ale droznos¢ tetnicy wieficowej oceniana po godzinach
lub dniach od wdrozenia leczenia fibrynolitycznego alte-
plaza byta lepsza przy jednoczesnym podawaniu hepary-
ny i.v. [83]. Nie stwierdzano réznic dotyczacych droznosci
u chorych leczonych streptokinaza i heparyna podana al-
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Tabela 10. Dawki jednoczes$nie podawanych lekéw przeciwzakrzepowych

GP lIb/Illa). Gdy zabieg wykonuje sie pod kontrolg aktywowanego czasu krzepniecia (ACT), heparyne stosuje sie
w takiej dawce, aby utrzymac ACT miedzy 250-350 s (200-250 s przy jednoczesnym stosowaniu antagonisty

Z pierwotng PCl

Heparyna Bolus i.v. zwykle w dawce poczatkowej 100 j.m/kg m.c. (60 j.m./kg m.c. przy stosowaniu antagonisty
GP lib/Illa). Wlew nalezy przerwac z chwilg zakonczenia zabiegu.

Biwalirudyna

Bolus i.v. 0,75 mg/kg m.c., a nastepnie wlew 1,75 mg/kg/godz. i.v. bez monitorowania ACT i zwykle przerwany z chwila
zakonczenia zabiegu.

Z leczeniem fibrynolitycznym

Enoksaparyna

Heparyna

Fondaparynuks

U chorych w wieku <75 lat i ze stezeniem kreatyniny <2,5 mg/ml lub 221 pmol/l (mezczyzni) lub <2 mg/ml
lub <177 pmol/I (kobiety): bolus i.v. 30 mg, a nastepnie 15 min pdézniej 1 mg/kg s.c. co kazde 12 godz. az do wypisania
ze szpitala, ale przez maksymalnie 8 dni. Pierwsze dwie dawki s.c. nie powinny przekracza¢ 100 mg.

U chorych w wieku >75 lat bez bolusa i.v; rozpoczac od dawki s.c. 0,75 mg/kg m.c., nie przekraczajac jednak 75 mg
przy pierwszych dwéch dawkach s.c. U chorych z klirensem kreatyniny <30 ml/min, niezaleznie od wieku,
dawki s.c. powtarzac co 24 godz.

Bolus i.v. 60 j.m./kg m.c. maksymalnie do 4000 j.m., a nastepnie wlew 12 j.m./kg m.c. i.v, nie przekraczajac 1000 j.m./godz.
przez 24-48 godz. Docelowa wartos¢ aPTT: 50-70 s monitorowanie w 3., 6., 12. i 24. godzinie.

Bolus i.v. 2,5 mg, a nastepnie dawka 2,5 mg s.c. raz dziennie do 8 dni lub do czasu wypisania ze szpitala przy stezeniu
kreatyniny <3 mg/ml lub 265 pmol/L.

Bez leczenia reperfuzyjnego

Fondaparynuks Takie same dawki jak z leczeniem fibrynolitycznym
Enoksaparyna Takie same dawki jak z leczeniem fibrynolitycznym
Heparyna Takie same dawki jak z leczeniem fibrynolitycznym

bo s.c,, albo i.v. [84]. Nie dowiedziono, aby po skutecznej
fibrynolizie wiencowe]j potwierdzonej angiograficznie po-
danie heparyny i.v. do czasu wypisania ze szpitala zapo-
biegato ponownemu zamknieciu tetnicy [85]. Wlew hepa-
ryny mozna zakonczy¢ po leczeniu fibrynolitycznym
w 24.-48. godzinie. Konieczne jest doktadne monitorowa-
nie leczenia heparyna i.v.; wartos¢ aPTT >70 s wigze sie ze
zwiekszonym prawdopodobiehstwem zgonu, krwawienia
lub kolejnego zawatu serca [86]. Dostosowanie dawki
heparyny do masy ciata chorego moze zmniejszy¢ ryzyko
pozaczaszkowych powiktah krwotocznych [82].

W badaniu klinicznym ASSENT-3 (n=6095) standardo-
wa dawka enoksaparyny podawanej wraz z tenekteplaza
przez maksymalnie 7 dni [82] zmniejszyta ryzyko wewnatrz-
szpitalnych ponownych zawatéw serca, jak rowniez we-
wnatrzszpitalnego opornego na leczenie niedokrwienia
w poréwnaniu z heparyna, aczkolwiek w prébie klinicznej
ASSENT-3 PLUS (n=1639) [87] podanie tej samej dawki eno-
ksaparyny w okresie przedszpitalnym spowodowato istot-
ny wzrost czestosci krwotokéw wewnatrzczaszkowych
u chorych w wieku podesztym. W duzym badaniu klinicz-
nym EXTRACT (n=20 506) chorym >75. roku zycia i z upo-
Sledzong czynnoscig nerek (oszacowany klirens kreatyniny
<30 ml/min) podawano nizsze dawki enoksaparyny. Lecze-
nie enoksaparyna powodowato istotne zmniejszenie ryzy-
ka zgonu i ponownego zawatu serca do 30. dnia w poréw-
naniu z heparyna w dawce dostosowanej do masy ciata
chorego, aczkolwiek kosztem istotnie czestszych pozaczasz-
kowych powiktah krwotocznych. Enoksaparyna przynosita

Tabela 11. Angiografia podczas hospitalizacji po
leczeniu fibrynolitycznym i u chorych, u ktérych nie
zastosowano srodkéw fibrynolitycznych

Zalecenia Klasaa Poziomb

Fibrynoliza nieskuteczna lla B
lub wynik niepewny: zaraz

Nawrot niedokrwienia, ponowna B
niedroznos¢ po pierwotnie skutecznej
fibrynolizie: zaraz

Fibrynoliza skuteczna: w czasie lla A
od 3 do 24 godz. od wdrozenia leczenia
fibrynolitycznego

U chorych niestabilnych, u ktérych C
nie zastosowano leczenia
fibrynolitycznego: zaraz

U chorych stabilnych, ktérych nie leczono  Ilb C
reperfuzyjnie: przed wypisaniem
ze szpitala

aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci

wiekszg taczna korzysé kliniczng (brak zgonu, zawatu serca
niezakofczonego zgonem lub krwawienia wewnatrzczasz-
kowego). Korzys¢ obserwowano niezaleznie od rodzaju le-
ku fibrynolitycznego i wieku chorego [88, 89].

W duzym badaniu OASIS-6 mata dawka fondaparynu-
ksu, syntetycznego posredniego inhibitora czynnika Xa, by-
ta skuteczniejsza niz placebo lub sama heparyna w zapobie-
ganiu zgonowi i ponownemu zawatowi serca u 5436 chorych
leczonych fibrynolitycznie [57]. W podgrupie 1021 chorych,
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u ktorych stwierdzono koniecznosé jednoczesnego podania
heparyny, fondaparynuks nie miat przewagi nad heparyna
w zapobieganiu zgonowi, ponownemu zawatowi serca lub
powaznym powiktaniom krwotocznym [90].

W duzym badaniu klinicznym ze streptokinaza [91] pod-
czas leczenia biwalirudyna (bezposrednim inhibitorem
trombiny), podawana przez 48 godz., nie obserwowano
zmniejszonej Smiertelnosci do 30. dnia, lecz istotnie mniej
ponownych zawatéw serca w poréwnaniu z heparyna. Jed-
noczesnie stwierdzono niewielki i nieistotny statystycznie
wzrost pozaczaszkowych powiktan krwotocznych. Biwali-
rudyny nie badano z lekami specyficznymi dla fibryny. Nie
zaleca sie stosowania bezposrednich inhibitoréw trombi-
ny jako leczenia uzupetniajacego fibrynolize.

c. Leczenie przeciwzakrzepowe bez leczenia

reperfuzyjnego

Chorym z czasem trwania objawéw do 12 godz., u kté-
rych nie zastosowano leczenia fibrynolitycznego, i chorym
z czasem trwania objawéw powyzej 12 godz. nalezy jak
najwczesniej podaé kwas acetylosalicylowy, klopidogrel
[80] i srodek przeciwzakrzepowy (heparyne, enoksapary-
ne lub fondaparynuks) [92-94] (Tabela 8.). W badaniu
OASIS-6 fondarynuks byt skuteczniejszy od heparyny
w podgrupie 1641 chorych i moze by¢ zalecanym Srodkiem
przeciwzakrzepowym w powyzszych sytuacjach [95]. W ra-
zie koniecznosci wykonania koronarografii/PCl u chorego
leczonego fondarynuksem zaleca sie bolus 5000 j.m. he-
paryny, aby uniknaé zakrzepicy na cewniku.

Zalecane dawki podano w Tabelach 9. i 10.

U wiekszosci chorych, u ktérych nie zastosowano le-
czenia reperfuzyjnego, zaleca sie kontrolng koronarogra-

fie przed wypisaniem ze szpitala, podobnie jak u chorych
po skutecznym leczeniu fibrynolitycznym (Tabela 11.),
pod warunkiem Ze nie stwierdza sie przeciwwskazan.

d. Zapobieganie i leczenie zamkniecia naczyf
mikrokrazenia oraz uszkodzenia reperfuzyjnego

Zjawisko ,,braku przeptywu” u chorych ze STEMI cha-
rakteryzuje sie niedostateczna reperfuzja miesnia serco-
wego po skutecznym otwarciu nasierdziowego segmentu
tetnicy dozawatowe;j.

Zaleznie od zastosowanej techniki obrazowania, 10-40%
chorych leczonych reperfuzyjnie z powodu STEMI wykazu-
je cechy braku przeptywu [96-99]. Moze by¢ on wynikiem
obwodowej zatorowosci w mikrokrazeniu materiatem za-
krzepowym lub pochodzenia miazdzycowego (blaszki bo-
gate w lipidy), urazu reperfuzyjnego, przerwania mikrokra-
Zenia, nieprawidtowej czynnosci srédbtonka, zapalenia lub
obrzeku komérek miednia sercowego [100, 101].

Brak przeptywu moze wydtuzyé czas niedokrwienia
miesnia sercowego i prowadzi¢ do powaznych zaburzen ryt-
mu serca i ciezkiej niestabilnosci hemodynamicznej, co jest
zwigzane z istotnym zwiekszeniem ryzyka powiktan klinicz-
nych [97, 102]. Odwrdcenie zjawiska ,,braku przeptywu” wia-
Ze sie z korzystnym wptywem na przebudowe LV, nawet
przy braku istotnej poprawy w zakresie kurczliwosci odcin-
kowej [103].

Do metod diagnostycznych [104] stuzacych rozpozna-
niu zjawiska ,braku przetywu” po PCl zaliczamy ocene
przeptywu w naczyniu dozawatowym i ,zacienienie mies-
nia sercowego” w angiografii (patrz Tabela 12.) oraz po-
miar szybkosci przeptywu wieficowego metoda Dopplera
[105] (nagte zwolnienie predkosci przeptywu rozkurczowe-

Tabela 12. Ocena przeptywu wiencowego i perfuzji miesnia sercowego

TIMIO  Brak naptywu zgodnego z pradem krwi ponizej miejsca niedroznosci.

TIMI 1 Srodek cieniujacy przedostaje sie przez obszar zmiany w naczyniu, lecz zatrzymuje sie i nie wypetnia catkowicie tozyska
tetnicy wiencowej obwodowo od miejsca zmiany w czasie trwania jednego okresu obserwacji.

TIMI 2 Srodek cieniujgcy przedostaje sie przez obszar zmiany w naczyniu i wypetnia obwodowe tozysko tetnicy wieAcowej.
Szybkos¢ naptywu srodka cieniujacego do segmentu naczynia obwodowo od miejsca zmiany lub szybkos¢ jego eliminacji
(lub jednego i drugiego) sa wyraznie wolniejsze niz w przypadku poréwnywalnych obszaréw miesnia sercowego
niezaopatrywanych przez oceniane naczynie, np. innej tetnicy wiencowej lub segmentu tej samej tetnicy przed miejscem zmiany.

TIMI 3 Naptyw zgodny z pradem krwi do tozyska naczyniowego obwodowo od miejsca zmiany jest doktadnie taki sam jak w naczyniu
powyzej miejsca zmiany i wyptukiwanie Srodka cieniujacego z tozyska leczonej tetnicy jest rownie szybkie jak
z tozyska niezmienionego segmentu tego samego naczynia lub innej tetnicy wiencowe;j.

MBG O  Brak nasycenia kontrastem miesnia sercowego lub wyciek kontrastu do przestrzeni pozanaczyniowe;.

MBG1  Nieznaczne wysycenie kontrastem migsnia sercowego.

MBG 2  Umiarkowane wysycenie kontrastem miesnia sercowego, mniejsze niz uzyskane podczas angiografii kolateralnej lub
ipsilateralnej tetnicy wiencowej, niebedacej naczyniem dozawatowym.

MBG 3

Normalne wysycenie kontrastem migsnia sercowego, poréwnywalne z uzyskanym podczas angiografii kolateralnej lub

ipsilateralnej tetnicy wieficowej, niebedacej naczyniem dozawatowym.

Stopien przeptywu w tetnicy dozawatowej wedtug skali TIMI [106].

Stopien perfuzji miesnia sercowego (MBG) jest densytometrycznym, pétilosciowym parametrem zaleznym od tkankowej fazy perfuzji miesnia sercowego, ktory
moze przedstawiac sie jako obraz ,,zaczernienia” lub ,,zmatowienia” po dostatecznie dtugim nagraniu rentgenowskim — 25 klatek/s. MBG mierzy sie u chorych
z TIMI 3. Jest oparty na zasadzie, ze zachowane czynnosciowo tozysko mikronaczyniowe pozwala wstrzyknietemu Srodkowi kontrastowemu na tatwe przejscie
ze strony tetniczej do zylnej krqzenia wiencowego, ukazujqc wtasciwe ,zaczernienie (zmatowienie)” na poziomie miesnia sercowego [107].
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go). Technikami nieinwazyjnymi, ktére sie stosuje, sa ana-
liza normalizacji odcinka ST, echokardiografia z kontra-
stem, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu, pozytro-
nowa tomografia emisyjna (PET) i rezonans magnetyczny
z podaniem kontrastu (MRI). Rozpoznanie ,,braku przepty-
wu” stawia sie zwykle, gdy po zabiegu przeptyw w skali
TIMI jest <3 lub w przypadku TIMI 3 przy MBG réwnym
0 lub 1, a takze gdy normalizacja odcinka ST w 4 godz.
po zabiegu jest <70% [102].

Dowieficowe podawanie lekéw rozszerzajacych naczy-
nia, takich jak adenozyna, werapamil, nikorandyl, papawery-
na czy nitroprusydek, podczas i po pierwotnej PCl poprawia
przeptyw w tetnicy dozawatowej, perfuzje miesnia sercowe-
go i/lub ogranicza rozlegtos¢ zawatu, natomiast brakuje du-
zych prospektywnych badan klinicznych z randomizacja, kté-
re dostarczytyby twardych dowodéw ich klinicznej
skutecznodci [104, 108]. Wysokie dawki adenozyny podanej
{.v. ograniczaty obszar zawatu serca, ale nie wigzaty sie z istot-
na poprawa wynikéw klinicznych leczenia (Tabela 13.) [109].

Abciksimab, antagonista receptora GP lIb/llla, popra-
wia perfuzje tkankowa [110, 111] i zaleca sie go jako lek
przeciwzakrzepowy w terapii skojarzonej w przypadku pier-
wotnej PCl (patrz rozdziat D. 1. a). Zastosowanie dodatko-
wych urzadzeh zapobiegajacych zatorom obwodowym zo-
stato oméwione w rozdziale D. 1. d.

e. Pomostowanie aortalno-wieficowe

Liczba chorych, u ktérych konieczne jest pomostowa-
nie aortalno-wienicowe (CABG) w ostrej fazie choroby, jest
ograniczona, ale CABG moze by¢ wskazane po nieudanym
zabiegu PCl, w razie niedroznosci tetnicy wiehcowej nie-
nadajacej sie do PCl, obecnosci opornych na leczenie ob-
jawéw po PCl, wstrzasu kardiogennego lub powiktafh me-
chanicznych, takich jak pekniecie sciany komory, ostra
niedomykalnos¢ zastawki mitralnej czy pekniecie przegro-
dy miedzykomorowej [112, 113].

Jesli chory wymaga pilnego stentowania niestabilnej
blaszki podczas STEMI, lecz przewidziano dalszga chirur-
giczna rewaskularyzacje miesnia sercowego w niedalekie]
przysztosci, zaleca sie zastosowanie stentéw metalowych,
a nie uwalniajacych lek, aby unikngé problemu ostrej za-
krzepicy w stencie w okresie okotooperacyjnym. U oséb ze
wskazaniem do CABG, np. z chorobg wielonaczyniowa, za-
leca sie leczenie tetnicy dozawatowej metoda PCl i wyko-
nanie CABG w okresie pdzniejszym, w warunkach wiek-
szej stabilnosci chorego.

2. Niewydolno$¢ serca jako pompy i wstrzas
a. Charakterystyka kliniczna

Niewydolnos¢ serca jest zwykle spowodowana uszko-
dzeniem miesnia sercowego, lecz moze by¢ rowniez efek-
tem zaburzen rytmu serca czy powiktan mechanicznych,
takich jak niedomykalnosé zastawki mitralnej czy pek-
niecie przegrody miedzykomorowej. Niewydolnos¢ serca
w ostrej fazie STEMI wigze sie ze ztym rokowaniem

Tabela 13. Zalecenia dotyczace zapobiegania
i leczenia no-reflow

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zapobieganie

Aspiracja skrzepliny lla B
Abciksimab w bolusie 0,25 mg/kg, nastepnie

0,125 pg/kg/min we wlewie przez 1224 godz. lla B
Leczenie

Adenozyna: 70 pg/kg/min i.v. przez 3 godz. IIb B
podczas i po PCl

Adenozyna: dowieficowy bolus 30-60 pg lIb C
podczas PCl

Werapamil: dowiehncowy bolus 0,51 mg
podczas PCl ls) C

aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci

wczesnym i odlegtym [114]. Cechami klinicznymi sg dusz-
nos¢, tachykardia zatokowa, trzeci ton serca i rzezenia
nad ptucami — zwykle u podstawy, ale moga by¢ wystu-
chiwane nad catymi polami ptucnymi. Stopief niewydol-
nosci mozna sklasyfikowaé¢ wg skali Killipa: klasa 1 — bez
rzezenh i trzeciego tonu serca; klasa 2 — zast6j w krazeniu
ptucnym z rzezeniami nad <50% powierzchni ptuc lub
trzeci ton serca; klasa 3 — obrzek ptuc z rzezeniami
nad >50% powierzchni pél ptucnych; klasa 4 — wstrzas.
Stany hemodynamiczne, ktére moga wystapi¢ po STEMI,
przedstawiono w Tabeli 14.

Ocena og6lna obejmuje monitorowanie pod katem za-
burzen rytmu serca, kontrole nieprawidtowosci elektrolito-
wych i obecnosci wspétistniejacych nieprawidtowosci, ta-
kich jak wada zastawkowa czy choroba ptuc. Zastoj
w ptucach mozna oceni¢ przy pomocy przewoznego apa-
ratu RTG. Echokardiografia jest podstawowym narzedziem
diagnostycznym i nalezy ja wykonaé, aby oszacowa¢ ob-
szar uszkodzenia miesnia sercowego i oceni¢ mozliwe po-
wiktania, takie jak niedomykalnosé zastawki mitralnej czy
pekniecie przegrody miedzykomorowej.

b. Lagodna niewydolno$¢ serca
(klasa IT wg Killipa)

Nalezy wczesnie podac tlen przez maske albo donoso-
wo, przy zachowaniu szczeg6lnej ostroznosci, jezeli wspot-
istnieje przewlekta choroba ptuc. Wskazane jest monito-
rowanie saturacji krwi.

Niewydolnos¢ serca o niewielkim nasileniu zwykle do-
brze reaguje na azotany, leki moczopedne, np. furose-
mid 20—40 mg podany powoli i.v., a jesli to konieczne — po-
wtarzany w odstepach 1-4 godz. Chorzy z niewydolnoscia
nerek lub stosujacy przewlekle leki moczopedne moga wy-
magac wyzszych dawek. Gdy nie stwierdza sie niskiego cis-
nienia, wskazane jest podanie azotanéw i.v. Dawke azota-
néw nalezy dostosowywac pod kontrolg cisnienia krwi,
aby nie spowodowac nadmiernego spadku cisnienia. Po-
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Tabela 14. Stany hemodynamiczne

Prawidtowy Prawidtowe cisnienie krwi, czestotliwos¢ pracy
serca i liczba oddechow, dobre krazenie
obwodowe

Stan Tachykardia, gtosne tony serca,

hiperdynamiczny  dobra perfuzja obwodowa

Obnizone cisnienie
Bradykardia ,Ciepty spadek cisnienia”, bradykardia,
poszerzenie zyt, normalne cisnienie w zytach
szyjnych, ostabiona perfuzja tkankowa.
Zwykle w zawale Sciany dolnej, lecz moze by¢
wywotana przez leki opioidowe.

Dobrze reaguje na atropine lub stymulacje

Zawat prawej Wysokie cisnienie w zytach szyjnych,

komory staba perfuzja tkankowa lub wstrzas,
bradykardia, niskie cisnienie
Hipowolemia Zapadanie sie zyt, niskie ciSnienie w zytach

szyjnych, staba perfuzja tkankowa.
Dobrze reaguje na podaz ptynow

Niewydolnos¢ serca
jako pompy

Zastéj w ptucach  Tachykardia, tachypnoe, rzezenia

u podstawy ptuc

Obrzek ptuc Tachykardia, tachypnoe, rzezenia nad wiecej

niz 50% powierzchni pdl ptucnych

Wstrzas
kardiogenny

Kliniczne objawy stabej perfuzji tkankowej
(skapomocz, gorszy kontakt), spadek cisnienia,
niskie cisnienie tetna, tachykardia, obrzek ptuc

dawanie inhibitoréw konwertazy angiotensyny (ACE) [lub
blokera receptora angiotensynowego (ARB) w razie nieto-
lerancji inhibitoréw ACE] nalezy rozpocza¢ w czasie do
24 godz., gdy nie stwierdza sie niskiego cisnienia, odwod-
nienia lub istotnej niewydolnosci nerek (Tabela 15.). Patrz
rowniez rozdziat D. 5.

c. Ciezka niewydolnos¢ serca i wstrzas
(klasa IIT i IV wg Killipa)

Nalezy podat tlen i wskazane jest zatozenie pulsoksy-
metru do monitorowania wysycenia tlenem krwi. Nalezy
regularnie wykonywa¢ badania gazometrii krwi. Moze by¢
konieczne zastosowanie ciggtego dodatniego cisnienia
w drogach oddechowych lub intubacja dotchawicza ze
wspomaganiem wentylacji. Nieinwazyjna wentylacje na-
lezy rozwazy¢ jak najwczesniej u kazdego chorego z ostrym
obrzekiem ptuc pochodzenia sercowego. Intubacje i me-
chaniczne wspomaganie nalezy ograniczy¢ do chorych,
u ktérych utlenowanie krwi pozostaje nieprawidtowe po-
mimo zastosowania maski lub nieinwazyjnych metod wen-
tylacji i do chorych z wyczerpaniem oddechowym ocenia-
nym na podstawie hiperkapnii [115].

Jesli chory nie ma zbyt niskiego cisnienia, nalezy podaé
nitrogliceryne iv., rozpoczynajac od 0,25 ng/kg/min i zwiek-
szajac dawke co 5 min do czasu spadku skurczowego
cisnienia krwi 0 >30 mmHg lub do wartosci bezwzglednej
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<90 umHg. Leki inotropowe moga mie¢ zastosowanie
w przypadku niskiego cisnienia. Gdy cisnienie tetnicze jest
bardzo niskie, preferuje sie dopamine w dawce
5-15 pg/kg/min. Jesli stwierdza sie objawy hipoperfuzji ne-
rek, mozna rozwazy¢ dopamine w dawce <3,0 ug/kg/min.
Niewiele jest udokumentowanych danych klinicznych
na ten temat (Tabela 15.).

Cewnikowanie tetnicy ptucnej mozna rozwazy¢ u cho-
rych nieodpowiadajacych na wdrozone leczenie.

Chorzy z ostra niewydolnoscia serca moga mie¢ mie-
sien sercowy ogtuszony (zreperfundowany, ale z opéznio-
nym powrotem funkcji skurczowej) lub niedokrwiony i zy-
wotny. Rozpoznanie zywotnego miesnia sercowego
z nastepcza rewaskularyzacjg moze spowodowac popra-
we czynnosci LV.

Wstrzgs kardiogenny

Wstrzas kardiogenny jest takim stanem hipoperfuz;ji, kt6-
ry charakteryzuje sie cisSnieniem skurczowym <90 mmHg
i osSrodkowym ci$nieniem napetniania (ciSnieniem zaklino-
wania) >20 mmHg lub wskaznikiem sercowym <1,8 |/min/m?,
a spowodowany jest rozlegta utrata zywotnego miesnia ser-
cowego. Nalezy réwniez rozwazy¢ rozpoznanie wstrzasu, gdy
do utrzymania cisnienia skurczowego >90 mmHg i wskaz-
nika sercowego >1,8 [/min/m?2 konieczne s3 leki inotropowe
i kontrapulsacja wewnatrzaortalna (IABP).

Rozpoznanie wstrzasu kardiogennego nalezy postawic,
gdy wykluczono inne przyczyny niskiego cisnienia, takie
jak hipowolemia, reakcja wazowagalna, zaburzenia elek-
trolitowe, objawy uboczne lekdw, tamponada czy zaburze-
nia rytmu serca. Wstrzgs zwykle wigze sie z rozlegtym
uszkodzeniem LV, lecz moze wystagpi¢ réwniez w zawale
prawej komory (patrz powyzej). Czynnos¢ LV i ewentual-
ne mechaniczne powiktania trzeba natychmiast ocenia¢
w dwuwymiarowej echokardiografii doplerowskiej. Nale-
zy rozwazyt ocene hemodynamiczng cewnikiem balono-
wym. Powinno sie dazy¢ do osiggniecia cisnienia napet-
niania (ci$nienia zaklinowania) przynajmniej 15 mmHg
i wskaznika sercowego >2 |/min/m2. W niektérych przy-
padkach wstrzasu kardiogennego leki inotropowe moga
zapewnic stabilizacje chorego i uchroni¢ przed postepuja-
ca niestabilnosciag hemodynamiczna, a takze byé pomo-
stem ratujacym Zzycie przed wdrozeniem witasciwego lecze-
nia. Dopamine w dawce <3 pg/kg/min mozna zastosowac,
aby poprawi¢ czynnos¢ nerek. Dopamine w wyzszych daw-
kach lub dobutamine w dawce 5-20 pg/kg/min mozna za-
stosowad, aby poprawi¢ lub ustabilizowa¢ stan hemody-
namiczny.

Leczenie podtrzymujace balonem wewnatrzaortalnym
zaleca sie jako pomost do wspomagania mechanicznego.

Ratunkowe zabiegi PCI lub chirurgiczne moga ocalié
zycie i nalezy je rozwazy¢ we wczesnej fazie choroby
[43, 116]. Jesli ich wykonanie nie jest mozliwe lub wiaze
sie z dtugim op6znieniem, nalezy zastosowac leczenie fi-
brynolityczne. Urzadzenia wspomagajace prace lewej ko-
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mory s3 stosowane u chorych nieodpowiadajgcych
na standardowa terapie (w tym IABP) jako pomost
do transplantacji, cho¢ doswiadczenia na tym polu sa ogra-
niczone [117-119].

3. Powiklania mechaniczne: pekniecie serca
i niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

a. Pekniecie serca
Ostre pekniecie wolnej Sciany

Charakteryzuje sie niewydolnoscig sercowo-naczynio-
wa z rozkojarzeniem elektromechanicznym, tzn. zachowa-
na czynnoscia elektryczna i brakiem rzutu serca oraz tet-
na. Zwykle w czasie kilku minut kofczy sie zgonem i nie
odpowiada na typowa resuscytacje krgzeniowo-oddecho-
wa. Tylko w wyjatkowych przypadkach udaje sie przewiezé
chorego na blok operacyjny.

Podostre pekniecie wolnej Sciany

W ok. 25% przypadkéw pekniecie ma charakter pod-
ostry (skrzeplina lub istniejagce wczesniej zrosty uszczel-
niaja miejsce pekniecia), co daje czas na odpowiednig in-
terwencje. Klinicznie moze przypomina¢ ponowny zawat
serca z uwagi na ponowne pojawienie sie bolu i uniesie-
nie odcinka ST, lecz znacznie czesciej stwierdza sie niesta-
bilnos¢ hemodynamiczna z przejsciowym lub utrzymuja-
cym sie niskim cisnieniem. Pojawiaja sie klasyczne objawy
tamponady i mozna je potwierdzi¢ w badaniu echokardio-
graficznym. Cho¢ w badaniu echokardiograficznym nie za-
wsze jest mozliwe ukazanie miejsca pekniecia, to uwidacz-
nia ono ptyn w worku osierdziowym z lub bez objawow
tamponady. Stwierdzenie jedynie obecnosci ptynu w wor-
ku osierdziowym nie jest wystarczajace do postawienia
rozpoznania podostrego pekniecia wolnej sciany serca, bo-
wiem ptyn jest zjawiskiem dos¢ powszechnym u chorych
po ostrym zawale serca. Typowg cechg jest masa o duzej
gestosci w przestrzeni osierdziowej odpowiadajaca skrze-
powi (krew w worku osierdziowym). Nalezy rozwazy¢ ope-
racje w trybie natychmiastowym.

Pekniecie przegrody miedzykomorowej

Rozpoznanie pekniecia przegrody miedzykomorowej,
podejrzewane z uwagi na nagte pogorszenie stanu klinicz-
nego, potwierdza sie pojawieniem gtosnego szmeru skur-
czowego, w badaniu echokardiograficznym i/lub na pod-
stawie stwierdzenia zwiekszonego utlenowania krwi
w prawej komorze. Echokardiografia uwidacznia lokaliza-
cje i wielkos¢ pekniecia przegrody miedzykomorowej; prze-
ciek lewo-prawy mozna potwierdzi¢ kolorowym doplerem,
a nastepnie oceni¢ ilosciowo z zastosowaniem techniki
doplera pulsacyjnego. Leczenie farmakologiczne Srodkami
rozszerzajacymi naczynia, np. nitrogliceryng i.v., moze spo-
wodowac poprawe, jesli chory nie jest we wstrzasie kar-
diogennym, lecz zatozenie balonu do kontrapulsacji
wewnatrzaortalnej jest najskuteczniejsza metoda wspo-

Tabela 15. Leczenie niewydolnodci serca jako
pompy i wstrzasu

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie tagodnej niewydolnosci serca

(klasa Il wg Killipa)

0, I
Petlowe leki moczopedne, np. furosemid I

20-40 mg i.v,, w razie potrzeby powtarzany
w odstepach 1-4 godz.

Azotany, gdy nie stwierdza sie C
niskiego cisnienia

Inhibitor ACE, gdy nie stwierdza sie niskiego | A
ci$nienia, hipowolemii i niewydolnosci nerek

ARB (walsartan) przy braku tolerancji I B
inhibitora ACE

Leczenie cigzkiej niewydolnosci serca
(klasa Il wg Killipa)

0, |

Wspomaganie oddechu pod kontrola badania |
gazometrii krwi

Furosemid: patrz powyzej I

Azotany, gdy nie stwierdza sie niskiego I

cisnienia

Leki inotropowe: dopamina lIb C
i/lub dobutamina lla B

Ocena hemodynamiczna cewnikiem lIb B
balonowym

Wczesna rewaskularyzacja C

Leczenie wstrzasu (klasa IV wg Killipa)
0, |

Mechaniczne wspomaganie oddechu |
pod kontrola gazometrii

Ocena hemodynamiczna cewnikiem lIb C
balonowym

Leki inotropowe: dopamina lIb
i/lub dobutamina lla

Kontrapulsacja wewnatrzaortalna I

Urzadzenia wspomagajace LV lla

@ N O O W

Wczesna rewaskularyzacja I

aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci

magania krazenia podczas przygotowywania chorego
do operacji. Operacja w trybie pilnym daje jedyna szanse
na przezycie w przypadkach rozlegtych pekniec przegrody
miedzykomorowej prowadzacych do wstrzasu kardiogen-
nego [120, 121]. Nawet jesli nie stwierdza sie niestabilno-
sci hemodynamicznej, wskazana jest wczesna interwen-
cja chirurgiczna, poniewaz pekniecie moze sie powiekszac
[122]. Nadal jednak nie ma zgody co do najbardziej wta-
Sciwego terminu operacji, gdyz wczesne leczenie chirur-
giczne jest trudne z uwagi na kruchga tkanke zmieniong
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nekrotycznie. Sg doniesienia o skutecznym przezskérnym
zamknieciu pekniecia, lecz konieczne jest nabranie wiek-
szego doswiadczenia, aby mozna byto je zalecac.

b. Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej

Niedomykalnosci zastawki mitralnej jest czesta i poja-
wia sie zwykle po 2-7 dniach. Znane s3 trzy mechanizmy
ostrej niedomykalnosci zastawki mitralnej we wczes-
nym okresie po zawale serca: (i) poszerzenie pierscienia
mitralnego w nastepstwie poszerzenia jamy LV i jej dys-
funkcji; (i) dysfunkcja miesnia brodawkowatego, zwy-
kle w zawatach $ciany dolnej; (iii) pekniecie trzonu lub
gtowy miesnia brodawkowatego. U wiekszosci chorych
ostra niedomykalnos¢ zastawki mitralnej jest wtor-
na do dysfunkcji miesnia brodawkowatego, natomiast
nie jego pekniecia. Najczestsza przyczyna czesSciowego
lub catkowitego pekniecia miesnia brodawkowatego jest
niewielki zawat miesnia tylno-przysrodkowego znajdu-
jacego sie w zakresie unaczynienia prawej tetnicy wien-
cowej lub tetnicy okalajacej [123]. Pekniecie miesnia bro-
dawkowatego przejawia sie nagtym pogorszeniem stanu
hemodynamicznego. Z uwagi na gwattowne i powazne
podniesienie cisnienia w lewym przedsionku, pojawia-
jacy sie szmer ma czesto niewielkie natezenie. Badanie
radiologiczne klatki piersiowej ukazuje zast6j w kraze-
niu ptucnym (moze dotyczyc tylko jednej strony). Najle-
piej oceni¢ obecnos¢ i ciezkos¢ niedomykalnosci zastaw-
ki mitralnej w echokardiografii technikg kolorowego
doplera. Na poczatku mozna stwierdzi¢ hiperdynamicz-
na lewa komore. Lewy przedsionek jest zwykle prawi-
dtowych rozmiaréw lub tylko nieznacznie powiekszony.
U niektérych chorych do postawienia pewnego rozpo-
znania konieczne moze by¢ badanie echokardiograficz-
ne przezprzetykowe. Mozna stosowac cewnik do tetni-
cy ptucnej do nadzorowania leczenia chorego; zapis
cisnienia zaklinowania kapilar ptucnych moze pokaza¢
duze fale V.

Wiekszos¢ chorych z ostra niedomykalnoscia zastaw-
ki mitralnej nalezy operowaé wczesnie, gdyz ich stan kli-
nicznym moze ulec nagtemu pogorszeniu. Wstrzas kardio-
genny i obrzek ptuc z ciezkg niedomykalnoscia zastawki
mitralnej wymaga operacji w trybie natychmiastowym.
U wiekszosci chorych konieczne jest zatozenie IABP pod-
czas przygotowania do koronarografii i operacji.

Wymiana zastawki mitralnej jest zabiegiem z wyboru
w razie pekniecia miesnia brodawkowatego, cho¢ w wy-
branych przypadkach uzasadniona jest proba wykonania
plastyki [124].

4. Zaburzenia rytmu serca i przewodzenia
w ostrym zawale serca
Zagrazajace zyciu zaburzenie rytmu serca, takie jak cze-
stoskurcz komorowy (VT), VF i catkowity blok przedsionko-
wo-komorowy (AV), moga by¢ pierwszym objawem niedo-
krwienia i wymagaja natychmiastowego leczenia. Te
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zaburzenia rytmu serca moga odpowiadac za wiele przypad-
kéw nagtych zgondw sercowych (SCD) u chorych z ostrymi
zespotami wiencowymi. Migotanie komor lub przetrwaty VT
stwierdza sie nawet u 20% chorych ze STEMI [125].

Mechanizmy odpowiedzialne za zaburzenia rytmu ser-
ca w ostrym niedokrwieniu moga sie réznic sie od obser-
wowanych w przewlektej chorobie niedokrwiennej ser-
ca. Czesto zaburzenia rytmu serca sg manifestacja
kliniczna powaznej patologii, takiej jak przedtuzajace sie
niedokrwienie, niewydolnos¢ serca jako pompy lub
wynikaja z czynnikéw endogennych, np. nieprawidtowe
stezenia potasu, zaburzenia uktadu autonomicznego, nie-
dotlenienie czy zaburzenia rownowagi kwasowo-zasado-
wej, ktére moga wymagac korekcji. Koniecznosé i pilnos¢
leczenia zaburzenia rytmu serca zaleza gtéwnie od ich
hemodynamicznych nastepstw. Szczegétowe zalecenia
przedstawiaja Tabele 16. i 17.

a. Komorowe zaburzenia rytmu serca

Czestos¢ VF w czasie 48 godz. od poczatku STEMI moz-
na zmniejszac¢ dzieki czestszemu stosowaniu leczenia re-
perfuzyjnego i podawaniu beta-adrenolitykow [126]. Wy-
stepowanie VF we wczesnym okresie po STEMI wigze sie
ze zwiekszong Smiertelnoscia wewnatrzszpitalng, nato-
miast nie ma wptywu na Smiertelno$¢ oceniang w obser-
wacji odlegtej. Gtéwne czynniki wyznaczajace ryzyko na-
gtego zgonu wynikaja bardziej z ciezkosci choroby serca
niz z czestosci i rodzaju arytmii komorowych [127, 128].

Profilaktyczne zastosowanie lekéw beta-adrenolitycz-
nych w STEMI zmniejsza czestos¢ VF [129]. Zacheca sie
do wyréwnania niedoboru magnezu i potasu ze wzgledu
na potencjalny udziat zaburzen elektrolitowych w powsta-
waniu VE Profilaktyczne podanie lignokainy moze ograniczy¢
ryzyko VF, lecz wigze sie ze zwiekszong Smiertelnoscig w wy-
niku bradykardii czy asystolii, dlatego tez zrezygnowano z jej
stosowania. Ogélnie zaleca sie leczenie zapobiegajace moz-
liwym powiktaniom i zmniejszajace ryzyko nagtego zgonu.
Nie ma przestanek do leczenia bezobjawowych arytmii ko-
morowych z uwagi na brak potencjalnych korzysci.

Ektopowe rytmy komorowe

Ektopowe pobudzenia komorowe sg powszechne we
wczesnej fazie choroby. Niezaleznie od ich ztozonosci (po-
budzenia z r6znoksztattnym zespotem QRS, krétkie wstaw-
ki rytmu komorowego czy zjawisko R na T) ich znaczenie ja-
ko czynnikéw przepowiadajacych VF jest watpliwe. Nie jest
konieczne ich szczeg6lne leczenie.

Czestoskurcz komorowy i migotanie komér

Ani nieutrwalony VT (trwajacy <30 s), ani przyspieszony
idiopatyczny rytm komorowy (zwykle nieszkodliwy skutek
reperfuzji z czestotliwoscia rytmu komor <120 uderzer/min)
pojawiajace sie w STEMI nie sg wiarygodnymi czynnikami
przepowiadajacymi wczesne VF. Jako takie, powyzsze aryt-
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mie nie wymagaja profilaktycznego leczenia antyarytmicz-
nego. Utrzymujace sie i/lub hemodynamicznie istotne VT
(wystepujace w ok. 3% przypadkdéw) wymagaja leczenia (Ta-
bela 16.), co zawarto w wytycznych dotyczacych komoro-
wych zaburzef rytmu serca [130]. Czestoskurcz komorowy
bez tetna i VF wymagaja postepowania zgodnego z wytycz-
nymi dotyczacymi resuscytacji [22]. Profilaktyczny wlew
amiodaronu i beta-adrenolityka mozna kontynuowac po za-
biegach resuscytacyjnych.

b. Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca

Migotanie przedsionkdéw (AF), ktére wikta ok. 10-20%
przypadkéw STEMI, wystepuje czesciej u ludzi w wieku
podesztym, z istotnie uszkodzonym miesniem LV i z nie-
wydolnoscia serca. Czestosé udaréw jest wyzsza u cho-
rych ze STEMI i AF niz u chorych bez AF. Migotanie przed-
sionkéw wigze sie ze zwiekszong $miertelnoscia
wewnatrzszpitalng [131]. Szczegdlne zalecenia dotyczace
postepowania u chorych z AF w STEMI opieraja sie gtow-
nie na zgodnej opinii ekspertow [132].

W wielu przypadkach ten rodzaj arytmii jest dobrze
tolerowany i leczenie nie jest konieczne. U innych chorych
szybka czynnosé rytmu serca przyczynia sie do niewydol-
nosci serca i konieczne jest wdrozenie odpowiedniego le-
czenia (Tabela 16.). Nie nalezy stosowac lekdéw antyaryt-
micznych klasy IC. Podanie leku przeciwzakrzepowego jest
wskazane, jesli chory nie byt nim wczesniej leczony.

Inne tachyarytmie nadkomorowe s3 rzadkie i zwykle
ulegaja samoograniczeniu. Moga one odpowiadaé na ucisk
zatoki szyjnej. Leki beta-adrenolityczne moga by¢ skutecz-
ne, pod warunkiem ze nie sg przeciwwskazane. Moz-
na rozwazy¢ zastosowanie adenozyny iv., gdy chory jest
hemodynamicznie stabilny, podczas jej podawania nale-
zy monitorowac EKG.

c. Bradykardia zatokowa i blok serca
Bradykardia zatokowa

Bradykardie zatokowa obserwuje sie czesto (9-25%)
w pierwszej godzinie, szczegblnie w zawale sciany dolnej
[133]. U niektérych chorych za jej wystapienie odpowia-
daja leki opioidowe. Jesli powoduje ona zaburzenia hemo-
dynamiczne, nalezy ja leczy¢ (Tabela 16.).

Blok AV

Dane z duzych badah klinicznych z randomizacja su-
gerujg, ze AV blok zdarza sie u prawie 7% [134], a prze-
trwaty blok odnogi peczka Hisa u 5,3% 0séb ze STEMI

Zalecane dawki lekow antyarytmicznych podane sq w Tabeli 17.

aKlasa zalecenia

bpoziom wiarygodnosci

*Nie nalezy podawac sotalolu lub innych lekéw beta-adrenolitycznych i.v. przy
niskiej EF.

#Te grupe antagonistéw wapnia stosowac z duzq ostroznosciqg lub unikaé
u chorych z niewydolnosciq serca, gdyz majg one dziatania inotropowo ujemne.
AV — przedsionkowo-komorowy, DC — prad staty, i.v. — dozylnie, LMWH
— heparyna drobnoczgsteczkowa, LV — lewa komora, VT — czestoskurcz komorowy

Tabela 16. Postepowanie w zaburzeniach rytmu
serca i przewodzenia w ostrym okresie choroby

Zalecenia Klasaa  Poziomb

Hemodynamicznie niestabilny VT i VF
Kardiowersja DC C

Hemodynamicznie niestabilny, utrzymujacy sie
jednoksztattny VT oporny na kardiowersje DC

[ve)

Amiodaron i.v. lla
Lignokaina lub sotalol* i.v. lla
Stymulacja elektroda przezzylng w przypadku lla C
opornosci na kardiowersje lub czesto

nawracajacy VT pomimo podawania lekéw

antyarytmicznych

(@)

Nawracajgce objawowe salwy nieutrwalonego
jednoksztattnego VT

Amiodaron, sotalol* lub inny lla C
beta-adrenolityk™ i.v.

Réznoksztattny VT

Jesli wyjsciowy odstep QT jest prawidtowy
sotalol* lub inny beta-adrenolityk*, C
amiodaron lub lignokaina i.v.

Jesli wyjsciowy odstep QT jest wydtuzony
Wyréwnanie zaburzen elektrolitowych, C
rozwazy¢ magnez, szybka stymulacje,
izoproterenol lub lignokaine

Nalezy rozwazy¢ koronarografie w trybie pilnym C

Kontrola czestotliwosci rytmu serca
w migotaniu przedsionkéw

Beta-adrenolityki lub niedyhydropirydynowi C
antagonisci wapnia (np. diltiazem,

werapamil)# i.v,, pod warunkiem braku

klinicznych objawéw niewydolnosci serca,

skurczu oskrzeli (tylko dla beta-adrenolitykdw)

lub bloku AV

Amiodaron i.v. w celu zwolnienia szybkiej C
czynnosci komor i poprawy czynnosci LV

Glikozydy naparstnicy i.v. przy ciezkiej Ilb C
dysfunkgji LV i/lub niewydolnosci serca

Kardiowersja elektryczna, w przypadku C
ciezkich konsekwencji hemodynamicznych

lub opornego na leczenie niedokrwienia,

lub gdy nie mozna byto osiagnac odpowiedniej

kontroli czestotliwosci rytmu serca lekami

Leczenie przeciwzakrzepowe
w migotaniu przedsionkéw

Wlew i.v. heparyny w dawce leczniczej C
lub LMWH

Bradykardia zatokowa z niskim ciénieniem
Atropina L.v. |

Czasowa stymulacja przy braku odpowiedzi | C
na atropine

Blok AV Il stopnia (Mobitz 2) lub AV Ill stopnia
z bradykardia, ktéra powoduje niskie cisnienie
lub niewydolno$¢ serca

Atropina L.v. |

Czasowa stymulacja przy braku odpowiedzi | C
na atropine
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Tabela 17. Dozylne dawki zalecanych lekéw antyarytmicznych i podawanych w bradykardii

Lek Bolus

Wlew podtrzymujacy

Amiodaron

ograniczy¢ do 6-8 w okresach 24-godzinnych

150 mg przez 10 min. Uzupetniajace bolusy 150 mg mozna podawac przez
10-30 min w razie nawracajacych zaburzen rytmu serca, lecz ich liczbe

po pierwszym bolusie moze by¢ konieczne
podawanie w dawce 1 mg/min przez
pierwsze 6 godz., a nastepnie 0,5 mg/min

Esmolol 500 pg/kg przez 1 min, a nastepnie 50 pg/kg/min przez 4 min 60-200 pg/kg/min
Metoprolol 2,5-5 mg przez 2 min; do trzech dawek =
Atenolol 5-10 mg (1 mg/min) -
Propranolol 0,15 mg/kg =
Digoksyna 0,25 mg co 2 godz.; do 1,5 mg =
Lignokaina 0,5-0,75 mg/kg =
Sotalol 20-120 mg przez 10 min (0,5-1,5 mg/kg). Mozna powtdrzy¢ po 6 godz. =
(maksymalnie 640 mg/24 godz.)
Werapamil 0,075-0,15 mg/kg przez 2 min -
Diltiazem 0,25 mg/kg przez 2 min =
Atropina Szybki bolus co najmniej 0,5 mg; powtarzany do dawki catkowitej 1,5-2 mg =
(0,04 mg/kg)
Izoproterenol 0,05-0,1 ug/kg/min do 2 ug/kg/min. Dawki dostosowac do czestotliwosci =

rytmu serca

[135]. Chorych z okotozawatowym blokiem AV cechuje wyz-
sza Smiertelnos¢ zarbwno wewnatrzszpitalna, jak i odle-
gta w poréwnaniu z chorymi z zachowanym przewodze-
niem AV [134]. Zwiekszona $miertelnos$¢ wynika z bardzie]
rozlegtego uszkodzenia mieénia sercowego, ktore jest nie-
zbedne do spowodowania bloku serca, niz z samego fak-
tu wystapienia bloku serca.

Cho¢ nie wykazano, aby stymulacja zwiekszata wskaz-
nik przezycia w obserwacji odlegtej, to nadal moze by¢ ona
wskazana w objawowych bradyarytmiach zwigzanych ze
STEMI [136].

Blok AV | stopnia nie wymaga leczenia. Blok AV zwig-
zany z zawatem Sciany dolnej zwykle jest przejsciowy, z ryt-
mem zastepczym o waskim QRS, czestotliwoscig powy-
zej 40 uderzen/min i niska Smiertelnoscia, natomiast blok
AV wystepujacy w zawale Sciany przedniej zlokalizowany
jest ponizej wezta AV i wigze sie z niestabilnoscig, rytmem
zastepczym o szerokich zespotach QRS, a wynika z mar-
twicy rozlegtego obszaru miesnia sercowego.

Nowo powstaty blok lewej odnogi peczka Hisa zwykle
wskazuje na rozlegty zawat sciany przedniej z wysokim
prawdopodobiefstwem wystapienia catkowitego bloku AV
i niewydolnosci serca jako pompy. Uzasadnione moze by¢
profilaktyczne zatozenie elektrody do czasowej stymula-
cji. Nalezy unika¢ dostepu podobojczykowego u chorych
po podaniu fibrynolizy i w trakcie leczenia przeciwzakrze-
powego.

Zalecenia dotyczace statej stymulacji serca w przetrwa-
tych zaburzeniach przewodzenia (>14 dni) spowodowanych
STEMI s3 podane w wytycznych ESC dotyczacych stymu-
lacji serca [137].
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5. Rutynowe leczenie profilaktyczne w ostre;j
fazie choroby

Zalecenia zebrano w Tabeli 18.

a. Leki przeciwzakrzepowe: kwas
acetylosalicylowy, klopidogrel,
leki antytrombinowe

Patrz leczenie reperfuzyjne (Tabela 5.).

b. Leki antyarytmiczne

Nie ma uzasadnienia dla ich rutynowego podawania
w ramach profilaktyki.

c. Leki beta-adrenolityczne

Korzys¢ z przewlektego stosowania lekoéw beta-adreno-
litycznych po STEMI zostata dobrze potwierdzona (patrz po-
nizej); zasadnos¢ rutynowego wczesnego podawania i.v. nie
jest tak pewna. Dwa badania kliniczne z randomizacja z le-
kami beta-adrenolitycznymi i.v. u chorych otrzymujacych fi-
brynolize [138, 139] byty zbyt mate, aby na ich podstawie wy-
ciagnat wnioski. Analiza post hoc zastosowania atenololu
w badaniu GUSTO-I i systematyczny przeglad nie potwier-
dzity stusznosci rutynowego stosowania lekdw beta-adreno-
litycznych i.v. we wczesnym okresie choroby [140, 141].

W proébie klinicznej COMMIT CCS 2 metoprolol poda-
wany poczatkowo i.v, a nastepnie doustnie do czasu wy-
pisania ze szpitala lub do 4. tygodnia u 45 852 chorych
z podejrzeniem zawatu serca [142] nie poprawiat wskazni-
kéw przezywalnosci w poréwnaniu z placebo. Mniej cho-
rych miato ponowny zawat lub VF w grupie leczonej meto-
prololem, lecz korzys¢ ta byta zniwelowana przez istotny
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Tabela 18. Rutynowe leki podawane profilaktycznie w ostrej fazie STEMI

Zalecenia Klasa2a  PoziomP
Kwas acetylosalicylowy: dawka podtrzymujaca 75-100 mg | A
Klopidogrel: dawka podtrzymujgca 75 mg | A
Nieselektywne i selektywne COX-2 I C
Beta-adrenolityk i.v. IIb A
Beta-adrenolityk doustnie | A
Inhibitor ACE: posta¢ doustna pierwszego dnia

wszystkim chorym, u ktérych nie ma przeciwwskazan lla A

chorym wysokiego ryzyka | A
Azotany IIb A
Antagonisci wapnia il B
Magnez 1l A
Lignokaina 1l B
Wlew glukozy-insuliny-potasu I B

aKlasa zalecenia
bpoziom wiarygodnosci

wzrost liczby wstrzaséw kardiogennych. Wczesne zastoso-
wanie lekéw beta-adrenolitycznych iv. jest przeciwwska-
zane u chorych z klinicznymi objawami niskiego cisnienia
lub zastoinowa niewydolnoscia serca, natomiast u chorych
niskiego ryzyka i stabilnych hemodynamicznie moze sie
wigzac z niewielka korzyscia. U wiekszosci chorych roz-
wazane jest oczekiwanie z wdrozeniem leczenia doustnym
beta-adrenolitykiem, az stan sie ustabilizuje.

d. Azotany

W proébie klinicznej GISSI-3 [143] w grupie 19 394 cho-
rych poréwnywano strategie przezskérnego stosowania
azotandéw rutynowo vs jedynie u wybranych chorych z nie-
dokrwieniem serca. Nie zaobserwowano istotnego zmniej-
szenia Smiertelnosci w grupie, w ktérej rutynowo poda-
wano azotany. Badanie ISIS-4 [144], w ktérym podawano
monoazotan w ostrym okresie choroby i kontynuowano
przez miesiac, takze nie wykazato zadnych korzysci. Nie
dowiedziono w sposéb przekonywajacy, aby rutynowe po-
dawanie azotanéw we wczesnej fazie STEMI miato jakie-
kolwiek znaczenie, dlatego nie sg one zalecane.

e. Antagoni$ci wapnia

Metaanaliza badan klinicznych z antagonistami wap-
nia stosowanymi we wczesnej fazie STEMI wykazata nie-
istotny, ale niekorzystny trend [145]. Nie ma zatem prze-
stanek dla profilaktycznego stosowania antagonistow
wapnia we wczesnej fazie choroby.

f. Inhibitory konwertazy angiotensyny

i blokery receptora angiotensynowego

Obecnie przyjmuje sie, ze inhibitory ACE nalezy poda-
wac chorym z obnizona frakcjg wyrzutowa (EF <40%) lub
u ktérych wystapita niewydolnosé serca we wczesnym

okresie choroby. Badania kliniczne GISSI-3 [143], ISIS-4
[144] i Chinese Study [146] wykazaty, ze inhibitory ACE po-
dawane od pierwszego dnia zmniejszajg Smiertelnos¢
w nastepnych 4-6 tygodniach o niewielka, ale statystycz-
nie istotna wartos¢. Systematyczny przeglad préb klinicz-
nych dotyczacych inhibitoréw ACE we wczesnym okresie
STEMI pokazat, ze leczenie nimi jest bezpieczne, dobrze
tolerowane i wigze sie z niewielkim, ale istotnym staty-
stycznie zmniejszeniem Smiertelnosci 30-dniowej, z naj-
wiekszg korzyscig w pierwszym tygodniu [144]. Inhibitory
ACE nalezy wiaczy¢ w ciggu pierwszych 24 godz., gdy nie
stwierdza sie przeciwwskazan [147]. Nadal nie ma zgod-
nej opinii, czy inhibitory ACE podawa¢ wszystkim chorym,
czy tylko chorym wysokiego ryzyka. Osobom, ktére nie to-
leruja inhibitoréw ACE, nalezy podawaé ARB (patrz rozdziat
H). Dawki podano w Tabeli 19.

g. Magnez

Duze badanie kliniczne ISIS-4 [144] nie potwierdzito za-
sadnosci stosowania magnezu, cho¢ stwierdzono, ze sposéb
podawania magnezu nie byt optymalny. Inna duza préba kli-
niczna MAGIC potwierdzita, ze nie ma wskazah do rutyno-
wego podawania magnezu i.v. chorym ze STEMI [148].

h. Glukoza-insulina-potas

Cho¢ badania na niewielkich grupach chorych pokaza-
ty pozytywny wptyw na metabolizm niedokrwionego mies-
nia sercowego, wlewy duzych dawek glukozy-insuliny-po-
tasu miaty obojetny wptyw na Smiertelnos¢, zatrzymanie
serca i wstrzas kardiogenny u >20 000 chorych ocenia-
nych w badaniu CREATE-ECLA [94]. Nie ma zatem wskaza-
nia do jego stosowania w STEMI.

Kardiologia Polska 2009; 67: 1 (supl. 2)
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Tabela 19. Dawki inhibitoréw uktadu renina-angiotensyna-aldosteron w badaniach klinicznych po zawale serca

Dawka poczatkowa

Dawka docelowa

GISSI-3 [143] lizynopryl  poczatkowo 5 mg

do 10 mg dziennie

ISIS-4 [144] kaptopry!

poczatkowo 6,25 mg, 12,5 mg w 2 godz., 25 mg w 10-12 godz.

do 50 mg dwa razy dziennie

CHINESE [146] kaptopry!

poczatkowo 6,25 mg, nastepnie 12,5 mg 2 godz. pézniej przy dobrej tolerancji

do 12,5 mg trzy razy dziennie

SMILE [214] zofenopryl
przy dobrej tolerancji

poczatkowo 7,5 mg, powtérzony po 12 godz. i nastepnie w podwdjnej dawce

do 30 mg dwa razy dziennie

AIRE [213] ramipryl
tolerancji

2,5 mg dwa razy dziennie zwigkszony do 5 mg dwa razy dziennie przy dobrej

do 5 mg dwa razy dziennie

SAVE [212] kaptopry!
trzy razy dziennie

test z 6,25 mg, dawka zwiekszana przy zachowanej tolerancji do 25 mg

do 50 mg trzy razy
dziennie

TRACE [215] trandolapryl  testz 0,5 mg

do 4 mg dziennie

VALIANT [221] walsartan

poczatkowo 20 mg dostosowywane w czterech etapach

do 160 mg dwa razy dziennie

OPTIMAAL [220] losartan 12,5 mg

do 50 mg dziennie

EPHESUS [222] eplerenon  poczatkowo 25 mg

6. Postepowanie w szczegblnych postaciach
zawalu serca

a. Zawal prawej komory

Rozpoznanie zawatu prawej komory jest wazne, ponie-
waz moze on manifestowac sie jako wstrzas kardiogenny,
natomiast wtasciwa strategia leczenia rézni sie diametral-
nie od postepowania we wstrzasie spowodowanym ciez-
ka dysfunkcjg LV.

Zawat prawej komory mozna podejrzewac na podsta-
wie specyficznej, ale mato czutej triady objawéw klinicz-
nych — niskie ciSnienie, czyste pola ptucne i podwyzszone
cisnienie w zytach ptucnych u chorych ze STEMI Sciany dol-
nej. Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu V,g sugeru-
je rozpoznanie; zapis tego odprowadzenia jest niezbedny
u wszystkich chorych z dolnym STEMI znajdujacych sie we
wstrzasie, o ile nie jest postepowaniem rutynowym. Za-
tamki Q i uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach
V;-V3 sugeruja rowniez zawat prawej komory. Echokardio-
grafia moze potwierdzi¢ rozpoznanie. Stwierdza sie rézne
stopnie witaczenia prawej komory w dolny STEMI.

Gdy zawat prawej komory moze odpowiadac za niskie
cisnienie i wstrzas, wazne jest utrzymanie obcigzenia wstep-
nego prawej komory. Wskazane jest unikanie (jesli to moz-
liwe) lekéw rozszerzajgcych naczynia, takich jak opioidy, azo-
tany, srodki moczopedne i inhibitory ACE/ARB. W wielu
przypadkach skuteczne jest obcigzenie ptynami i.v., poczat-
kowo powinny by¢ one podawane szybko. Podczas tej czyn-
nosci konieczne jest doktadne monitorowanie stanu hemo-
dynamicznego. Zawat prawej komory jest czesto powiktany
AF. Nalezy je wtasciwie leczy¢, gdyz w tej sytuacji wazny jest
udziat przedsionka w napetnianiu prawej komory. Réwniez
w razie wystapienia bloku serca nalezy wdrozy¢ stymulacje
dwukomorowa. Bezposredni zabieg PCl nalezy wykona¢ tak
szybko, jak to jest mozliwe, gdyz przynosi to szybka popra-
we hemodynamiczng [149]. Istniejg watpliwosci co do sku-
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do 50 mg dziennie

tecznosci leczenia fibrynolitycznego w zawale prawej komo-
ry [150], lecz z pewnoscig nalezy je wdrozy¢ u chorych z ni-
skim cisnieniem, gdy nie ma mozliwosci wykonania PCl.

b. Zawal serca u chorych na cukrzyce

Do 20% wszystkich 0s6b z zawatem choruje na cukrzy-
ce i ten odsetek wykazuje tendencje wzrostowg [151-153].
Co wazne, chorzy na cukrzyce moga zgtaszaé nietypowe
objawy, a niewydolnos¢ serca jest czestym powiktaniem.
Smiertelnoé¢ wéréd chorych na cukrzyce, ktérzy przezyja
STEMI, nadal jest dwukrotnie wyZzsza w poréwnaniu z cho-
rymi bez cukrzycy [154, 155]. Pomimo tego chorzy na cu-
krzyce nie sg leczeni tak agresywnie jak osoby bez cukrzy-
cy. Wiaze sie to z gorszymi wynikami klinicznymi leczenia
i jest prawdopodobnie spowodowane obawg przed wysta-
pieniem powiktah zwigzanych z zastosowang terapia
[156, 157]. Nie nalezy rezygnowac z fibrynolizy u chorych
na cukrzyce, gdy jest ona wskazana, nawet przy wspétist-
nieniu retinopatii [158]. Co wiecej, leczenie statynami, be-
ta-adrenolitykami i inhibitorami ACE jest co najmniej tak
samo skuteczne i bezpieczne u 0s6b z cukrzyca jak u 0séb
niechorujacych na cukrzyce [157, 159-161].

Pogorszenie stanu gospodarki weglowodanowej u 0séb
z cukrzyca w chwili przyjecia do szpitala z powodu ostre-
go zespotu wiencowego, odzwierciedlajgce odpowied?
na nagte pogorszenie czynnosci LV, ma wptyw na wynik
leczenia. Wyzsze poziomy glikemii przy przyjeciu rzeczywi-
Scie wigza sie ze zwiekszonym wskaznikiem smiertelno-
Sci u 0s6b z cukrzyca ze STEMI [162, 163]. Restrykcyjna kon-
trola poziomu glikemii przez stosowanie wlewu insuliny,
a nastepnie insuliny podawanej w dawkach podzielonych
zmniejsza Smiertelnos¢ odlegta w poréwnaniu z chorymi
na cukrzyce leczonymi doustnymi lekami przeciwcukrzy-
cowymi [164-166]. W najnowszym badaniu DIGAMI-2
(n=1253) Smiertelnos¢ nie roznita sie istotnie statystycz-
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nie pomiedzy chorymi na cukrzyce zrandomizowanymi
do grupy wlewu insuliny z odlegta kontrolg glikemii insuli-
na, do grupy wlewu insuliny z nastepcza standardowa kon-
trola glikemii albo wreszcie do grupy standardowej kontro-
li gospodarki weglowodanowej, co prawdopodobnie
stanowito odzwierciedlenie braku r6znic w skutecznosci
kontroli glikemii pomiedzy powyzszymi grupami [167]. Po-
niewaz hiperglikemia byta jednym z najwazniejszych czyn-
nikéw rokowniczych odlegtych wynikéw klinicznych w tym
badaniu, wydaje sie uzasadnione, aby utrzymywac pozio-
my glikemii u 0séb z cukrzyca w zakresie wartosci prawi-
dtowych. Sugerowano dazenie do stezenia glukozy 90-140
mg/dl (5-7,8 mmol/l) [168]. Nalezy zwrdci¢ uwage, aby uni-
kac stezen glukozy ponizej 80-90 mg/dl (4,4-5 mmol/l),
gdyz niedokrwienie spowodowane hipoglikemia moze réw-
niez mie¢ wptyw na wyniki kliniczne leczenia u chorych
na cukrzyce z ostrymi zespotami wiencowymi [169].

c. Chorzy z dysfunkcja nerek

Wskaznik $miertelnosci 2-letniej wsrdod chorych ze
STEMI i skrajng postacig niewydolnosci nerek (klirens kre-
atyniny <30 ml/min) jest znacznie wyzszy niz w populacji
ogolnej [170], co mozna wyttumaczyc z jednej strony wiek-
sz liczbg sercowo-naczyniowych czynnikéw ryzyka,
a z drugiej strony faktem, ze strategie ostrej reperfuzji sa
tym chorym proponowane znacznie rzadziej z uwagi
na niebezpieczefnstwo wyzszej czestosci krwawieh i za-
ostrzenia niewydolnosci nerek spowodowanego podaniem
Srodka cieniujacego [171, 172].

Chot zalecenia dotyczace chorych ze STEMI i niewydol-
noscia nerek sa w zasadzie takie same jak dla 0séb bez cho-
roby nerek, to ryzyko dalszego pogorszenia czynnosci nerek
musi by¢ brane pod uwage przy podawaniu srodka cieniuja-
cego podczas pierwotnej PCl, jak rowniez podczas przepisy-
wania takich lekéw, jak inhibitory ACE, ARB czy diuretyki.

E. Postepowanie w po6zniejszym

okresie szpitalnym

Postepowanie w pdzniejszym okresie szpitalnym jest
wyznaczane przez mase miesnia sercowego objetego mar-
twica, demograficzng charakterystyka chorych, wspotist-
nienie lub brak choréb towarzyszacych. Podczas gdy cho-
ry bezobjawowy i z niewielkim obszarem uszkodzenia
miesnia sercowego moze zosta¢ wypisany do domu po kil-
ku dniach, szczeg6lnie po udanym zabiegu PCI, chorzy
z istotna dysfunkcjg LV i chorzy duzego ryzyka kolejnych
incydentow sercowych wymagaja dtuzszej hospitalizacji.

1. Uruchamianie

Chorzy z istotnym uszkodzeniem LV powinni pozosta-
waé w t6zku przez pierwsze 12-24 godz. — do czasu az
stanie sie jasne, czy zawat bedzie powiktany. Jesli nie ma
powiktan, chory moze przeleze¢ w tézku do konca pierw-

szego dnia, z pozwoleniem zatatwiania potrzeb fizjologicz-
nych w tazience oraz samodzielnego dbania o siebie i sa-
modzielnego zywienia. Uruchamianie mozna zacza¢ dnia
nastepnego — chorzy moga przespacerowac do 200 m
po ptaskiej powierzchni i po kilku dniach podjaé préby
wchodzenia po schodach. Chorzy, u ktérych wystapi nie-
wydolnos¢ serca, wstrzas lub powazne zaburzenia rytmu
serca, musza pozostawac w tézku dtuzej, a ich aktywnos¢
powinna wzrasta¢ powoli, zaleznie od objawdw klinicz-
nych i wielkosci uszkodzonego miesnia sercowego.

2. Postgpowanie w szczeg6lnych
powiklaniach wewnatrzszpitalnych

a. Zakrzepica zyl glebokich i zatorowo§¢
plucna

Te powiktania po zawale sg obecnie wzglednie rzad-
kie, z wyjatkiem chorych lezgcych ze wzgledu na niewy-
dolnos¢ serca. Mozna im zapobiec, stosujac profilaktycz-
ne dawki LMWH i odpowiednie poficzochy uciskowe. Kiedy
wystapia powyzsze powiktania, nalezy je leczy¢ terapeu-
tycznymi dawkami LMWH, a nastepnie doustnym lekiem
przeciwzakrzepowym przez 3—6 miesiecy.

b. Skrzeplina wewnatrzkomorowa i zatory

w krazeniu systemowym

Echokardiografia moze ujawni¢ wewnatrzkomorowe
skrzepliny, szczeg6lnie u chorych z rozlegtym zawatem
Sciany przedniej. Jesli s3 one ruchome i wpuklaja sie
do Swiatta komory, nalezy je leczy¢ poczatkowo hepary-
na niefrakcjonowang i.v. lub LMWH, a nastepnie doust-
nymi lekami przeciwzakrzepowymi przez przynajmniej 3-6
miesiecy.

c. Zapalenie osierdzia

Ostre zapalenia osierdzia moze by¢ powiktaniem
STEMI z petnoscienng martwica. Powoduje ono nasilenie bo-
l6w w klatce piersiowej i moze by¢ btednie zinterpretowane
jako ponowny zawat lub nawrét dtawicy. Ten bél wyrdznia
jego znaczne nasilenie oraz zwigzek ze zmiang pozycji i od-
dychaniem. Rozpoznanie moze potwierdzi¢ tarcie osierdzia.
Jesli bol jest uporczywy, mozna go leczyé wysokimi dawka-
mi kwasu acetylosalicylowego i.v. (1000 mg/na 24 godz.) lub
NSAID. Krwisty wysiek do worka osierdziowego powoduja-
cy tamponade zdarza sie rzadko i ma szczegélny zwiazek
z leczeniem przeciwzakrzepowym. Zwykle rozpoznaje sie go
w badaniu echokardiograficznym. Leczenie polega na naktu-
ciu worka osierdziowego w momencie, gdy chory staje sie
niestabilny hemodynamicznie. Leczenie przeciwzakrzepowe
nalezy przerwa¢, chyba ze istnieja bezwzgledne wskazania
do jego prowadzenia.

d. Pézne komorowe zaburzenia rytmu

Czestoskurcz komorowy i VF pojawiajace sie w pierw-
szych 24-48 godz. maja niska wartos¢ rokownicza ryzyka
nawrotu zaburzen rytmu z czasem. Arytmie wystepujace
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w okresie pdzniejszym maja tendencje do nawracania
i wiaza sie z wyzszym ryzykiem nagtego zgonu [173].

Nalezy podja¢ agresywne préby leczenia niewydolno-
Sci serca i poszukiwac oraz leczyé niedokrwienie miesnia
sercowego u chorych z tachyarytmiami komorowymi. Na-
lezy wykonac rewaskularyzacje miesnia sercowego, kiedy
sg odpowiednie wskazania, by zmniejszy¢ ryzyko nagtego
zgonu u chorych, ktérzy mieli VF lub réznoksztattny VT
[130]. Zadne z kontrolnych badan klinicznych nie oceniato
jednak wptywu rewaskularyzacji miesnia sercowego na VT
lub VF po STEMI. Badania obserwacyjne sugeruja, ze jest
mato prawdopodobne, aby rewaskularyzacja zapobiegata
ponownym incydentom zatrzymania serca u chorych ze
znacznie uposledzong czynnoscia LV lub utrzymujacym sie
jednoksztattnym VT, nawet jesli pierwotnie arytmia poja-
wita sie w wyniku przejsciowego niedokrwienia [174, 175].

Liczne prospektywne, wi eloosrodkowe badania klinicz-
ne udokumentowaty poprawe przezycia po wszczepieniu
kardiowertera-defibrylatora (ICD) u chorych wysokiego ry-
zyka z dysfunkcja LV (EF <40%) w wyniku uprzedniego za-
watu serca [176-178]. W poréwnaniu z leczeniem konwen-
cjonalnym srodkami antyarytmicznymi, ICD wiazat sie ze
zmniejszeniem Smiertelnosci w zakresie 23-55%, zaleznie
od ryzyka analizowanej grupy. Wszczepienie ICD jest za-
tem leczeniem z wyboru majacym na celu redukcje Smier-
telnosci u chorych z istotna dysfunkcja LV, ktérzy maja nie-
stabilny hemodynamicznie przetrwaty VT lub sa
zresuscytowani z VF, ktére nie pojawito sie w ciggu pierw-
szych 24-48 godz. po zawale [130]. Badanie elektrofizjolo-
giczne z ablacjg cewnikowa moze czasami przynosic ko-
rzys¢ w przypadku wyleczalnych arytmii, takich jak
pobudzenie nawrotowe z peczka Hisa.

Chorzy z przetrwatym jednoksztattnym VT bez niestabil-
nosci hemodynamicznej maja wzglednie niskie ryzyko na-
gtego zgonu (2% rocznie) [179]. Skoro epizody sg wzglednie
rzadkie, to samo wszczepienie ICD moze byé najwtasciwsza
forma leczenia w celu unikniecia nieskutecznosci i objawow
ubocznych lekéw antyarytmicznych. Wszczepienie ICD w tym
kontekscie jest rowniez uzasadnione w leczeniu nawracaja-
cego przetrwatego VT u chorych z prawidtowa lub prawie
prawidtowg czynnoscia LV. W zasadzie zarzucono wykony-
wanie testow elektrofizjologicznych w celu oceny skutecz-
nosci lekéw antyarytmicznych.

Nie ma dowodu, aby leczenie bezobjawowego i nie-
utrwalonego VT wydtuzato zycie, dlatego nie ma wskaza-
nia do leczenia nieutrwalonego VT, chyba Ze wiaze sie on
z niestabilnoscig hemodynamiczna. W razie braku odpo-
wiedzi nieutrwalonego VT na leczenie beta-adrenolityka-
mi najbardziej wtasciwe s3 sotalol lub amiodaron.

Z wyjatkiem beta-adrenolitykéw, nie wykazano w ba-
daniach klinicznych z randomizacja, aby leki antyarytmicz-
ne byty skuteczne w leczeniu chorych z zagrazajacymi zy-
ciu arytmiami komorowymi lub w zapobieganiu nagtemu
zgonowi, wiec nie powinny by¢ stosowane w tym celu ja-
ko leki z wyboru. Leczenie amiodaronem mozna rozwazy¢
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w szczegblnych sytuacjach. Badanie kliniczne SCD-HeFT
wykazato brak korzysci ze stosowania amiodaronu u cho-
rych w Il klasie czynnosciowej wg New York Heart
Association (NYHA) i dodatkowo jego szkodliwos¢ u cho-
rych w Il klasie wg NYHA i z EF <35% [176].

e. Dlawica pozawalowa i niedokrwienie

Dtawica lub nawr6t niedokrwienia czy kolejny zawat
serca we wczesnej fazie choroby po skutecznej fibrynoli-
Zie lub po PCl s3 bezwzglednym wskazaniem do pilnej (po-
wtérnej) koronarografii i, jesli istniejg wskazania, (powtor-
nego) PCl lub CABG.

Chociaz analizy licznych bada# klinicznych zidentyfi-
kowaty drozna tetnice dozawatowa jako wyktadnik dobre-
go odlegtego wyniku klinicznego leczenia, to nie potwier-
dzity, aby pézna PCl majaca na celu jedynie przywrdcenie
jej droznosci przynosita korzysci. W prébie klinicznej OAT
wykonanie PCl zamknietej tetnicy dozawatowej 3-28 dni
po ostrym incydencie wiencowym u 2166 stabilnych cho-
rych (bez bolu w klatce piersiowej lub objawéw postepu-
jacego niedokrwienia) nie ograniczyto liczby zgondw, po-
nownych zawatéw czy niewydolnosci serca, a wigzato sie
z dodatkowym ryzykiem kolejnego zawatu w okresie 4 lat
obserwacji odlegtej [24].

Pomostowanie aortalno-wieficowe moze by¢ wskaza-
ne, gdy objawy nie s3 kontrolowane innymi metodami lub
gdy koronarografia uwidoczni takie zmiany, jak zwezenie
pnia lewej tetnicy wiencowej lub choroba trzech naczyn
ze staba funkcja LV.

F. Ocena ryzyka
1. Wskazania i czas oceny

Opracowano liczne skale ryzyka oparte na tatwo daja-
cych sie zidentyfikowaé parametrach w ostrej fazie choro-
by, ktére stosuje sie jeszcze przed reperfuzja [20, 21, 180].
Wazne jest, aby po reperfuzji okresli¢ u chorych ryzyko ko-
lejnych zdarzen, takich jak ponowny zawat serca czy zgon,
a takze interweniowa¢, by zapobiec tym incydentom. Po-
niewaz ryzyko zdarzen wzrasta z uptywem czasu, wska-
zana jest jego wczesna ocena. Jesli nie wykonano angio-
grafii LV w ostrej fazie choroby, nalezy dokonac takiej oceny
echokardiograficznie w ciaggu pierwszych 24-48 godz. Ter-
min dalszych badan bedzie zalezat od wyposazenia szpi-
tala oraz od tego, czy wczesniej wykonywano koronaro-
grafie i PClL. Z uwagi na coraz powszechniejsze
wykonywanie zabiegéw pierwotnej PCl ocena ryzyka
przed wypisaniem ze szpitala stracita znaczenie, gdyz moz-
na zatozy¢, ze zmiana w tetnicy dozawatowej zostata za-
opatrzona i sprawdzono obecnos¢ zmian w innych tetni-
cach wieficowych.

Jesli pomimo wykonania angiografii w ostrej fazie cho-
roby (podczas PCl) pojawia sie podejrzenie wyindukowa-
nia niedokrwienia w obszarze zawatu lub innym, wtasci-
we jest wykonanie ambulatoryjnego testu wysitkowego
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Tabela 20. Metody obrazowe — optymalny czas wykonania i przydatnosé

Przy przyjeciu

W ciggu 48 godz. Przed lub po wypisaniu ze szpitala

Echokardiografia w spoczynku  Jesli niezbedna do postawienia

rozpoznania

W celu oceny czynnosci LV
i obecnosci skrzepliny

W celu oceny czynnosci LV,
w niewydolnosci serca, wstrzasie lub
przy wystuchaniu nowego szmeru

EKG wysitkowe

W celu oceny niedokrwienia

Wysitkowy SPECT perfuzyjny

W celu oceny zywotnosci,
niedokrwienia i obszaru zawatu

Wysitkowa echokardiografia

W celu oceny zywotnosci
i niedokrwienia

PET (w spoczynku)

W celu oceny zywotnosci

MRI (w spoczynku, wysitkowy,
ze Srodkiem cieniujacym)

W celu oceny czynnosci LV, obszaru
zawatu, zywotnosci i niedokrwienia

Echokardiografia — przezklatkowa lub, jesli to konieczne, przezprzetykowa, LV — lewa komora, MRI — rezonans magnetyczny, PET — pozytronowa tomografia

emisyjna, SPECT — komputerowa tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

(na biezni ruchomej lub rowerze) lub wysitkowych badan
obrazowych (scyntygrafii, echokardiografii czy MRI) w okre-
sie 4—6 tygodni (Tabela 20.). Nie ustalono jednoznacznie
zalet i wad tych badan wysitkowych w populacji chorych
po STEML. Jesli gtbwnym problem jest arytmia, moze by¢
konieczne dodatkowe badanie elektrofizjologiczne
przed wypisaniem ze szpitala (patrz ponizej).

Wszyscy chorzy powinni mie¢ oznaczane metaboliczne
wskazniki ryzyka, w tym stezenie cholesterolu catkowite-
go, cholestrolu we frakgji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL)
i cholesterolu we frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL), stezenie trojglicerydéw i glukozy na czczo, jak row-
niez parametry czynnosci nerek. Dowiedziono, ze Srednie
stezenia ttuszczéw rdznig sie niewiele w pierwszych
4 dniach po ostrym zespole wieAcowym i moga pomoc
w podjeciu decyzji klinicznych co do dalszego leczenia [181].

2. Ocena zywotnoSci mi¢§nia sercowego

Dysfunkcja LV po STEMI moze wynikaé z martwicy,
ogtuszenia zywotnego miesnia sercowego w obszarze za-
watu, z zamrozenia zywotnego miesnia sercowego lub
kombinacji wszystkich trzech [181b]. Proste ogtuszenie zwy-
kle powinno ustapi¢ w 2. tygodniu po ostrym niedokrwie-
niu, przy wdrozeniu postepowania reperfuzyjnego, lecz je-
sli dalej stwierdza sie epizody niedokrwienne, kolejne
ogtuszenie moze przejs¢ w zamrozenie i wymagac rewa-
skularyzacji dla powrotu czynnosci. Powyzsze koncepcje
odnosza sie gtéwnie do chorych z ciezkim uposledzeniem
funkcji LV po STEMI, gdy rozwaza sie koniecznos¢ rewa-
skularyzacji w celu poprawy wydolnosci serca.

Istnieja liczne techniki diagnostyczne, ktére pozwala-
ja rozpozna¢ zywotny miesien sercowy. Konwencjonal-
na scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowego (z substan-
cjami znakowanymi talem-201 lub technetem-99m) lub
echokardiografia wysitkowa (zwykle z dobutaming) sg po-
wszechnie dostepne, podczas gdy MRI i PET sg mniej
dostepne.

3. Ocena ryzyka arytmii w zapobieganiu
naglemu zgonowi
Profilaktyka pierwotna odnosi sie do leczenia 0s6b,
ktoére naleza do grupy ryzyka, ale jeszcze nie miaty epi-
zodu arytmii komorowej zagrazajacej zyciu lub SCD.
Chorzy bez objawowych zaburzef rytmu serca i z EF
>40% sa grupa tak niskiego ryzyka SCD, ze dalsze ba-
dania lub leczenie profilaktyczne nie s3 wskazane.
Czynniki, ktére obok obnizonej EF maja udziat
w zwiekszeniu ryzyka SCD, to nieutrwalony VT, objawo-
wa niewydolnos¢ serca i utrwalony jednoksztattny VT
wyindukowany w badaniu elektrofizjologicznym. War-
to podkresli¢, ze lekarz ma ograniczong mozliwos¢ osza-
cowania ryzyka z zastosowaniem innych wskaznikow
niz wczedniej wspomniane z uwagi na brak duzych pro-
spektywnych badan klinicznych. Chociaz naprzemien-
no$¢ zatamka T [182] i inne techniki EKG (zmiennos¢
rytmu serca, dyspersja QT, czuto$¢ odruchu z barocep-
toréw czy usredniony sygnat EKG) moga by¢ przydatne,
potrzebne s3 dalsze badania, aby jednoznacznie okre-
sli¢ ich role w ocenie ryzyka SCD w r6znych sytuacjach
klinicznych.

G. Rehabilitacja i porady przed
wypisaniem ze szpitala

Celem rehabilitacji jest przywrécenie chorego do ak-
tywnosci tak petnej, jak to jest mozliwe, w tym utatwie-
nie powrotu do pracy. Trzeba wzigé pod uwage czynniki
fizyczne, psychologiczne i socjalno-ekonomiczne. Reha-
bilitacje nalezy zapewni¢ wszystkim chorym po
STEMI. Proces ten powinno sie zacza¢ jak najszybciej
po przyjeciu do szpitala i kontynuowac przez kolejne ty-
godnie i miesiace. Programy rehabilitacji powinny by¢
wielodyscyplinarne i ukierunkowane na ograniczenie
wptywu czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
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ca (patrz réwniez rozdziat H [183]). Wydaje sie, ze reha-
bilitacja szpitalna i domowa przynosza poréwnywalne
korzysci [184]. Szczegbty programéw rehabilitacji przed-
stawiono w dokumencie Grupy Roboczej ESC do spraw
rehabilitacji sercowej i fizjologii wysitku [185].

1. Aspekty psychologiczne
i socjalno-ekonomiczne

Lek jest prawie nie do unikniecia zaréwno u chorych,
jak i uich najblizszych, dlatego tez dodanie im otuchy
i wyjasnienie natury choroby ma ogromne znaczenie.
Nalezy to zrobi¢ delikatnie. Niezbedne jest réwniez po-
wiadomienie chorych o czestym wystepowaniu depresji
i nadmiernej drazliwosci, ktére zwykle pojawiaja sie
po powrocie chorego do domu. Trzeba réwniez mie¢
Swiadomosé, ze reakcja wyparcia jest powszechna; pod-
czas gdy moze ona mie¢ ochronny wptyw we wczesnym
etapie, to p6Zniej moze utrudnié¢ zaakceptowanie cho-
roby. Duze badania kliniczne sugerujg istotne znaczenie
czynnikéw psychospotecznych jako czynnikéw progno-
stycznych w chorobie uktadu sercowo-naczyniowego
[186], szczegdlnie depresji u chorych po przebyciu zawa-
tu serca. Nadal jednak nie ma pewnosci, czy depresja
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka (po dostosowaniu
do konwencjonalnych czynnikéw ryzyka), dlatego tez
niewiele jest danych swiadczacych o tym, aby dziatania
ukierunkowane na ich leczenie poprawiaty rokowanie
[187, 188].

Sprawe powrotu do pracy i innych form aktywnosci
nalezy przedyskutowac z chorym jeszcze przed jego wy-
pisaniem ze szpitala.

2. Porady dotyczace stylu zycia

Nalezy przedyskutowac¢ z chorymi i ich partnerami moz-
liwe przyczyny choroby wieficowej jeszcze podczas hospi-
talizacji i sformutowac¢ indywidualne porady dotyczace zdro-
wej diety, kontroli masy ciata, palenia i aktywnosci fizycznej
(patrz rozdziat H) [183].

3. Aktywnos¢ fizyczna

Wszystkim chorym nalezy udzieli¢ rad dotyczacych ak-
tywnosci fizycznej z uwzglednieniem ich wieku, poziomu
aktywnosci fizycznej przed zawatem i ograniczen fizycz-
nych. Pomoca w ocenie wybranych przypadkéw moze by¢
test wysitkowy wykonany przed wypisaniem ze szpitala,
ktory nie tylko dostarcza informacji przydatnych klinicz-
nie, ale rowniez moze dodac otuchy choremu z nadmier-
nie wyrazonym lekiem. Metaanaliza programéw rehabili-
tacyjnych zawierajgcych wysitek fizyczny, przeprowadzona
w erze przed reperfuzja, wskazata na istotne zmniejszenie
wskaznikow smiertelnosci [189]. Wyniki te znalazty nie-
dawno potwierdzenie w innej uaktualnionej metaanali-
zie, uwzgledniajacej badania przeprowadzone do 2003 ro-
ku [190].
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H. Prewencja wtoérna

Choroba wieficowa ma charakter przewlekty, a osoby,
ktére przebyty STEMI, naleza do grupy wysokiego ryzyka
kolejnych zdarzen sercowych i przedwczesnego zgonu.
Osiem do 10% chorych po zawale serca bedzie miato ko-
lejny incydent w ciggu roku po wypisaniu ze szpitala [191]
i SmiertelnoS¢ po wypisaniu ze szpitala jest wyzsza niz
w populacji ogélnej.

Liczne dziatania, ktorych skutecznos¢ potwierdzity da-
ne kliniczne, moga poprawi¢ rokowanie. Nawet jesli duza
grupe chorych po STEMI beda prowadzili lekarze rodzinni,
szanse skutecznego wdrozenia tych dziatah beda wieksze,
jesli zapoczatkuje sie je jeszcze podczas pobytu w szpita-
lu. Koniecznosé¢ zmiany stylu zycia nalezy wyttumaczy¢
choremu przed wypisaniem do domu. Nawyki zmienia sie
trudno, dlatego proces wdrazania zmian jest dtugotrwaty.
Bliska wspotpraca pomiedzy kardiologiem i lekarzem ro-
dzinnym w tej dziedzinie nabiera szczegblnego znaczenia.
Zalecenia zebrano w Tabelach 21.i 22.

1. Zaprzestanie palenia

Wszyscy chorzy z ostrym zespotem wieficowym, ktérzy
pala papierosy, maja dwukrotnie wyzsze prawdopodobien-
stwo wystgpienia STEMI w poréwnaniu z osobami niepa-
lacymi [192], co wskazuje na silny wptyw prozakrzepowy
palenia. Dowody z badanh obserwacyjnych pokazuja, ze za-
przestanie palenia zmniejsza Smiertelnos¢ w kolejnych la-
tach o przynajmniej 1/3 w poréwnaniu z osobami nadal pa-
lacymi [193]. Rzucenie palenia jest potencjalnie najbardziej
skuteczng metoda prewencji wtornej i nalezy podjac wysi-
tek, aby ten cel osiggnac. Chorzy nie palg w ostrej fazie
STEMI, a okres rekonwalescencji po zawale jest idealnym
czasem dla personelu medycznego do udzielenia pomocy
palacym, aby skonczyli z natogiem. Niestety, powrét do pa-
lenia jest powszechny po wypisaniu do domu, dlatego kon-
tynuowanie wsparcia i udzielania porad jest niezbedne
w okresie dalszej rehabilitacji. Przydatne moga byé:
nikotynowa terapia zastepcza, buproprion i leki przeciwde-
presyjne [183]. Plastry z nikotyna sg bezpieczne u chorych
z ostrym zespotem wiencowym [194]. Badanie kliniczne
z randomizacja dowiodto réwniez, ze skuteczne sg progra-
my prowadzone przez pielegniarki Srodowiskowe [195]. Kaz-
dy szpital powinien przyja¢ protokét rzucania palenia.

2. Dieta, suplementy diety i1 kontrola
masy ciala

Ostatnio opublikowano dane z systematycznych prze-
gladéw badan z randomizacja i kontrolowanych badan kli-
nicznych na temat zywnosci i odzywiania w ramach pre-
wencji wtdrnej [196]. Obowigzujace wytyczne dotyczace
zapobiegania [183] zalecaja: (i) spozywanie réznorodnych
pokarmow; (i) dostosowanie spozycia kalorii do potrzeb,
aby uniknaé¢ nadwagi; (iii) zwiekszenie spozycia owocdw
i warzyw, petnoziarnistych ptatkéw zbozowych i chleba,
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Tabela 21. Przewlekte leczenie farmakologiczne po STEMI

Zalecenia Klasa2a  PoziomP
Leki przeciwptytkowe/przeciwzakrzepowe

Kwas acetylosalicylowy do korca zycia (75-100 mg dziennie) u wszystkich chorych bez objawéw uczulenia | A
Klopidogrel (75 mg dziennie) przez 12 miesiecy u wszystkich chorych niezaleznie od sposobu leczenia ostrej fazy choroby Ila C
Klopidogrel (75 mg dziennie) u wszystkich chorych z przeciwwskazaniami do kwasu acetylosalicylowego | B
Doustny lek przeciwzakrzepowy przy zachowaniu INR miedzy 2-3 u chorych, ktérzy nie tolerujg kwasu lla B
acetylosalicylowego i klopidogrelu

Doustny lek przeciwzakrzepowy z odpowiednim INR w przypadkach uzasadnionych klinicznie A
(np. migotanie przedsionkdw, skrzeplina w LV, zastawka mechaniczna)

Doustny lek przeciwzakrzepowy (INR 2-3) w potaczeniu z niskg dawka kwasu acetylosalicylowego (75-100 mg) lla B
u chorych wysokiego ryzyka zdarzen zakrzepowo-zatorowych

Doustny lek przeciwzakrzepowy w potgczeniu z kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem IIb C
(niedawne wszczepienie stentu i wskazanie do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego)©

Doustny lek przeciwzakrzepowy w potgczeniu z kwasem acetylosalicylowym lub klopidogrelem (niedawne wszczepienie Ilb C
stentu, wskazanie do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego i zwiekszone ryzyko krwawienia)

Leki beta-adrenolityczne

Doustne leki beta-adrenolityczne u wszystkich chorych, ktérzy je toleruja i przy braku przeciwwskazan, A
niezaleznie od cisnienia krwi i czynnosci LV

Inhibitory ACE i ARB

Inhibitory ACE nalezy rozwazy¢ u wszystkich chorych bez przeciwwskazan do nich, niezaleznie lla A
od cisnienia krwi i czynnosci LV

ARB u wszystkich chorych bez przeciwwskazan do ich stosowania, ktorzy nie toleruja inhibitoréw ACE, lla C
niezaleznie od cisnienia krwi i czynnosci LV

Statyny

Statyny u wszystkich chorych przy braku przeciwwskazan, niezaleznie od pozioméw cholesterolu, I A
wdrozone tak szybko, jak to mozliwe, by osiagnac stezenie cholesterolu LDL <100 mg/dl (2,5 mmol/l) (patrz takze Tabela 22.)

Szczepienie przeciwko grypie

U wszystkich chorych B

aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci

<Gdy konieczne jest przewlekte leczenie przeciwzakrzepowe, stosowac raczej stenty metalowe niz powleczone lekami, gdyz chory przez krétszy okres

bedzie stosowat potréjne leczenie, a zatem zmniejszy to ryzyko krwawienia

ryb (szczegbdlnie ttustych), chudego miesa i niskottuszczo-
wych produktéw mlecznych; (iv) zastgpienie ttuszczéw na-
syconych i trans jedno- lub wielonienasyconymi ttuszcza-
mi roélinnymi i pochodzacymi z ryb morskich oraz
ograniczenie catkowitej podazy ttuszczu do <30% spozy-
tych kalorii, z czego mniej niz 1/3 powinny stanowic¢ ttusz-
cze nasycone; i (v) zmniejszenie podazy soli, gdy ciSnienie
krwi jest podwyzszone. Wiele przetworzonych i gotowych
do spozycia produktéw jest bogatych w sél i ttuszcz wat-
pliwej jakosci.

Nie ma udokumentowanych danych uzasadniajacych
stosowanie u chorych po STEMI suplementacji przeciw-
utleniaczy, diety o niskim indeksie glikemicznym czy le-
czenia obnizajacego stezenie homocysteiny. Niejasna jest
réwniez rola suplementacji kwasu omega-3 w ramach pre-
wencji wtérnej [183]. Jedynie w GISS/ prevenzione, nieza-
slepionym badaniu klinicznym z randomizacja chorych
po zawale serca, 1 g oleju rybiego dziennie jako dodatek

do diety srédziemnomorskiej istotnie zmniejszat smiertel-
nos¢ catkowita i z przyczyn sercowo-naczyniowych [197].
Jednak metaanaliza obejmujaca GISS/ preventione nie wy-
kazata wptywu suplementacji na wskazniki $miertelnosci,
i czestos¢ zdarzeh sercowo-naczyniowych [198], bez
wzgledu na pochodzenie czy dawke preparatu. Otytos¢ jest
coraz powszechniejszym problemem u chorych ze STEMI.
Przynajmniej 1/3 kobiet zamieszkujacych Europe i 1/4 mez-
czyzn z ostrym zespotem wieficowym w wieku ponizej 65
lat ma wskaznik masy ciata (BMI) >30 kg/m2 [199]. Obo-
wiazujace wytyczne ESC [183] okreslaja BMI <25 kg/m? ja-
ko optymalne i zalecaja redukcje masy ciata, gdy BMI row-
ne jest 30 kg/m2 lub wiecej lub obwdd talii wynosi
>102/88 cm (mezczyzni/kobiety), poniewaz ubytek masy
ciata moze zniwelowac niekorzystny wptyw zwigzanych
z otytoscig czynnikdw ryzyka. Nie zostato jednak potwier-
dzone, aby sama redukcja masy cata zmniejszata Smier-
telnos¢.
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Tabela 22. Przewlekte postepowanie ze szczegélnymi czynnikami ryzyka choroby wienicowej i dysfunkcji LV

Zalecenia Klasaa  Poziomb

Rzucenie palenia

Ocenic stan pod wzgledem palenia i zalecic¢ rzucenie palenia lub unikanie biernego palenia podczas B
kazdej wizyty kontrolnej

Leczenie bupropionem i nikotyng chorych, ktérzy w obserwacji odlegtej nadal palg | B
Leki przeciwdepresyjne lla C
Aktywnos¢ fizyczna

Nadzorowane testem wysitkowym ¢wiczenia tlenowe o umiarkowanej intensywnosci co najmniej pie¢ razy w tygodniu | B
Programy rehabilitacji nadzorowane przez personel medyczny dla chorych wysokiego ryzyka | B

Postepowanie w cukrzycy

Zmiana stylu zycia i leczenia farmakologicznego, aby osiagna¢ HbA;. <6,5% | B
Intensywna modyfikacja innych czynnikéw ryzyka (nadcisnienia tetniczego, otytosci, dyslipidemii) | B
Wspotpraca ze specjalista diabetologiem | C

Dieta i redukcja masy ciata

Zaleca sie redukcje masy ciata przy BMI >30 kg/m? i obwodzie talii >102/88 cm (dla mezczyzn/kobiet) | B
Dieta oparta na niskim spozyciu soli i nasyconych kwaséw ttuszczowych oraz regularnym spozywaniu owocow, | B
warzyw i ryb

Zwiekszone spozycie kwasu omega-3 (ttuste ryby) IIb B
Suplementacja 1 g oleju rybiego u chorych z niewielkim spozyciem ttustych ryb lla B
Nie powinno sig zniecheca¢ do umiarkowanego spozywania alkoholu I B

Kontrola ci$nienia krwi

Zmiana sposobu zycia i leczenie farmakologiczne dla osiggniecia BP <130/80 mmHg A

Kontrola gospodarki lipidowej

Leczenie statynami u wszystkich chorych, przy braku przeciwwskazan, niezaleznie od pozioméw cholesterolu, A
wdrozy¢ tak szybko, jak to jest mozliwe, aby osiggnac stezenie frakcji LDL cholesterolu <100 mg/dl (2,5 mmol/l)

Nalezy rozwazy¢ dalsze zmniejszenie stezenia frakcji LDL cholesterolu, by osiagna¢ poziom <80 mg/dl (2,0 mmol/l) IE} A
u chorych wysokiego ryzyka

Nacisk na zmiane stylu zycia, gdy stezenie TG >150 mg/dl (1,7 mmol/l) i/lub frakcji HDL cholesterolu <40 mg/dl (1,0 mmol/l) | B
Fibraty i suplementacje omega-3 nalezy rozwazy¢ u chorych nietolerujgcych statyn, szczegélnie gdy stezenie TG jest lla B

>150 mg/dl (1,7 mmol/l) i/lub frakcji HDL cholesterolu <40 mg/dl (1,0 mmol/l)

Postepowanie w niewydolnosci serca lub dysfunkgji LV

Doustne leki beta-adrenolityczne u wszystkich chorych przy braku przeciwwskazan | A
Inhibitory ACE u wszystkich chorych przy braku przeciwwskazan | A
ARB (walsartan) u wszystkich chorych przy braku przeciwwskazan i gdy nie toleruja inhibitoréw ACE | B
Antagonisci aldosteronu, gdy EF <40% i wystepuja objawy niewydolnosci serca lub cukrzyca, a kreatynina jest | B
<2,5 mg/dl u mezczyzn i <2,0 mg/dl u kobiet przy stezeniu potasu <5,0 mmol/I
CRT u chorych z EF £35% i czasem trwania QRS 2120 ms ktorzy pozostajg w I11-VI klasie wg NYHA A
pomimo optymalnego leczenia zachowawczego i wykluczenia ogtuszenia miesnia sercowego
Zapobieganie nagtemu zgonowi
Wszczepienie ICD, gdy EF <30-40% i NYHA 21 lub IlI, co najmniej 40 dni po STEMI | A
Wszczepienie ICD, gdy EF <30-35% i NYHA |, co najmniej 40 dni po STEMI lla
aKlasa zalecenia
bPoziom wiarygodnosci
TG - tréjglicerydy

3. Aktywno$¢ fizyczna za wazne mediatory zmniejszenia czestosci zdarzen serco-

Leczenie ruchem jest stosowane od dawna w rehabili-  WYch: (i) poprawa czynnosci srodbtonka; (i) zmniejszo-

tacji po STEMI i korzysci z regularnych éwiczen w stabilnej  ha progresja narastania zmian w tetnicach wiencowych;
chorobie wieficowej sg dobrze poznane. Cztery ponizsze (i) zmniejszone ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych;
mechanizmy zwigzane z aktywnoscia fizyczng uwaza sie  (iv) poprawa wytwarzania krazenia obocznego. W duzej
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metaanalizie ¢wiczenia fizyczne jako element programéw
rehabilitacji wiencowej wigzaty sie z 26-procentowym
zmniejszeniem wskaznika smiertelnosci z przyczyn serco-
wych u 0séb z choroba wieficowa [200]. Nalezy zauwazyc,
ze obok wptywu na smiertelnosc, rehabilitacja ruchowa ma
inne korzystne dziatania. Potwierdzono, ze poprawie ule-
gaja rowniez tolerancja wysitku, ogélna wydolnos¢ uktadu
Sercowo-naczyniowego i samopoczucie, przynajmniej
w okresie regularnych treningéw, nawet u chorych w po-
desztym wieku. Zaleca sie 30 min umiarkowanie intensyw-
nego tlenowego wysitku przynajmniej piec razy w tygodniu
[183]. Kazdy stopien poprawy wydolnosci fizycznej wigze
sie ze zmniejszeniem ryzyka zgonu w zakresie 8-14%.

4. Leczenie przeciwplytkowe
1 przeciwzakrzepowe

Metaanaliza Antiplatelet Trialists Collaboration [201]
ujawnita ok. 25-procentowa redukcje czestosci ponownych
zawatoéw i zgondw u chorych po zawale serca. W tych pro-
bach klinicznych stosowano dawki kwasu acetylosalicylo-
wego 75-325 mg dziennie. Dowiedziono, ze nizsze dawki
sa skuteczne i powoduja mniej dziatah niepozadanych
[201]. Badania kliniczne prowadzone przed erg powszech-
nego podawania kwasu acetylosalicylowego pokazaty, ze
doustne leki przeciwzakrzepowe (antagonisci witaminy K)
skutecznie zapobiegaja ponownemu zawatowi i zgonowi
u chorych, ktérzy przezyli zawat serca [202, 203]. Kwas ace-
tylosalicylowy mozna zastapi¢ doustnym lekiem przeciwza-
krzepowym pod kontrolg zalecanego miedzynarodowego
znormalizowanego wskaznika (INR), jesli istnieje wskaza-
nie do jego podawania (np. migotanie przedsionkéw,
skrzeplina w LV, zastawki mechaniczne). W duzej meta-
analizie obejmujgcej chorych z ostrymi zespotami wiefico-
wymi obserwowanych do 5 lat (w tym >10 tys. chorych
z zawatem serca), potaczenie kwasu acetylosalicylowego
i doustnego leku przeciwzakrzepowego przy INR 2-3 za-
pobiegato 3 powaznym zdarzeniom niepozadanym i po-
wodowato jedno ciezkie krwawienie na 100 leczonych cho-
rych w poréwnaniu z samym kwasem acetylosalicylowym
[204]. To potaczenie zatem wydaje sie uzasadniong formg
leczenia chorych, ktérzy przezyli STEMI i maja wysokie ry-
zyko wystapienia zdarzen zakrzepowo-zatorowych. U nie-
ktérych chorych istnieje wskazanie do leczenia dwoma le-
kami przeciwptytkowymi i lekiem przeciwzakrzepowym
(np. po wszczepieniu stentu i z AF). Nie mozna sformuto-
waé pewnych zaleceh z powodu braku prospektywnych
badan klinicznych z randomizacjg [205-207]. Wydaje sie,
Ze potréjna terapia ma mozliwy do zaakceptowania wskaz-
nik ryzyko-korzys¢, przy zatozeniu, ze leczenie klopidogre-
lem trwa krétko, a chory nalezy do grupy niskiego ryzyka
krwawienia [205, 206]. Doustny lek przeciwzakrzepowy
i krotka terapia klopidogrelem moze by¢ alternatywa
u chorych z wysokim ryzykiem krwawienia [205]. Szcze-
golnie istotne jest unikanie wszczepiania stentéw uwal-
niajacych lek u chorych, ktérzy musza stosowac doustne

leczenie przeciwzakrzepowe. Mozna rozwazy¢ réwniez do-
ustne leki przeciwzakrzepowe u chorych nietolerujacych
kwasu acetylosalicylowego lub klopidogrelu.

Klopidogrel (podawany z kwasem acetylosalicylowym
przez 3-12 miesiecy, mediana 9 miesiecy) badano w ra-
mach prewencji wtérnej u 12 562 chorych z ostrym zespo-
tem wiencowym bez utrzymujacego sie uniesienia odcin-
ka ST [208]. Stwierdzono wzgledne zmniejszenie 0 20%
ryzyka wystapienia ztozonego punktu kohcowego, tj. zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawatu serca nieza-
konczonego zgonem i udaru po 12 miesigcach. Cho¢ w gru-
pie przyjmujacej klopidogrel byto istotnie wiecej chorych
z powaznymi krwawieniami, to powiktania krwotoczne za-
grazajace zyciu lub udary krwotoczne wystapity z podob-
na czestoscig w obu grupach. Zastosowanie klopidogrelu
podczas pierwotnej PCl i w potaczeniu z leczeniem fibry-
nolitycznym zostato opisane wczesniej (patrz rozdziat D. 1.
o leczeniu reperfuzyjnym). Nie ustalono ostatecznie opty-
malnego czasu leczenia klopidogrelem po STEMI. Rozwa-
Zzajac odlegty wptyw klopidogrelu u chorych po ostrym ze-
spole wiencowym bez uniesienia odcinka ST w badaniu
CURE i biorgc pod uwage obowigzujace zalecenia dotycza-
ce chorych z NSTEMI [2], zaleca sie, aby czas leczenia klo-
pidogrelem wynosit 12 miesiecy niezaleznie od tego, czy
wszczepiono stent, czy nie [50, 208]. Chorzy ze stentem
uwalniajacym lek moga wymagaé dtuzszego leczenia tie-
nopirydynami, cho¢ ten problem nie zostat rozstrzygniety
w zadnym badaniu klinicznym.

5. Leki beta-adrenolityczne

Liczne badania kliniczne i metaanalizy pokazaty, ze be-
ta-adrenolityki zmniejszaja $miertelnosc i czestosé ponow-
nych zawatéw serca 0 20-25% u 0séb, ktoére przebyty za-
wat serca. Wiekszos¢ tych badah wykonano jednak
przed era reperfuzji. Metaanaliza 82 préb klinicznych z ran-
domizacja dostarcza silnego argumentu przemawiajace-
go za przewlektym stosowaniem beta-adrenolitykéw, aby
zmniejszy¢ chorobowosé i smiertelnosé po STEMI, nawet
jesli jednoczesnie podaje sie inhibitory ACE [141]. Dalszym
potwierdzeniem zasadnosci stosowania beta-adrenolity-
kéw po STEMI jest istotne zmniejszenie Smiertelnosci
w niewydolnosci serca. Dane z dostepnych badan klinicz-
nych sugeruja, ze beta-adrenolityki nalezy stosowac
do konca zycia u wszystkich chorych, ktérzy przebyli
STEMI i nie maja do nich przeciwwskazan [141].

6. Antagonisci wapnia

Préby kliniczne z werapamilem [209] i diltiazemem
[210] zasugerowaty, Ze moga one zapobiec kolejnemu za-
watowi i zgonowi. W badaniu klinicznym przeprowadzo-
nym u 874 chorych ze STEMI bez niewydolnosci serca le-
czonych srodkami fibrynolitycznymi, 6-miesieczne leczenie
diltiazemem (300 mg dziennie) zmniejszato czestos¢ in-
terwencji wiencowych [211]. Stosowanie werapamilu i dil-
tiazemu moze by¢ najbardziej odpowiednie, gdy przeciw-
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wskazane s3 leki beta-adrenolityczne, szczegdlnie w ob-
turacyjnej chorobie ptuc. Nalezy zachowac ostroznosé
u chorych z uposledzong funkcja LV. Proby kliniczne z di-
hydropirydynami nie wykazaty korzysci co do poprawy ro-
kowania, dlatego tez nalezy je przepisywac jedynie
przy oczywistych wskazaniach, takich jak nadcisnienie tet-
nicze lub dtawica [145].

7. Azotany

Nie ma dowodéw klinicznych, aby azotany podawane
doustnie albo przezskérnie poprawiaty rokowanie. Bada-
nia kliniczne ISIS-4 [144] i GISSI-3 [143] nie wykazaty korzy-
$ci po 4-6 tygodniach od incydentu sercowego. Azotany
nadal sg podstawowymi lekami w dtawicy piersiowe;.

8. Inhibitory konwertazy angiotensyny

i blokery receptora angiotensynowego

Wiele préb klinicznych potwierdzito, ze inhibitory ACE
zmniejszaja Smiertelnos¢ po STEMI u chorych z gorsza czyn-
noscig LV (<40%) [212-215]. Ktadzie sie nacisk na podawa-
nie inhibitoréw ACE chorym, u ktérych rozwineta sie nie-
wydolnos¢ serca w ostrej fazie choroby, nawet jesli nie
przeszta ona w stan przewlekty, u chorych z EF <40% lub
wskaznikiem zaburzen kurczliwosci >1,2, zaktadajac brak
przeciwwskazah. Jak przedyskutowano powyzej, istnieja
wskazania do podawania inhibitorow ACE u wszystkich
chorych ze STEMI od chwili przyjecia do szpitala, pod wa-
runkiem braku przeciwwskazan [143, 144, 216]. Przeciwko
tej strategii przemawia zwiekszona czestos¢ przypadkéow
niskiego cisnienia lub niewydolnosci nerek u oséb otrzymu-
jacych inhibitory ACE w ostrej fazie choroby i niewielka ko-
rzy$¢ u chorych wzglednie niskiego ryzyka, np. z niewielki-
mi zawatami sciany dolnej. Za zasadnoscia ich podawania
przemawiajg wyniki badaf w populacjach ze stabilng cho-
robg uktadu sercowo-naczyniowego, lecz bez dysfunkgji LV,
ktore pokazuja korzysci, w tym zmniejszenie liczby zgonéw
i udaréw [217-219]. Zastosowanie inhibitoréow ACE nalezy
rozwazy¢ u wszystkich chorych z miazdzyca, lecz biorac
pod uwage ich stosunkowo niewielki wptyw, nie nalezy roz-
wazac ich przewlektego podawania u chorych po STEMI
z prawidtowym cisnieniem tetniczym, ktérzy nie maja nie-
wydolnosci serca lub uposledzonej czynnosci skurczowej LV.

Dwie préby kliniczne oceniaty ARB u chorych ze STEMI
jako alternatywe dla inhibitorow ACE: badanie OPTIMAAL
z losartamem (50 mg) nie wykazato wyzszosci ani gorszej
skutecznos¢ w stosunku do kaptoprylu (50 mg 3 razy dzien-
nie) [220], natomiast badanie VALIANT poréwnywato sam
walsartan (160 mg 2 razy dziennie), petng dawke kaptopry-
lu (50 mg 3 razy dziennie) lub oba leki (odpowiednio
80 mg 2 razy dziennie i 50 mg 3 razy dziennie). Smiertel-
nos¢ byta podobna, lecz przerwanie leczenia stwierdzano
czesciej w grupie z kaptoprylem [221]. Zatem walsartan
w stosowanych dawkach stanowi alternatywe dla inhibi-
toréw ACE u chorych, ktérzy nie toleruja inhibitorow ACE
i maja kliniczne objawy niewydolnosci serca i/lub EF <40%.
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9. Antagonisci aldosteronu

Do badania klinicznego EPHESUS zrandomizowa-
no 6642 chorych po zawale serca z dysfunkcjg LV (EF
<40%) i niewydolnoscia serca lub cukrzycg albo do grupy
otrzymujacej eplerenon, wybiérczego antagoniste aldoste-
ronu, albo do grupy placebo. Po okresie obserwacji odle-
gtej trwajacej srednio 16 miesiecy stwierdzono 15-procen-
towe wzgledne zmniejszenie wskaznika smiertelnosci
ogblnej i 13-procentowe wystapienia ztozonego punktu
kohcowego, tj. zgonu lub hospitalizacji z przyczyn serco-
wo-naczyniowych [222]. Niestety, czeSciej stwierdzano ciez-
ka hiperkaliemie w grupie otrzymujacej eplerenon. Wyni-
ki badania sugeruja, ze antagoniste aldosteronu
mozna rozwazy¢ u chorych po STEMI z EF <40% i niewy-
dolnoécia serca lub cukrzycg, zaktadajac, ze stezenie kre-
atyniny jest <2,5 mg/dl u mezczyzn i 2,0 mg/dl u kobiet,
a potasu <5,0 mEg/l. Niezbedne jest rutynowe monitoro-
wanie stezenia potasu, szczegblnie gdy stosuje sie inne
leki oszczedzajace potas.

10. Kontrola ci$nienia krwi

Wedtug wytycznych ESC dotyczacych postepowania
w nadcisnieniu tetniczym, celem jest uzyskanie cisnienia
krwi <130/80 mmHg u chorych z udarem, zawatem serca,
niewydolnoscia nerek i cukrzyca [223]. Leczenie farmako-
logiczne zalecane po STEMI (z uzyciem beta-adrenolity-
kéw, inhibitorow ACE lub ARB) pomaga osiggnac ten cel,
obok modyfikacji stylu zycia, w tym aktywnosci fizycznej
i redukcji masy ciata. Konieczne moze by¢ uzupetniajace
leczenie farmakologiczne.

11. Postepowanie w cukrzycy

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej sg powszech-
ne u 0s6b z chorobg wieficowa i nalezy ich aktywnie poszu-
kiwaé. Od czasu, gdy nieprawidtowy wynik testu tolerancji
glukozy jest istotnym czynnikiem ryzyka dalszych zdarzen
sercowo-naczyniowych po zawale serca [224], wydaje sie
uzasadnione wykonanie takiego testu przed i w krétkim cza-
sie po wypisaniu chorego ze szpitala [225].

U chorych z potwierdzonym rozpoznaniem cukrzycy
celem leczenia jest osiggniecie stezenia HbA;. <6,5%. To
wymaga intensywnej modyfikacji stylu zycia (w tym die-
ta, aktywnosc fizyczna, redukcja masy ciata), zwykle oprocz
witasdciwego leczenia farmakologicznego. Zaleca sie wspoét-
prace ze specjalista diabetologiem. U chorych z nieznacz-
nie podwyzszonym stezeniem glukozy na czczo i uposle-
dzona tolerancja glukozy obecnie zaleca sie jedynie zmiane
stylu zycia [225].

12. Wplyw na profil lipidowy

Liczne préby kliniczne w sposéb jednoznaczny dowio-
dty korzysci z przewlektego stosowania statyn w zapobie-
ganiu nowym incydentom niedokrwiennym i smiertelno-
ci 0s6b z chorobg wieficowa. Celem, uzgodnionym przez
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Czwartg Potaczong Grupe Robocza ESC i inne towarzystwa,
u chorych po zawale serca jest osiggniecie stezenia catko-
witego cholesterolu 175 mg/dl (4,5 mmol/l), a jesli jest to
mozliwe, to nawet 155 mg/dl (4,0 mmol/l), obnizenie frak-
cji LDL cholesterolu do 100 mg/dl (2,5 mmol/l) lub 80 mg/dl
(2,0 mmol/l), jesli jest to mozliwe [183]. Chociaz farmako-
terapia jest bardzo skuteczna w leczeniu dyslipidemii
u 0s6b z chorobg serca, to dieta pozostaje podstawowym
wymogiem stawianym wszystkim pacjentom z chorobg
wiencowg. Ostatnie kontrowersje na temat leczenia obni-
zajacego poziom lipidéw dotycza tego, czy prowadzic le-
czenie intensywne czy standardowe. Najnowsza metaana-
liza kontrolowanych préb klinicznych z randomizacja, ktére
poréwnywaty r6zne dawki statyn, obejmowata siedem ba-
danh z ogélna liczba 29 395 0s6b z choroba wieficowa
[226]. W poréwnaniu z mniej inwazyjnymi strategiami po-
dawania statyn, bardziej intensywne schematy jeszcze
skuteczniej zmniejszaty stezenia frakcji LDL cholesterolu
i ryzyko zawatu serca oraz udaru. Intensywne schematy
leczenia statynami, cho¢ nie miaty wptywu na smiertel-
nos¢ w grupie 0séb z przewlekta chorobg wieficowa
(OR 0,86; 95% Cl 0,80-1,14), to zmniejszyty $miertelnosé
niezalezna od przyczyny u chorych z ostrymi zespotami
wiencowymi (OR 0,75; 95% Cl 0,61-0,93). Wszystkie sie-
dem préb klinicznych przedstawiaty wystepowanie incy-
dentéw dla zrandomizowanego ramienia, a nie wzgledem
osiagnietego poziomu cholesterolu. Okoto potowa chorych,
u ktérych stosowano bardziej intensywne schematy po-
dawania statyn, nie osiagneta stezenia frakcji LDL chole-
sterolu <80 mg/dl (2,0 mmol/l), a zadne z badan nie oce-
niato terapii taczonych. Analiza potwierdza stusznosé
bardziej intensywnych strategii podawania statyn u oséb
z potwierdzonga chorobg wieficowa. Obecnie liczba zgro-
madzonych dowodéw klinicznych jest niewystarczajaca,
aby zaleca¢ konkretne docelowe stezenia frakcji LDL cho-
lesterolu podczas taczonego leczenia obnizajacego steze-
nie lipidow.

U chorych, ktérzy nie toleruja statyn lub maja przeciw-
wskazania do ich stosowania, nalezy rozwazy¢ inne formy
leczenia obnizajacego stezenie lipidéw. W badaniu z gem-
fibrozylem (jednym z fibratéw) [227] chorzy ze stezeniami
frakcji HDL cholesterolu <40 mg/dl (1,04 mmol/l), stezenia-
mi frakcji LDL cholesterolu <140 mg/dl (3,6 mmol/l) i tréj-
gliceryddéw <300 mg/dl (7,7 mmol/l) i z zawatem w wywia-
dzie odnosili korzys¢ z leczenia gemfibrozylem, w tym
24-procentowe zmniejszenie czestosci wystepowania zto-
zonego punktu kofcowego, tj. zgonu spowodowanego cho-
robg wieficowa, zawatu niezakoficzonego zgonem i udaru.
W badaniu BIP stosowanie bezafibratu u chorych po prze-
bytym zawale, ze stabilng dtawicg piersiowa i niskim [<45
mg/dl (1,2 mmol/l)] stezeniem cholesterolu HDL wigzato
sie z nieistotna 7,3-procentowa redukcja liczby zawatéw
serca (zakonczonych i niezakofczonych zgonem) lub na-
gtych zgondw. Wieksza korzys¢ w odniesieniu do powyz-
szego punktu kofncowego odnosili chorzy z wysokim wyj-
Sciowym stezeniem trojglicerydow [228].

Ezetymib, substancja ograniczajaca wchtanianie cho-
lesterolu z jelit, zmniejsza stezenie frakcji LDL cholestero-
lu (i CRP), lecz obecnie nie ma danych klinicznych uzasad-
niajacych jego stosowanie u chorych ze STEMI, ktérzy
przezyli zawat.

13. Szczepienie przeciwko grypie
Szczepienie przeciwko grypie jest wskazane u wszyst-

kich 0séb z chorobg wieficowa, wiec takze u chorych, kté-
rzy przezyli STEMI [229, 300].

14. Resynchronizacja serca

Resynchronizacja serca (CRT) jest akceptowana meto-
da terapeutyczng u 0séb z niewydolnoscig serca w -V kla-
sie wg NYHA pomimo optymalnego leczenia farmakologicz-
nego, z EF <35%, powiekszeniem LV, prawidtowym rytmem
zatokowym i szerokimi zespotami QRS (120 ms), u ktérych
spodziewane jest przezycie >1 roku w zadowalajacym sta-
nie ogblnym [137]. Zastosowanie CRT mozna rozwazac
po wykluczeniu ogtuszenia miesnia sercowego.

15. Profilaktyczne wszczepienie
kardiowertera-defibrylatora

Wszczepienie ICD jest jedyna szczeg6lng forma lecze-
nia antyarytmicznego, ktéra skutecznie zmniejsza zarow-
no ryzyko nagtego zgonu, jak i Smiertelnos¢ ogélna. Dowie-
dziono, ze ICD w ramach prewencji pierwotnej zmniejsza
ryzyko nagtego zgonu w dwdch grupach chorych: (i) z EF
<40% i samoistnym nieutrwalonym VT oraz utrwalonym
jednoksztattnym VT wyindukowanym badaniem elektrofi-
zjologicznym [231] i (ii) u chorych z EF <30% na skutek za-
watu, ktory miat miejsce co najmniej 40 dni wczesniej
i przy wspotistnieniu niewydolnosci serca (Il lub 11l klasa
wg NYHA) [176, 232-234]. Biorgc pod uwage powyzsze fak-
ty, leczenie z zastosowaniem ICD po STEMI jest uzasadnio-
ne u chorych z EF <30 do 35% i znajdujacych sie w | klasie
wg NYHA, leczonych optymalnie w sposéb zachowawczy.
Ogolnie, wszczepienie ICD nalezy odtozy¢ do co najmniej
40. dnia po ostrym incydencie. Po zabiegach rewaskulary-
zacji zastosowanie ICD nalezy odtozy¢ o co najmniej 3 mie-
sigce, aby zapewni¢ sercu odpowiedni czas na poprawe
czynnosci LV. Zapobiegawcze leczenie lekami antyarytmicz-
nymi nie jest wskazane w celu ograniczenia smiertelnosci.

I. Organizacja opieki medycznej
1. Opieka przedszpitalna
a. Opoéznienie ze strony chorego

Najwazniejszym okresem w przypadku STEMI s3 pierw-
sze godziny, podczas ktérych chory odczuwa bardzo silny
bol i jest narazony na zatrzymanie akcji serca. Co wiecej,
im wczesniej wdrozy sie niektére formy leczenia, zwtasz-
cza reperfuzje, tym wyniki beda lepsze (,,czas to miesien”).
Czesto chorzy poszukuja pomocy dtuzej niz godzine od wy-
stapienia pierwszych objawéw klinicznych. Jest prawdo-
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podobne, Ze ludzie w wieku podesztym, kobiety, chorzy
na cukrzyce i z zastoinowa niewydolnosciag serca duzej be-
da zwlekali z szukaniem pomocy.

Poinformowanie wspdtmatzonkéw i rodzin chorych
0 objawach zaostrzenia choroby i sposobie postepowania
powinno by¢ standardowym elementem opieki nad oso-
bami z chorobg wiericowa. Korzys¢ z edukacji w populacji
ogblnej dotyczaca ograniczenia czasu opdznienia jest
niepewna. Ludzie musza przynajmniej wiedzie¢, jak skon-
taktowac sie z EMS.

b. System ratownictwa medycznego

System ratownictwa medycznego z powszechnie zna-
nym specjalnym numerem telefonu zarezerwowanym tyl-
ko dla nagtych przypadkéw jest wazny, aby uniknaé
dalszego opdznienia [235]. Dyspozytorzy transportu sani-
tarnego maja r6zny poziom wyksztatcenia medycznego.
Idealnym rozwigzaniem jest telekonsultacja z referencyj-
nym osrodkiem kardiologicznym, lecz niestety taka forma
komunikacji jest dostepna w nielicznych krajach europej-
skich. Szczegbélnie wazny jest biezacy i wsp6lnie napisany
protokét postepowania [236]. Chociaz wdrozenie EMS
zmniejsza czas opdznienia [237], nie jest on w petni wy-
korzystywany [238] w wielu krajach.

c. Powszechna edukacja na temat resuscytacji
krazeniowo-oddechowe;j

Techniki podtrzymywania podstawowych czynnosci zy-
ciowych powinny by¢ elementem edukacji w szkole. Lu-
dzie, ktérzy maja najwieksze prawdopodobienstwo ze-
tkniecia sie z chorymi z zatrzymaniem akgji serca podczas
pracy, tacy jak pracownicy policji lub strazy pozarnej, po-
winni mie¢ doSwiadczenie w przeprowadzaniu zaawanso-
wanych metod resuscytacji krazeniowo-oddechowej.

d. Transport sanitarny

System ambulanséw sanitarnych (helikopteréw) odgry-
wa gtdéwna role w postepowaniu w STEMI [239] i powinien
by¢ traktowany nie tylko jako srodek transportu, ale jako
miejsce wstepnego rozpoznania, oceny stanu zdrowia i le-
czenia [240]. Ambulanse sanitarne powinny dotrzec
do ogromnej wiekszosci chorych z bélem w klatce piersio-
wej w 15 min od przyjecia zgtoszenia. Jakos¢ oferowanej
opieki zdrowotnej zalezy od wyszkolenia personelu. Na naj-
bardziej podstawowym poziomie caty personel ambulansu
sanitarnego powinien by¢ tak wyszkolony, aby rozpozna¢
objawy kliniczne STEMI, podac tlen, ztagodzi¢ bél i zapew-
ni¢ pierwsza pomoc. Wszystkie ambulanse sanitarne (heli-
koptery) powinny by¢ wyposazone w 12-odprowadzeniowe
EKG oraz defibrylatory i przynajmniej jedna osoba sposréd
personelu powinna by¢ wyszkolona w zaawansowanych
technikach podtrzymywania zycia.

Zatoga ambulansu sanitarnego powinna by¢ w stanie
zapisac EKG dla celéw diagnostycznych i albo dokonat je-
go interpretacji, albo przekazac go do oceny przez doswiad-
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czony zesp6t Oddziatu Intensywnej Opieki Kardiologiczne;.
Wykonanie EKG przed przyjeciem do szpitala moze znacz-
nie przyspieszy¢ postepowanie wewnatrzszpitalne
[241, 242] i zwiekszy¢ prawdopodobienstwo powodzenia
leczenia reperfuzyjnego [243, 244].

Ambulanse sanitarne z lekarzem, dostepne jedynie
w kilku krajach, moga zapewni¢ bardziej zaawansowang
opieke pod katem rozpoznania i leczenia, w tym podanie
narkotycznych lekéw przeciwb6lowych i fibrynolitycznych.
Od kiedy przedszpitalne wdrozenie leczenia fibrynolitycz-
nego jest najskuteczniejszag metoda skrécenia opdznienia
dla tej formy reperfuzji [245], zaleca sie wyszkolenie para-
medykéw, aby mogli oni podejmowac takie dziatania [246].
W pewnych regionach lotniczy system ambulanséw sani-
tarnych moze jeszcze bardziej zmniejszy¢ op6znienie i po-
prawi¢ wyniki leczenia [247].

e. Sieci

Jak zaznaczono wczesniej, podstawa optymalnego po-
stepowania w STEMI jest potaczenie w sie¢ szpitali oraz
skutecznie zorganizowanego systemu ambulanséw (heli-
kopteréw) sanitarnych realizujgcych wspélny protokét po-
stepowania.

Z tak dziatajaca siecig odpowiednie czasy op6znienia
powinny by¢ nastepujace: <10 min dla przekazania EKG,
<5 min na telekonsultacje, <30 min od przybycia ambulan-
su sanitarnego do wdrozenia leczenia fibrynolitycznego
oraz <120 min od przybycia ambulansu sanitarnego
do pierwszego rozprezenia balonu. Jakos¢ opieki, popraw-
nos¢ terapii reperfuzyjnej, czasy opdznienia i wyniki klinicz-
ne leczenia nalezy analizowac i poréwnywac w regularnych
przedziatach czasowych, a ostatecznie nalezy podja¢ dzia-
tania zmierzajace do poprawy funkcjonowania systemu.

f. Lekarze rodzinni

W wielu krajach lekarze rodzinni nadal odgrywaja gtow-
na role we wczesnej opiece nad chorymi ze STEMI. Czesto
do nich jako pierwszych telefonuja chorzy. Jesli reaguja oni
szybko, to moga by¢ bardzo skuteczni, poniewaz zwykle
znaja chorego, moga wykonadé i zinterpretowa¢ EKG, sa
w stanie podac¢ opioidy, wezwa¢ ambulans sanitarny czy
wykonac defibrylacje, jesli jest konieczna [242, 248]. W in-
nych okolicznosciach konsultacja z lekarzem rodzinnym
jest jedna z przyczyn zwiekszonego op6znienia w okresie
przedszpitalnym [249, 250].

g. Procedury przyjecia do szpitala

Postepowanie z chorym po jego przybyciu do szpitala
musi by¢ szybkie, szczegélnie w odniesieniu do postawie-
nia rozpoznania i podania lekéw fibrynolitycznych lub wy-
konania pierwotnej PCl, jesli taki zabieg jest wskazany.
Kandydaci do PCl musza by¢ przyjeci bezposrednio do pra-
cowni hemodynamicznej, z pominieciem Izby Przyje¢ i/lub
ICCU, podczas gdy kandydat do leczenia fibrynolitycznego
musi by¢ leczony juz w Izbie Przyjec [251].
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2. Oddzial Intensywnej Opieki
Kardiologicznej

Chorych ze STEMI nalezy przyjac¢ na ICCU po wdroze-
niu terapii reperfuzyjnej w ambulansie sanitarnym, w Izbie
Przyje¢, albo w pracowni hemodynamicznej. Oddziaty
ICCU powinny by¢ odpowiednio wyposazone i mie¢ wyszko-
lony personel z zaangazowanymi i dobrze wyszkolonymi
lekarzami oraz pielegniarkami z uwagi na ztozone proble-
my, szczegblnie u 0s6b w wieku podesztym i bardziej scho-
rowanych.

a. Monitorowanie nieinwazyjne

Monitorowanie EKG pod katem zaburzeh rytmu serca
i odchylef odcinka ST nalezy rozpocza¢ natychmiast u kaz-
dego chorego z podejrzeniem STEMI. Powinno by¢ ono
kontynuowane przez co najmniej 24 godz. Dtuzsze moni-
torowanie EKG w kierunku zaburzen rytmu serca zalezy
od stwierdzonego ryzyka i dostepnego sprzetu. Gdy cho-
ry opuszcza ICCU, mozna kontynuowaé monitorowanie ryt-
mu serca przez telemetrie, jesli to jest konieczne. Dtuzszy
pobyt na ICCU jest uzasadniony u chorych z utrzymujaca
sie niewydolnoscia serca, we wstrzasie lub z ciezkimi za-
burzeniami rytmu serca w ostrym okresie choroby, jako Ze
ryzyko kolejnych incydentéw jest wysokie.

b. Monitorowanie inwazyjne

Wszystkie oddziaty ICCU powinny by¢ przygotowane
(personel i sprzet) do inwazyjnego monitorowania syste-
mowego i ptucnego cisnienia krwi. Systemowe cisnienie
krwi nalezy monitorowac u wszystkich chorych we wstrza-
sie kardiogennym. Cewniki do tetnicy ptucnej stosuje sie
od dawna na oddziatach ICCU u chorych niestabilnych he-
modynamicznie. Najnowsze badania [252-254] nie dowio-
dty jednak korzystnego wptywu rutynowego wykonywa-
nia tych zabiegébw na Smiertelnos¢ i czas hospitalizacji.
Zaleca sie ich stosowanie w sposéb ograniczony.

3. Okres poszpitalny

W tym okresie powinna by¢ dostepna wielodyscypli-
narna rehabilitacja, a program wtdrnej prewencji w obser-
wacji odlegtej nalezy opracowac jeszcze przed wypisaniem
ze szpitala.

J. Braki dowod6w naukowych

Doswiadczenie z PCl u chorych ze STEMI trwajacym
dtuzej niz 12 godz. od wystapienia pierwszych objawoéw

jest ograniczone. Wyzwaniem pozostaje transport cho-
rych do szpitala w celu wykonania pierwotnej PCIl. Na-
wet w najlepiej funkcjonujacych sieciach wielu chorych
jest leczonych PCl poza zalecanym przedziatem czaso-
wym. Nie wiadomo, czy przedszpitalna fibrynoliza pod-
czas transportu do szpitala wykonujacego PCl u chorych
zgtaszajacych sie wczesnie do EMS jest korzystna, jesli
interwencja nie moze by¢ przeprowadzona w zalecanym
przedziale czasowym. Kardiolodzy w szpitalach rejono-
wych nie s3 nadal przekonani, jakie leczenie farmakolo-
giczne wdrozy¢ przed transportem. Wielu chorych po-
trzebuje doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
po pierwotnej PCl ze wszczepieniem stentu. Nie wiado-
mo, czy podawanie kwasu acetylosalicylowego i/lub an-
tagonisty ADP tacznie z pochodnymi kumaryny jest sku-
teczne i bezpieczne u wszystkich chorych, nie jest tez
znany optymalny czas takiej terapii przeciwzakrzepowe;.
Brakuje badan klinicznych z randomizacja chorych z me-
chanicznymi powiktaniami STEMI.

K. Procedury Grupy Roboczej

Grupa Robocza zostata powotana przez ESC w ro-
ku 2006. Poszczegélni jej cztonkowie zostali poproszeni
o uaktualnienie rozdziatéw wytycznych z roku 2003. Po-
prawki zostaty przedyskutowane na spotkaniach we
Frankfurcie 16 marca 2007 i 8 stycznia 2008 roku. Po licz-
nych korektach ostateczny dokument zostat przedtozony
do akceptacji Komitetowi do spraw Wytycznych Dotycza-
cych Postepowania dnia 19 sierpnia 2008 roku. Nieoce-
niong pomoc w przygotowywaniu dokumentu udzielili
Veronica Dean, Karine Piellard (ESC), Krista Bogaert, Ani-
ta Meuris i Roos Struyven (Uniwersytet Leuven). Wytycz-
ne opracowano bez udziatu firm medycznych.

Zalecenia zawarte w wytycznych czesto nie s3 stoso-
wane w praktyce, a metody leczenia o niewielkim znacze-
niu lub bezwartosciowe sg nadal powszechnie wykorzy-
stywane. Na przyktad, duze rejestry pokazaty, ze ok. 30%
chorych ze STEMI nie otrzymuje leczenia reperfuzyjnego
[255-257]. Konieczne jest kontynuowanie edukacji me-
dycznej i nieustanna kontrola, czy wytyczne sg wdrazane
w zycie. Grupa Robocza powinna petni¢ aktywna role
w tym przedsiewzieciu.

Elektroniczna wersja tego dokumentu jest dostep-
na na stronach internetowych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego: www.escardio.org w zaktadce ,Scienti-
fic Information”, Guidelines.

Tekst CME ,Postepowanie w ostrym zawale serca z utrzymujacym sie uniesieniem odcinka ST” uzyskat akredytacje the European Board for Ac-
creditation in Cardiology (EBAC) na 5 godzin External CME. Kazdy uczestnik powinien zwrocic sie tylko o tyle godzin kredytu, ile faktycznie po-
swiecit na aktywnos¢ edukacyjna. EBAC wspdtpracuje z the European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), ktory
jest instytucja the European Union of Medical Specialists (UEMS). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME, wszyscy autorzy biorgcy udziat w tym
programie ujawnili mozliwe konflikty intereséw, ktére mogty spowodowac wyrazenie tendencyjnej opinii w tym artykule. Organizing Commit-
tee jest odpowiedzialne za zagwarantowanie, ze wszystkie mozliwe konflikty intereséw istotne dla realizacji tego programu s3 deklarowane
przez uczestnikow jeszcze przed aktywnosciag w ramach CME. Zapytania CME dotyczace tego artykutu sa dostepne na stronach internetowych
European Heart Journal (http://cme. oxfordjournals. org/cgi/hierarchy/oupcme_node; ehj) i the European Society of Cardiology (http://www.

escardio. org/knowledge/guidelines).
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