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Podsumowanie głównych zmian 
w porównaniu z Wytycznymi 2010

Poniżej zamieszczono najważniejsze nowe, uaktualnione 
w stosunku do wytycznych ERC z roku 2010, zalecenia do-
tyczące rozpoznania i leczenia ostrych zespołów wieńco-
wych (OZW).

Diagnostyka w kierunku OZW
� U pacjentów z podejrzeniem zawału z uniesieniem od-

cinka ST (STEMI) zaleca się wykonanie 12-odprowa-
dzeniowego EKG na etapie przedszpitalnym. Przyśpie-
sza to wdrożenie leczenia reperfuzyjnego na tym etapie 
bądź w szpitalu oraz zmniejsza śmiertelność, zarów-
no u chorych poddawanych pierwotnej angioplastyce 
wieńcowej (PPCI), jak i u chorych leczonych fi brynoli-
tycznie.

� Interpretacja EKG może być dokonywana przez oso-
by niebędące lekarzami, o ile zapewniona będzie odpo-
wiednia trafność rozpoznań, która będzie nadzorowana 
przez programy ciągłej kontroli jakości.

� W przypadku STEMI wczesne, przedszpitalne powia-
domienie ośrodka kardiologii inwazyjnej może zmniej-
szać nie tylko opóźnienie do rozpoczęcia leczenia, ale 
również śmiertelność pacjentów.

� Ujemny wynik oznaczenia troponin sercowych o wyso-
kiej czułości (hs-cTn) w trakcie wstępnej diagnostyki 
chorego nie może być jedyną podstawą do wykluczenia 
OZW, chociaż może usprawiedliwiać wczesny wypis do 
domu u chorych z klinicznie niskim prawdopodobień-
stwem  choroby. 

Leczenie OZW
� Inhibitory receptora dla ADP (klopidogrel, ticagrelor, 

prasugrel – z pewnymi zastrzeżeniami) mogą być poda-
wane zarówno na etapie przedszpitalnym, jak i w SOR 
u pacjentów ze STEMI kierowanych do pierwotnej PCI.

� Heparyna niefrakcjonowana (UFH) może być podana 
przedszpitalnie oraz w szpitalu u pacjentów ze STEMI 
kierowanych do PPCI.

� U pacjentów ze STEMI, na etapie przedszpitalnym, 
można podać enoksaparynę zamiast UFH.

� Pacjenci z bólem w klatce piersiowej z podejrzeniem 
OZW, u których nie stwierdza się duszności, hipokse-
mii lub cech niewydolności serca, nie wymagają dodat-
kowej suplementacji tlenu.

Wybór sposobu reperfuzji u chorych ze STEMI
� Wybór metody leczenia reperfuzyjnego został podda-

ny analizie z uwzględnieniem różnych możliwości lo-
kalnych systemów opieki zdrowotnej.

� Jeżeli planowaną strategią leczenia jest fi brynoliza, re-
komendujemy podanie leku fi brynolitycznego na eta-
pie przedszpitalnym, przy odpowiednim przeszkoleniu 
personelu i w sytuacji kiedy czas transportu chorego ze 
STEMI do szpitala przekracza 30 min.

� W rejonach, gdzie sieć pracowni kardiologii interwen-
cyjnej jest odpowiednio rozwinięta, bezpośredni trans-
port celem wykonania PCI u chorych ze STEMI jest 
preferowany w stosunku do leczenia fi brynolitycznego.

� Pacjenci ze STEMI, którzy trafi li do szpitala bez możli-
wości PCI, powinni być niezwłocznie przekazywani do 
ośrodków kardiologii interwencyjnej, pod warunkiem 
że czas opóźnienia do wykonania PPCI będzie krótszy 
niż 120 min (60 do 90 min u chorych z rozległym za-
wałem, trafi ających wcześnie od początku dolegliwości). 
W przeciwnym razie chorzy powinni otrzymać leczenie 
fi brynolityczne, po którym winni być transportowani do 
ośrodka kardiologii interwencyjnej.

� Pacjenci, którzy otrzymali leczenie fi brynolityczne, po-
winni być rutynowo przekazywani celem wykonania 
wczesnej koronarografi i (3 do 24 godzin po fi brynoli-
zie), a nie tylko w sytuacji utrzymującego się lub nawra-
cającego niedokrwienia po leczeniu fi brynolitycznym.

� Nie zaleca się wykonywania PCI w czasie krótszym niż 
3 godziny od leczenia fi brynolitycznego, z wyjątkiem 
pacjentów, u których fi brynoliza była nieskuteczna.

Leczenie reperfuzyjne u chorych po powrocie 
spontanicznego krążenia (ROSC)
� Zalecamy natychmiastową diagnostykę inwazyjną tęt-

nic wieńcowych (oraz PCI, jeżeli jest wskazana) u pa-
cjentów po nagłym pozaszpitalnym zatrzymaniu krąże-
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nia (OHCA), u których w EKG stwierdza się uniesienie 
odcinka ST, analogicznie do chorych ze STEMI, u któ-
rych nie doszło do zatrzymania krążenia.

� U nieprzytomnych chorych z ROSC po OHCA o po-
dejrzewanej etiologii sercowej, ale bez uniesienia odcin-
ka ST w EKG, rozsądne jest rozważenie diagnostyki in-
wazyjnej naczyń wieńcowych w przypadku, gdy istnieje 
bardzo wysokie prawdopodobieństwo wieńcowego tła 
zatrzymania krążenia.

Wprowadzenie

W wielu krajach europejskich częstość występowania zawa-
łu serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) zmniejsza się,1 
a równocześnie wzrasta częstość zawału serca bez uniesienia 
odcinka ST (NSTEMI)2. Śmiertelność wewnątrzszpital-
na w przebiegu STEMI uległa znacznej redukcji po wpro-
wadzeniu nowoczesnych metod leczenia reperfuzyjnego 
i metod wtórnej prewencji, jednakże całkowita 28-dniowa 
śmiertelność praktycznie nie zmieniła się, ponieważ około 
2/3 wszystkich zgonów następuje na etapie przedszpitalnym 
wskutek letalnych arytmii wywołanych niedokrwieniem3. 
Dlatego też najlepszym sposobem poprawy przeżywalno-
ści spowodowanej niedokrwieniem serca jest skrócenie cza-
su opóźnienia od początku objawów do pierwszego kontak-
tu medycznego oraz ukierunkowanego leczenia zastosowa-
nego wcześnie na etapie przedszpitalnym.

Określenie ostry zespół wieńcowy (OZW) obejmuje 
trzy różne, ostre manifestacje kliniczne choroby wieńcowej 
(ryc. 8.1): zawał serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI), 
zawał serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) i nie-
stabilną dławicę piersiową (UAP). Zawał serca bez uniesie-
nia odcinka ST oraz UAP są zwykle określane łącznie jako 
OZW bez uniesienia odcinka ST (non-STEMI OZW). 
Wspólną przyczyną patofi zjologiczną OZW jest pęknię-
cie blaszki miażdżycowej4. Typ zmian w EKG (obecność 
lub nieobecność uniesienia odcinka ST) odróżnia STEMI 
od non-STEMI OZW. OZW bez uniesienia odcinka ST 
może przebiegać z obniżeniami odcinka ST, niespecyfi cz-
nymi zmianami odcinka ST lub nawet z prawidłowym za-
pisem EKG. W przypadku braku uniesienia odcinka ST 
w EKG obecność podwyższonego stężenia markerów ser-
cowych, a w szczególności troponiny T lub I, jako najbar-
dziej specyfi cznych wobec martwicy komórek miokardium, 
pozwala rozpoznać zawał serca bez uniesienia odcinka ST.

Ostre zespoły wieńcowe stanowią najczęstszą przyczy-
nę złośliwych arytmii prowadzących do nagłej śmierci serco-
wej. Terapia jest ukierunkowana na leczenie stanów ostrego 
zagrożenia życia, takich jak migotanie komór (VF) lub cięż-
ka bradykardia, a także na zachowanie funkcji lewej komory 
i zapobieganie niewydolności serca poprzez minimalizowa-
nie obszaru uszkodzonego miokardium. Niniejsze wytycz-
ne dotyczą postępowania w przeciągu pierwszych godzin od 
początku objawów. Leczenie w okresie przedszpitalnym oraz 
w oddziale ratunkowym (SOR) może różnić się w zależno-
ści od lokalnych możliwości, dostępności środków i przepi-
sów. Zalecenia uzasadniające leczenie pozaszpitalne pocho-
dzą często z ekstrapolacji badań w populacji pacjentów le-
czonych w początkowym okresie w szpitalu; można znaleźć 

bardzo niewiele wysokiej jakości badań ukierunkowanych na 
etap przedszpitalny. European Society of Cardiology (ESC) 
oraz American College of Cardiology (ACC) / American 
Heart Association (AHA) opublikowały wyczerpujące wy-
tyczne rozpoznawania i leczenia OZW bez oraz z uniesie-
niem odcinka ST. Niniejsze wytyczne pozostają w zgodzie 
z powyższymi dokumentami5,6.

Rozpoznanie i stratyfikacja ryzyka 
w ostrych zespołach wieńcowych

Objawy i obraz kliniczny OZW 
Najczęściej OZW objawia się pod postacią bólu w klat-

ce piersiowej z typowym promieniowaniem, dusznością 
i nadmierną potliwością; jednakże mogą występować obja-
wy nietypowe, zwłaszcza u ludzi starszych, kobiet i chorych 
na cukrzycę. Żaden pojedynczy objaw kliniczny nie może 
posłużyć samodzielnie do rozpoznania OZW. Zmniejszenie 
bólu w klatce piersiowej pod wpływem nitrogliceryny może 
być mylące i nie zaleca się podawania nitrogliceryny w ce-
lach diagnostycznych7. Objawy mogą być silniejsze i trwać 
dłużej u chorych ze STEMI, ale nie może to służyć do róż-
nicowania pomiędzy STEMI i NSTEMI5,8-10.

W trakcie pierwszego kontaktu medycznego dotych-
czasowy wywiad chorobowy powinien być dokładnie zebra-
ny. Wywiad może stanowić pierwszą przesłankę do rozpo-
znania OZW, ukierunkować badania diagnostyczne oraz ra-
zem z wynikami tych badań, pomóc podjąć właściwą decyzję 
odnośnie do dalszego kierowania i leczenia chorego na eta-
pie przedszpitalnym lub w SOR.

Prawidłowe rozpoznanie OZW pozostaje wyzwaniem 
i należy pokreślić konieczność ustawicznego szkolenia per-
sonelu związanego w medycyną ratunkową, lekarzy i pro-
fesjonalistów niebędących lekarzami (w zależności od sys-
temu ratownictwa) oraz dyspozytorów medycznych. Zaleca 
się stosowanie algorytmów diagnostyczno-leczniczych, któ-
re powinny być dostępne zarówno dla personelu karetek po-
gotowia, jak i oddziałów ratunkowych.

12-odprowadzeniowy zapis EKG
12-odprowadzeniowy zapis EKG jest kluczowym bada-

niem przy podejrzeniu OZW. W przypadku STEMI cho-
ry powinien otrzymać natychmiastowe leczenie reperfuzyj-
ne (tj. PCI lub przedszpitalną fi brynolizę). U chorych z po-
dejrzeniem OZW 12-odprowadzeniowy zapis EKG należy 
wykonać i zinterpretować jak najszybciej od chwili pierw-
szego kontaktu medycznego, aby ułatwić wcześniejszą dia-
gnozę i leczenie6,8,10. STEMI rozpoznajemy w przypadku, 
kiedy w punkcie J jest obecne uniesienie odcinka ST speł-
niające określone w wytycznych kryteria amplitudowe, przy 
nieobecności bloku lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB)5 lub 
cech przerostu lewej komory. U pacjentów z nowym lub 
przypuszczalnie nowym LBBB, u których podejrzewa się 
utrzymujące się niedokrwienie, należy rozważyć pilne le-
czenie reperfuzyjne, najlepiej PPCI. Stymulacja komorowa 
może również maskować rozwijający się zawał serca i w ta-
kiej sytuacji konieczna może być pilna koronarografi a w celu 
potwierdzenia rozpoznania i wdrożenia leczenia.
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8 Wykonanie 12-odprowadzeniowego zapisu EKG w okre-
sie przedszpitalnym umożliwia specjalistyczną ocenę w ośrod-
ku przyjmującym zgłoszenie i przyśpiesza decyzje terapeu-
tyczne po dotarciu do szpitala. W wielu badaniach wykona-
nie 12-odprowadzeniowego EKG w okresie przedszpitalnym 
skracało czas od momentu przybycia do szpitala do rozpo-
częcia terapii reperfuzyjnej o 10–60 min, co przekładało się 
na krótszy czas do uzyskania reperfuzji i poprawę przeżycia, 
zarówno u pacjentów poddawanych PCI, jak i otrzymujących 
fi brynolizę11-19.

Przeszkolony personel systemu ratownictwa medyczne-
go (lekarze medycyny ratunkowej, ratownicy lub pielęgniar-
ki) potrafi ą rozpoznać STEMI, zdefi niowane jako obecność 
uniesienia odcinka ST o ≥0,1 mV w co najmniej dwóch są-
siednich odprowadzeniach kończynowych lub >0,2 mV 
w dwóch sąsiednich odprowadzeniach przedsercowych u ko-
biet, >0,2 mV u mężczyzn >40 r.ż. i >0,25 mV u mężczyzn 
<40 r.ż., a w pozostałych odprowadzeniach >0,1 mV z wy-
soką czułością i swoistością oraz z porównywalną do warun-

ków szpitalnych dokładnością diagnostyczną20,21. W związku 
z tym rozsądne jest, aby ratownicy medyczni i pielęgniarki 
byli przeszkoleni w rozpoznawaniu STEMI bez konieczno-
ści bezpośredniej konsultacji lekarskiej, pod warunkiem za-
pewnienia równoczesnej ścisłej kontroli jakości.

W sytuacji kiedy interpretacja zapisu EKG wykonanego 
w okresie przedszpitalnym nie jest możliwa na miejscu zda-
rzenia, rozsądne jest stosowanie komputerowej analizy22,23 lub 
teletransmisji EKG14,22-29. Wykonanie EKG i teletransmisja 
zapisu umożliwiającego diagnozę do szpitala zwykle zajmuje 
mniej niż 5 min. Komputerowa analiza zapisu EKG u pacjen-
tów z podejrzeniem OZW może zwiększać swoistość rozpo-
znania STEMI, zwłaszcza w przypadku lekarzy niedoświad-
czonych w ocenie EKG. Korzyści z interpretacji komputero-
wej zależą jednak od dokładności tej analizy, a nieprawidłowa 
interpretacja może wprowadzić w błąd osoby niedoświadczo-
ne w ocenie EKG. Dlatego komputerowa analiza zapisu EKG 
nie powinna zastąpić, a jedynie może pomóc w interpretacji 
wykonywanej przez doświadczonego klinicystę.

Pacjent z klinicznymi objawami OZW

12-odprowadzeniowe EKG

Uniesienie odcinka ST
 

Inne zmiany 
w EKG 

(lub nawet prawidłowe 
EKG)

= NSTEMI, 
jeśli cTn* dodatnia

= Niestabilna dusznica 
bolesna, jeśli cTn* 
pozostaje ujemna

non-STEMI OZW

Wysokie ryzyko, gdy:
 dynamiczne zmiany w EKG
 obniżenia odcinka ST
 niestabilność hemodynamiczna/

 rytmu serca
 cukrzyca 
 wysoka punktacja w skali ryzyka 

 (TIMI, GRACE)

 
 

STEMI

* Preferowany pomiar hs-cTn ze względu na wyższą czułość

≥0,1 mV w ≥2 sąsiadujących 
odprowadzeniach kończynowych 
i/lub ≥0,2 mV w ≥2 sąsiadujących 
odprowadzeniach przedsercowych 
lub (przypuszczalnie) świeży LBBB

Ryc. 8.1. Defi nicja ostrego zespołu wieńcowego (OZW)
EKG – elektrokardiogram, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST, NSTEMI – zawał  serca 

bez uniesienia odcinka ST, cTn – sercowa troponina, UAP – niestabilna dławica piersiowa, TIMI – thrombolysis in acute myocardial 
 infarction – skala ryzyka u chorych z OZW, GRACE – Global Registry of Acute Coronary Events – międzynarodowy rejestr pacjentów z OZW
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Biomarkery, zasady wczesnego wypisu 
oraz protokoły obserwacji pacjentów z bólem 
w klatce piersiowej

Przy braku uniesienia odcinka ST w zapisie EKG doda-
ni wywiad chorobowy i podwyższony poziom biomarkerów 
sercowych (troponin, CK i CK-MB) jest charakterystyczny 
dla zawału bez uniesienia odcinka ST i odróżnia NSTEMI 
odpowiednio od STEMI i niestabilnej dławicy piersiowej. 
Oznaczenie specyfi cznej dla serca troponiny jest rutynowo 
stosowane z powodu jej wyższej czułości i swoistości. Pod-
wyższony poziom troponin jest szczególnie przydatny dla 
identyfi kacji pacjentów o podwyższonym ryzyku zdarzeń 
niepożądanych30,31.

Aby optymalnie wykorzystać oznaczenia biomarke-
rów, klinicyści powinni być zaznajomieni z czułością, precy-
zją oznaczenia i wartością norm w lokalnym laboratorium, 
a także z kinetyką ich uwalniania i usuwania z krwi. Opraco-
wano wysokoczułe (ultraczułe) testy wykrywające troponiny 
sercowe. Pozwalają one zwiększyć czułość oraz przyśpieszyć 
rozpoznanie zawału u pacjentów z objawami sugerującymi 
obecność niedokrwienia serca32.

Oznaczanie biomarkerów sercowych powinno być nie-
odłączną częścią wstępnej oceny wszystkich pacjentów 
przyjmowanych do SOR z objawami niedokrwienia serca. 
Jednakże opóźnienie w uwalnianiu biomarkerów z uszko-
dzonego miokardium nie pozwala na potwierdzenie zawa-
łu w przeciągu pierwszych godzin od początku dolegliwości. 
U pacjentów zgłaszających się do 6 godzin od początku do-
legliwości, u których początkowe oznaczenie troponin ser-
cowych było ujemne, powinno się ponownie wykonać ozna-
czenie biomarkerów po 2–3 godzinach do 6 godzin później 
w przypadku hs-cTn (lub do 12 godzin dla testu o zwykłej 
czułości). U większości chorych podejrzewanych wstępnie 
o OZW ostatecznie OZW nie potwierdza się, ale właści-
wa identyfi kacja pacjentów z OZW pozostaje wyzwaniem. 
W ostatnio opublikowanej pracy częstość pacjentów, u któ-
rych błędnie nie rozpoznano OZW w warunkach SOR, wy-
niosła do 3,5%, z dużą, związaną z tym faktem, chorobowo-
ścią i śmiertelnością33-35.

Po wprowadzeniu testów wysokoczułych (hs-) przete-
stowano wiele szybkich schematów decyzyjnych opartych 
o oznaczanie hs-cTn, które doprowadziły do powstania wie-
lu algorytmów diagnostycznych stosowanych w SOR, wy-
korzystujących EKG, oznaczenie troponin oraz skalę ryzyka 
TIMI (Trombolysis in Myocardial Infarction). Wyniki pocho-
dzące z dużych, wieloośrodkowych badań obserwacyjnych 
wskazują na doskonałą trafność diagnostyczną 2-godzinne-
go protokołu wykluczającego, w którym użyto wartości hs-
-cTn połączonych z danymi klinicznymi, jak również 1-go-
dzinnego protokołu potwierdzającego lub wykluczającego, 
wyłącznie opartego na oznaczeniu hs-cTn36-39.

Nie zaleca się użycia wysokoczułej troponiny sercowej, 
jako jedynego testu wykonywanego w 0 i 2 godzinie do wy-
kluczenia OZW, który został tu zdefi niowany jako ryzy-
ko wystąpienia ciężkich sercowych zdarzeń niepożądanych 
(major adverse cardiac events – MACE) <1% w ciągu 30 dni40. 
Jednakże ujemny wynik hs-cTn w 0 i 2 godzinie, włącznie 
z niskim klinicznym ryzykiem OZW (w skali TIMI 0 lub 
1 punkt), może być użyty do wykluczenia OZW. Podobnie 

dwa negatywne oznaczenia cTnI lub cTnT w chwili przyję-
cia oraz po 3–6 godzinach, połączone z bardzo niskim kli-
nicznym ryzykiem OZW (0 punktów w skali Vancouver lub 
0 punktów w skali North American CP u chorych <50 r.ż.), 
pozwalają na wykluczenie OZW.

Nie ma dowodów uzasadniających użycie oznaczenia 
troponiny testem przyłóżkowym jako jedynego testu do wy-
kluczania OZW w warunkach przedszpitalnych u chorych 
z podejrzeniem niedokrwienia32. W SOR testy przyłóżkowe 
mogą jednak pomóc w skróceniu czasu do rozpoczęcia le-
czenia i czasu pobytu w oddziale41. Dopóki nie zostaną prze-
prowadzone dalsze randomizowane badania kliniczne, inne 
testy serologiczne nie powinny być stosowane jako podsta-
wowe narzędzie diagnostyczne u pacjentów z podejrzeniem 
OZW42-44.

Skale oceny ryzyka oraz kliniczne algorytmy predykcyj-
ne, uwzględniające wywiad, badanie kliniczne, EKG i ozna-
czenie troponin sercowych zostały opracowane, aby pomóc 
zidentyfi kować pacjentów z OZW, u których ryzyko zda-
rzeń niepożądanych jest najwyższe. Od skal tych wymaga 
się dokładnej kalibracji i odpowiedniej mocy predykcyjnej. 
Klinicyści winni wiedzieć, którzy pacjenci cechują się naj-
wyższym ryzykiem i w związku z tym wymagają pilniejsze-
go i bardziej agresywnego leczenia. Dodatkowo powinno 
być również znane całkowite ryzyko u danego chorego, aby 
móc poinformować go o możliwych zaletach i zagrożeniach 
związanych z różnymi opcjami terapeutycznymi i aby wspo-
móc dokonywanie racjonalnych decyzji, opartych na balan-
sie korzyści i ryzyka. Najczęściej stosuje się skale GRACE 
(Global Registry of Acute Coronary Events) i TIMI (Trom-
bolysis in Myocardial Infarction). W niedawno opublikowa-
nej metaanalizie skale te okazały się jedynymi sprawdzony-
mi w różnych sytuacjach klinicznych narzędziami do oceny 
ryzyka, przy czym skala GRACE okazała się lepsza (z AUC 
około 0,85)45.

Skala GRACE identyfi kuje, z dużą swoistością i war-
tością predykcyjną ujemną, liczną grupę pacjentów niskie-
go ryzyka, którzy mogą być wcześniej wypisani z SOR do 
dalszej diagnostyki w warunkach ambulatoryjnych, jednakże 
jest skomplikowana w użyciu, co utrudnia jej stosowanie46,47. 
W warunkach przedszpitalnych użycie skal, w których oce-
nia się parametry biologiczne (jak kreatyninę i troponinę), 
może być trudne. Może to tłumaczyć niskie zainteresowa-
nie przedszpitalnymi aspektami opieki nad chorymi z non-
STEMI OZW, pomimo jego powszechności i dominują-
cej roli, jaką odgrywa to schorzenie w śmiertelności ogólnej 
u chorych z zawałem serca. Wymaga jednak dalszych badań, 
czy wdrożenie przedszpitalnych programów wczesnej oce-
ny ryzyka, umożliwiające zastosowanie leczenia opartego na 
dowodach naukowych i zmniejszającego opóźnienie w lecze-
niu inwazyjnym u chorych z non-STEMI OZW średniego 
do wysokiego ryzyka, pozwoliłoby na osiągnięcie lepszych 
wyników leczenia48. Nowa wersja skali  GRACE (GRACE 
2.0) używa nieliniowej funkcji oceny ryzyka i wydaje się do-
kładniejsza od wersji oryginalnej. Została już przetestowa-
na przez dłuższy okres czasu (po 1 roku i po 3 latach) i po-
przez wyeliminowanie wartości kreatyniny oraz klasy Killi-
pa umożliwia stratyfi kację ryzyka w momencie pierwszego 
kontaktu, gdziekolwiek ma on miejsce49.
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U pacjentów z podejrzeniem OZW połączenie niecha-
rakterystycznego wywiadu i badania fi zykalnego z ujemnym 
wynikiem pierwszego zapisu EKG i oznaczenia biomarke-
rów nie pozwala wiarygodnie wykluczyć OZW. Dlatego ko-
nieczny jest okres poświęcony obserwacji, aby postawić wła-
ściwą diagnozę i zastosować odpowiednie leczenie.

Protokoły obserwacyjne pacjentów z bólem w klatce 
piersiowej to narzędzia służące do szybkiej oceny pacjen-
tów z podejrzeniem OZW. Powinny one uwzględniać dane 
z wywiadu i badania fi zykalnego, z następowym okresem ob-
serwacji, w czasie którego dokonuje się seryjnych zapisów 
EKG i oznaczeń sercowych biomarkerów. Po wykluczeniu 
OZW dalsza ocena pacjenta powinna być uzupełniona wy-
konaniem albo badania anatomii tętnic wieńcowych, albo 
testów obciążeniowych prowokujących niedokrwienie. Pro-
tokoły te mogą być użyte do identyfi kacji chorych wymaga-
jących hospitalizacji lub dalszej diagnostyki, równocześnie 
zapewniając bezpieczeństwo, skracając czas pobytu i redu-
kując koszty50.

Pacjentów przyjmowanych do SOR z podejrzeniem 
OZW, u których po wstępnej ocenie nie potwierdza się tej 
diagnozy, można umieszczać w oddziałach obserwacyjnych 
dla chorych z bólem w klatce piersiowej, gdzie można pro-
wadzić bezpieczną i efektywną strategię dalszej obserwacji. 
Poznanie potencjalnej wartości diagnostycznej i terapeu-
tycznej testów prowokacyjnych wykonywanych w tych od-
działach może okazać się kluczowe dla wykazania korzyści 
z wykonywania tych testów wg przyśpieszonych protoko-
łów diagnostycznych u chorych niskiego i pośredniego ryzy-
ka z bólem w klatce piersiowej. Badania wieloośrodkowe są 
jednak potrzebne dla wykazania, czy oddziały do obserwacji 
chorych z bólem w klatce piersiowej pozwalają na efektyw-
ne wykonywania testów prowokacyjnych51. Aktualnie moż-
na je zalecać jako sposób na skrócenie czasu pobytu chore-
go, zmniejszenie częstości przyjęć do szpitala oraz reduk-
cję kosztów opieki zdrowotnej, a także poprawę trafności 
rozpoznania i jakości życia52. Nie ma natomiast bezpośred-
nich dowodów, że oddziały obserwacyjne lub protokoły de-
dykowane dla chorych z bólem w klatce piersiowej pozwa-
lają zmniejszyć częstość ciężkich zdarzeń niepożądanych, 
a zwłaszcza śmiertelność u chorych podejrzanych o OZW.

Badania obrazowe
Dalsza diagnostyka pacjentów podejrzanych o OZW, 

u których występuje prawidłowy zapis EKG oraz ujemne 
biomarkery sercowe, jest trudnym wyzwaniem. Nieinwazyj-
ne techniki obrazowe (angio-CT tętnic wieńcowych53, an-
gio-MRI, badania perfuzji miokardium54 i echokardiogra-
fi a55) były badane jako metody przesiewowe w tej populacji 
niskiego ryzyka, identyfi kujące pacjentów, którzy mogą być 
wcześnie wypisani do domu31,56-58. Dodatkową korzyścią jest 
możliwa identyfi kacja innych chorób, które należy brać pod 
uwagę w diagnostyce różnicowej, jak rozwarstwienie aor-
ty, zatorowość płucna, zwężenie zastawki aorty, kardiomio-
patia przerostowa, wysięk osierdziowy lub odma opłucno-
wa. Z tego powodu badanie echokardiografi czne winno być 
rutynowo dostępne i wykonywane u pacjentów z podejrze-
niem OZW obserwowanych w SOR. Potrzebne są bada-
nia, które mogłyby ocenić znaczenie badania echokardiogra-

fi cznego wykonywanego w opiece przedszpitalnej. Chociaż 
brakuje dowodów z dużych randomizowanych badań, do-
tychczasowe dane wskazują, że wymienione wyżej metody 
obrazowe pozwalają na wczesne i dokładne rozpoznanie ze 
skróceniem czasu pobytu pacjenta i zmniejszeniem kosztów, 
bez towarzyszącego wzrostu ryzyka niepożądanych zdarzeń 
sercowych. Należy wziąć jednak pod uwagę ryzyko naraże-
nia na promieniowanie jonizujące oraz na kontrast radiolo-
giczny w przypadku wykorzystania badania angio-CT tęt-
nic wieńcowych (Multidetector Computed Tomographic Angio-
graphy – MDCTCA) i badań perfuzji miokardium. 

MDCTCA zostało ostatnio zaproponowane w algo-
rytmie diagnostycznym ostrego bólu w klatce piersiowej 
w warunkach SOR. W porównaniu do inwazyjnej koro-
narografi i jest wystarczająco dokładne i pozwala na prze-
prowadzenie diagnostyki różnicowej, będąc metodą moż-
liwą do wykonania i łatwą do praktycznego zastosowania 
w SOR53,59-63. MDCTCA ma dużą moc predykcyjną do wy-
kluczania choroby niedokrwiennej serca (Coronary Artery 
Disease – CAD) z obecnością istotnych przewężeń w tętni-
cach wieńcowych64,65. Wczesne wykorzystanie MDCTCA 
u chorych przyjmowanych do SOR z bólem w klatce pier-
siowej z niskim lub umiarkowanym ryzykiem OZW po-
zwala na szybką identyfi kację chorych szczególnie niskie-
go ryzyka (<1% ryzyka niepożądanych zdarzeń sercowych 
w ciągu 30 dni) i umożliwia bezpieczny i szybki wypis do 
domu. Wykazano, że MDCTCA znajduje uzasadnienie 
ekonomiczne, gdyż zapobiega niepotrzebnym przyjęciom 
do szpitala i skraca czas pobytu66-68. Równocześnie u znacz-
nej części pacjentów z niskiego ryzyka OZW, MDCTCA 
identyfi kuje krytyczne zwężenia w tętnicach wieńcowych, 
co umożliwia dalsze ukierunkowane postępowanie diagno-
styczne i lecznicze. W ostatnio opublikowanej metaanalizie 
wykazano, że MDCTA ma wysoką czułość i swoistość oraz 
niską wartość wskaźnika wiarygodności wyniku ujemnego 
wynoszącą 0,06, a więc potwierdzono, że badanie jest sku-
teczną metodą do wykluczania OZW u pacjentów z bólem 
w klatce piersiowej niskiego i pośredniego ryzyka przyj-
mowanych do SOR69. Podnoszone są jednak zastrzeżenia 
związane z opisywaną strategią diagnostyczną, które wy-
nikają z braku możliwości oceny obecności niedokrwienia, 
a jedynie oceny anatomicznej, z jednoczesnym ryzykiem 
wystąpienia nowotworów związanych z ekspozycją na pro-
mieniowanie jonizujące oraz potencjalnym nadużywaniem 
tego badania. 

Leczenie ostrych zespołów wieńcowych

Nitraty
Trójazotan glicerolu (nitrogliceryna) jest skutecznym 

lekiem stosowanym do uśmierzania bólu niedokrwiennego 
i ma korzystny hemodynamiczny profi l działania, jak roz-
szerzanie żylnych naczyń pojemnościowych, rozkurczanie 
tętnic wieńcowych i, w mniejszym stopniu, tętnic obwodo-
wych. Nitrogliceryna może być podana pacjentowi z utrzy-
mującym się bólem wieńcowym, pod warunkiem że skur-
czowe ciśnienie tętnicze (Systolic Blood Pressure – SBP) jest 
wyższe niż 90 mmHg (ryc. 8.2). Nitrogliceryna może być 
również zastosowana do leczenia ostrego zastoju w krążeniu 



339

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2015 www.prc.krakow.pl

w
w
w
.p
rc
.k
ra
ko
w
.p
l

Wstępne postępowanie w ostrych zespołach wieńcowych

8

płucnym. Nie powinno się podawać nitrogliceryny u pacjen-
tów z niedociśnieniem (jeżeli SBP jest <90 mmHg), zwłasz-
cza z towarzyszącą bradykardią oraz u chorych z zawałem 
ściany dolnej i podejrzeniem zawału prawej komory. W ta-
kich przypadkach użycie nitratów może spowodować obni-
żenie ciśnienia tętniczego i rzutu serca. Nie należy stosować 
nitratów u chorych leczonych w przeciągu ostatnich 48 go-
dzin inhibitorami 5’-fosfodiesterazy5,9,70,71.

Nitroglicerynę podaje się w dawce 0,4 mg podjęzykowo 
co 5 min, łącznie do 3 dawek, o ile SBP na to pozwala. Wlew 
dożylny rozpoczyna się od dawki 10 µg/min przy utrzymu-
jącym się bólu lub obrzęku płuc, zwiększając następnie daw-
kę pod kontrolą ciśnienia tętniczego.

Leczenie przeciwbólowe
Lekiem przeciwbólowym z wyboru u pacjentów, u któ-

rych ból utrzymuje się pomimo podania nitrogliceryny, jest 
morfi na, która również posiada działanie uspokajające, dla-
tego zwykle niepotrzebne są inne leki sedujące. Dodatko-
wo u chorych z obrzękiem płuc morfi na może być korzyst-
na z powodu działania rozszerzającego na żylne naczynia 
pojemnościowe. Początkowa dawka wynosi 3–5 mg do-
żylnie, następne dawki powtarza się co kilka minut aż do 
uśmierzenia bólu. Należy zachować ostrożność w przypad-
ku zaburzeń świadomości i senności chorego, niedociśnie-
nia, bradykardii lub nadwrażliwości na lek5,9,71. Powinno uni-
kać się podawania niesteroidowych leków przeciwzapalnych 
(NLPZ) w celu leczenia bólu z powodu ich prozakrzepowe-
go  działania72.

Tlen
Narastają wątpliwości dotyczące stosowania suplementacji 

tlenu u chorych z zatrzymaniem krążenia, po uzyskaniu ROSC 
i u chorych z OZW. Pacjenci z bólem w klatce piersiowej i po-
dejrzeniem OZW nie wymagają suplementacji tlenu, jeżeli nie 
stwierdza się objawów hipoksji, duszności lub niewydolno-
ści serca. Jest coraz więcej dowodów na to, że hiperoksja może 
być szkodliwa u pacjentów z niepowikłanym zawałem serca73-76.

W przypadku OZW powikłanym zatrzymaniem krą-
żenia hipoksemia rozwija się gwałtownie. Niedokrwienne 
uszkodzenie mózgu jest głównym czynnikiem decydującym 
o późniejszym rokowaniu neurologicznym. Dlatego w trak-
cie resuscytacji odpowiednie dostarczanie tlenu jest kluczo-
we. Po powrocie spontanicznego krążenia (ROSC) nale-
ży unikać zarówno hipoksji, jak i hiperoksji (patrz rozdział 
poświęcony opiece poresuscytacyjnej)77. Należy zastosować 
tlen w stężeniu 100% dopóki wiarygodny pomiar saturacji 
krwi tlenem nie będzie możliwy. Wówczas należy tak mia-
reczkować stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej, aby sa-
turacja tętnicza wynosiła 94–98% lub, w przypadku przewle-
kłej obturacyjnej choroby płuc, 88–92%5,71.

Leczenie przyczynowe ostrych zespołów 
wieńcowych

Leki przeciwpłytkowe
Aktywacja i agregacja płytek krwi, która następuje wsku-

tek pęknięcia blaszki miażdżycowej, odgrywa kluczową rolę 

Ryc. 8.2. Algorytm leczenia ostrych zespołów wieńcowych

EKG – elektrokardiogram, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST, 
Non-STEMI OZW – OZW bez uniesienia odcinka ST, PCI – przezskórna angioplastyka wieńcowa

EKG

Przeciwbólowo: Nitrogliceryna, jeśli ciśnienie skurczowe >90 mmHg 
± Morfina w dawkach powtarzalnych po 3–5 mg do ustąpienia bólu

Leczenie przeciwpłytkowe:  
Kwas acetylosalicylowy 150–300 mg tbl. do rozgryzienia (lub iv)

STEMI Non-STEMI OZW

Preferowane PCI, jeśli:
 dostępne na czas w całodobowym 

 ośrodku z doświadczeniem
 przeciwwskazana fibrynoliza
 wstrząs kardiogenny lub ciężka 

 niewydolność lewej komory
 

 

 
 

Leczenie dodatkowe:
Przeciwzakrzepowe: podaj enoksapa-
rynę, heparynę lub biwalirudynę 

Przeciwpłytkowe: można rozważyć 
tikagrelor, prasugrel* lub klopidogrel

 Preferowana fibrynoliza, jeśli:
  PCI niemożliwe do przepro-

 wadzenia bez opóźnienia 
 i brak przeciwwskazań

Leczenie dodatkowe:
Przeciwzakrzepowe: podaj 
heparynę, enoksaparynę 
(lub fondaparynuks 
ze streptokinazą)

 Przeciwpłytkowe: klopidogrel
 

Wczesna strategia 
inwazyjna# 

Leczenie dodatkowe:
Przeciwzakrzepowe: podaj 
enoksaparynę, heparynę 
lub biwalirudynę 

Przeciwpłytkowe: można 
rozważyć tikagrelor 
lub klopidogrel

Konserwatywna lub opóź-
niona strategia inwazyjna#

Leczenie dodatkowe:  
Przeciwzakrzepowe: podaj 
heparynę lub enoksaparynę 
(u pacjentów z wysokim 
ryzykiem krwawienia można 
rozważyć fondaparynuks)

Przeciwpłytkowe: można 
rozważyć tikagrelor 
lub klopidogrel  

* Prasugrel zwiększa częstość krwawienia śródczaszkowego u pacjentów z udarem lub TIA w wywiadzie, u pacjentów >75 lat oraz o masie ciała <60 kg
# zgodnie ze stratyfikacją ryzyka 
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w patofi zjologii ostrych zespołów wieńcowych, dlatego lecze-
nie przeciwpłytkowe stanowi oś leczenia OZW, zarówno 
z uniesieniem, jak bez uniesienia odcinka ST, niezależnie od 
tego, czy wykonano rewaskularyzację i czy uzyskano  reperfuzję. 

Kwas acetylosalicylowy (ASA)
Duże randomizowane badania kliniczne wykazały, że 

ASA w dawce 75–325 mg obniża śmiertelność u chorych ho-
spitalizowanych z powodu OZW niezależnie od zastosowanej 
metody rewaskularyzacji i uzyskania reperfuzji. Kilka badań 
wskazywało na redukcję śmiertelności, kiedy ASA było poda-
ne wcześnie78-80. Dlatego u każdego chorego z podejrzeniem 
OZW należy podać jak najszybciej nasycającą doustną dawkę 
aspiryny (150–300 mg w postaci niepowlekanej) lub dożylny 
ekwiwalent (150 mg), z wyłączeniem pacjentów z prawdziwą 
alergią na ASA lub z aktywnym krwawieniem. ASA może być 
podany w chwili pierwszego kontaktu z chorym przez oso-
bę zawodowo związaną z ochroną zdrowia bądź przez świad-
ka obecnego na miejscu zdarzenia lub też na zlecenie dyspo-
zytora medycznego – w zależności od lokalnych protokołów.

Antagoniści receptora dla ADP
Blokowanie aktywacji receptora dla ADP na powierzch-

ni płytek przez tienopirydyny – klopidogrel i prasugrel (nie-
odwracalnie) oraz pochodne cyklo-pentylo-triazolo-piry-
midyny, jak tricagrelor (odwracalnie) prowadzi do dalszego 
hamowania agregacji płytek krwi, obok działania wywiera-
nego przez ASA. W przeciwieństwie do klopidogrelu działa-
nie prasugrelu i ticagreloru jest w dużym stopniu niezależne 
od warunkowanych genetycznie różnic osobniczych w meta-
bolizmie i aktywacji leku. Z tego powodu prasugrel i ticagre-
lor (odwracalnie) wywołują bardziej przewidywalne, silniej-
sze i szybsze zahamowanie agregacji płytek krwi.

Duże randomizowane badanie porównujące klopidogrel 
w dawce nasycającej 300 mg i podtrzymującej 75 mg na dobę, 
z prasugrelem (w dawce nasycającej 60 mg i podtrzymują-
cej 10 mg na dobę) u chorych z OZW poddawanych PCI 
(dodatkowe uwagi zamieszczono w rozdziale poświęconym 
 NSTEMI), wykazało wyższość prasugrelu w redukcji cięż-
kich niepożądanych zdarzeń sercowych (MACE), jednakże 
kosztem zwiększonej częstości krwawień. Ryzyko krwawienia 
było szczególnie wysokie u chorych ważących mniej niż 60 kg 
oraz w starszym wieku (>75 lat)81. Istotnie zwiększone ryzyko 
krwotoku śródczaszkowego zaobserwowano w grupie prasu-
grelu u chorych, którzy przebyli udar mózgu i/lub przejścio-
we niedokrwiennia mózgu (TIA). W innym badaniu ticagre-
lor (w dawce początkowej 180 mg i dziennej dawce podtrzy-
mującej 2×90 mg) okazał się lepszy od klopidogrelu (w dawce 
początkowej 300–600 mg i dziennej dawce podtrzymującej 
75 mg) w odniesieniu do śmiertelności ogólnej oraz łącznej 
częstości MACE w całej populacji chorych z OZW, choć 
również kosztem zwiększenia ryzyka krwawienia82.

Antagoniści receptora ADP u chorych z non-STEMI OZW 

Klopidogrel
Klopidogrel, dołączony do ASA i heparyny, popra-

wia rokowanie chorych z wysokiego ryzyka non-STEMI 
OZW83. W przypadku wyboru leczenia zachowawczego na-

leży podać dawkę nasycającą 300 mg. U chorych kierowa-
nych do PCI preferuje się początkową dawkę 600 mg. Bra-
kuje dużych badań porównujących wczesne podanie klopi-
dogrelu z podaniem okołozabiegowym, zarówno dla dawki 
nasycającej 300 mg, jak i 600 mg.

Prasugrel
Prasugrel (w dawce nasycającej 60 mg) może być poda-

ny u chorych z wysokiego ryzyka non-STEMI OZW pla-
nowanych do interwencji wieńcowej, po wykonaniu angio-
grafi i, pod warunkiem sprzyjającej wykonaniu PCI anato-
mii naczyń wieńcowych. Przeciwskazania obejmują wywiad 
w kierunku udaru lub TIA, a u chorych z wysokim ryzy-
kiem krwawienia (ważących mniej niż 60 kg oraz starszych 
niż 75 lat) należy uwzględnić bilans ryzyka i korzyści. Ba-
danie z randomizacją, oceniające podanie prasugrelu przed 
angiografi ą do podania po wykonaniu angiografi i u chorych 
z non-STEMI OZW pokazało, że wcześniejsze leczenie 
jest związane z wyższym ryzykiem poważnego krwawienia, 
bez wpływu na redukcję zdarzeń niedokrwiennych i dlatego 
u chorych z non-STEMI OZW należy wstrzymać się z roz-
poczęciem terapii prasugrelem aż do czasu, kiedy poznana 
zostanie anatomia tętnic wieńcowych84.

Ticagrelor
Zgodnie z najnowszymi wytycznymi ESC6, ticagre-

lor (w dawce nasycającej 180 mg) powinien być zastosowa-
ny włącznie z ASA u wszystkich pacjentów z umiarkowa-
nego do dużego ryzyka OZW bez uniesienia odcinka ST, 
niezależnie od wybranej strategii leczenia (inwazyjna lub 
nieinwazyjna). U chorych z non-STEMI OZW leczonych 
zachowawczo ticagrelor lub clopidogrel należy podać jak 
najszybciej po potwierdzeniu rozpoznania. Nie ma wystar-
czających dowodów, aby rekomendować wczesne lub dopie-
ro okołozabiegowe podanie tych leków u chorych kierowa-
nych do PCI.

Antagoniści receptora ADP u chorych ze STEMI

Klopidogrel
W dwóch małych badaniach porównujących przedszpi-

talne podanie klopidogrelu z wewnątrzszpitalnym wykazano 
bezpieczeństwo takiej strategii, bez wyraźnych korzyści85,86. 
Jednakże mataanaliza badań porównujących podanie klopi-
dogrelu przed wykonaniem PCI (ale nie na etapie przed-
szpitalnym) do podania po wykonaniu PCI u chorych ze 
STEMI, pokazała istotną redukcję śmiertelności i często-
ści zawałów, bez zwiększonego ryzyka krwawień na korzyść 
wczesnego podania leku87. Chociaż nie ma dużego badania 
oceniającego zastosowanie klopidogrelu przed PCI u cho-
rych ze STEMI kierowanych do PCI, jest bardzo prawdo-
podobne, że takie postępowanie jest korzystne. W związku 
z faktem, że blokowanie płytek jest skuteczniejsze przy wyż-
szej dawce, u chorych ze STEMI kierowanych do PCI na-
leży rozważyć jak najszybsze podanie dawki nasycającej klo-
pidogrelu 600 mg.

Dwa duże badania randomizowane porównały podanie 
klopidogrelu w stosunku do placebo u chorych ze STEMI 
leczonych zachowawczo lub fi brynolitycznie88-90. Do  jednego 
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z tych badań włączano chorych ze STEMI do 75. roku życia, 
leczonych fi brynolitycznie, u których zastosowano ASA, he-
parynę oraz dawkę nasycającą 300 mg klopidogrelu lub pla-
cebo88. Leczenie klopidogrelem było związane z rzadszym 
występowaniem niedrożnego naczynia dozawałowego pod-
czas koronarografi i i mniejszym ryzykiem ponownego za-
wału, bez istotnego wzrostu ryzyka krwawienia. W innym 
badaniu, do którego rekrutowano chorych ze STEMI, bez 
limitu wieku i planowanych do leczenia zachowawczego lub 
fi brynolitycznego, klopidogrel, w dawce 75 mg na dobę (bez 
dawki nasycającej) w porównaniu do placebo, zmniejszał ry-
zyko zgonu oraz łącznie ryzyko zgonu i udaru mózgu89. Dla-
tego u pacjentów ze STEMI leczonych fi brynolitycznie na-
leży dołączyć klopidogrel (w dawce nasycającej 300 mg per 
os, a następnie 75 mg raz na dobę u chorych do 75. roku ży-
cia, u starszych bez dawki nasycającej) do ASA i leku prze-
ciwkrzepliwego. 

Prasugrel
Prasugrel może być zastosowany, obok ASA i leku prze-

ciwkrzepliwego, u chorych ze STEMI kierowanych do PCI, 
w dawce nasycającej 60 mg podanej do 24 godzin przed, 
w trakcie lub nawet po PCI91. Powinno się wziąć pod uwa-
gę przeciwwskazania (przebyty udar lub TIA) oraz bilans 
ryzyka i korzyści u chorych z wysokim ryzykiem powikłań 
krwotocznych (<60 kg lub >75. r.ż.). Nie ma danych doty-
czących leczenia prasugrelem na etapie przedszpitalnym lub 
danych dotyczących zastosowania prasugrelu u chorych le-
czonych fi brynolitycznie.

Ticagrelor
Ticagrelor może być podany w postaci bolusa 180 mg 

u chorych ze STEMI kierowanych do PCI. Korzyści z poda-
nia ticagreloru na etapie przedszpitalnym (dawka nasycająca 
180 mg) w stosunku do podania w pracowni hemodynami-
ki były ocenione w badaniu randomizowanym obejmującym 
1862 chorych ze STEMI do 6 godzin od początku dolegli-
wości i kierowanych do pierwotnej PCI. Badanie nie wyka-
zało różnic pomiędzy grupami pod względem ocenianego 
angiografi cznie przepływu w tętnicach wieńcowych lub czę-
stości rezolucji uniesienia odcinka ST w EKG (pierwotny 
punkt końcowy) lub pozostałych klinicznych punktów koń-
cowych. Badanie pokazało jednak, że podanie przedszpital-
ne ticagreloru było związane z redukcją częstości ostrej za-
krzepicy w stencie (OR 0,19, 95% CI 0,04–0,86) bez to-
warzyszącego wzrostu ryzyka krwawienia92. Jednakże, ten 
punkt końcowy nie był wcześniej zaplanowany, dlatego uzy-
skane wyniki należy jedynie traktować, jako spekulatywne 
i wymagające dalszych badań. Nie ma danych dotyczących 
leczenia ticagrelorem u chorych otrzymujących fi brynolizę.

Względne korzyści z rutynowego, przedszpitalnego po-
dania antagonisty receptora dla ADP u chorych ze STEMI 
kierowanych do PCI mogą być niewielkie i niwelowa-
ne przez związane z tym ryzyko, dlatego konieczne są dal-
sze i większe badania randomizowane, oceniające klinicznie 
istotne punkty końcowe. Mimo to można rozważyć użycie 
antagonistów receptora dla ADP u pacjentów transporto-
wanych do pracowni hemodynamiki, po uważnej, indywidu-
alnej ocenie korzyści i ryzyka.

Inhibitory płytkowego receptora GpIIB/IIIA
Pobudzenie glikoproteiny GpIIB/IIIA jest końcowym 

etapem szlaku aktywacji płytek. Eptifi batyd i tirofi ban to 
odwracalne inhibitory GpIIB/IIIA, zaś abciximab powo-
duje nieodwracalne zahamowanie tego receptora. Więk-
szość badań przeprowadzonych przed wprowadzeniem sten-
tów wykazała korzyści z podawania tych leków93. Rezultaty 
nowszych badań przeważnie pokazały wpływ neutralny lub 
negatywny94, z wyjątkiem badania ON-TIME-2, gdzie po-
równano przedszpitalne, rutynowe użycie tirofi banu z we-
wnątrzszpitalnym, warunkowym użyciem w przypadku wy-
konania PCI. Badanie to wykazało redukcję zakrzepowych 
powikłań w grupie rutynowej blokady receptora GpIIB/IIIA, 
bez zwiększenia ryzyka powikłań krwotocznych95. Podob-
nie niedawno przeprowadzona metaanaliza, uwzględniają-
ca wyniki 7 badań randomizowanych, obejmujących łącznie 
722 chorych, gdzie porównano wczesne podanie abcixima-
bu z późnym u pacjentów ze STEMI poddawanych pierwot-
nej PCI, pokazała korzyści w grupie wczesnego podania leku 
pod względem drożności naczynia dozawałowego, co prze-
łożyło się na redukcję śmiertelności96. Jednakże we wszyst-
kich tych badaniach, zarówno pozytywnych, neutralnych, 
jak i negatywnych, w grupie pacjentów leczonych blokerami 
GpIIB/IIIA obserwowano więcej krwawień. Nie ma wystar-
czających dowodów, aby zalecać wczesną, rutynową podaż 
blokerów receptora GpIIB/IIIA u wszystkich pacjentów ze 
STEMI lub NSTEMI. Nie zaleca się podawania blokerów 
GpIIB/IIIA, zanim anatomia tętnic wieńcowych nie zostanie 
poznana. U pacjentów z wysokiego ryzyka OZW bez unie-
sienia odcinka ST wewnątrzszpitalne wstępne leczenie tirofi -
banem lub eptifi batydem może być uzasadnione, lecz abcixi-
mab należy podawać wyłącznie u chorych poddawanych PCI.

Biorąc pod uwagę zwiększone ryzyko krwawienia przy 
łącznej podaży inhibitorów GpIIB/IIIA z heparynami, na-
leży rozważyć alternatywne schematy leczenia obejmujące 
podanie antagonistów receptora dla ADP97.

Leki przeciwkrzepliwe (inhibitory trombiny)
Heparyna niefrakcjonowana (UFH) jest pośrednim in-

hibitorem trombiny i, w połączeniu z ASA, jest stosowa-
na jako uzupełnienie leczenia fi brynolitycznego lub PPCI, 
stanowiąc ważny element leczenia non-STEMI OZW 
i  STEMI. Ograniczeniem UFH jest nieprzewidywalny 
efekt przeciwkrzepliwy u poszczególnych pacjentów, ko-
nieczność podawania dożylnego i monitorowania APTT. 
Ponadto heparyna może wywoływać trombocytopenię. 
Od publikacji Wytycznych 2010 ERC przeprowadzono 
kilka randomizowanych badań oceniających alternatyw-
ne do heparyny inhibitory trombiny stosowane u chorych 
z OZW98-100. Cechują się one bardziej swoistym działaniem 
na czynnik Xa (heparyna drobnocząsteczkowa – HDCz 
i fondaparinux) lub są bezpośrednimi inhibitorami trombi-
ny (biwalirudyna). Przy stosowaniu tych nowych leków an-
tytrombinowych monitorowanie efektu przeciwkrzepliwe-
go nie jest konieczne, a ryzyko trombocytopenii jest mniej-
sze. Nie ma badań porównujących wczesne przedszpitalne 
do późnego szpitalnego podania inhibitorów trombiny in-
nych niż UFH. Riwaroksaban, apixaban oraz inne doustne, 
bezpośrednie inhibitory trombiny mogą mieć zastosowanie 
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po ustabilizowaniu stanu w wybranych grupach pacjentów, 
ale nie na etapie początkowego leczenia OZW101.

Inhibitory trombiny u chorych z non-STEMI OZW
Pozajelitowa antykoagulacja, w połączeniu z leczeniem 

przeciwpłytkowym, jest zalecana w momencie wstępnego roz-
poznania, ponieważ zmniejsza częstość występowania cięż-
kich sercowych zdarzeń niepożądanych (MACE) u pacjentów 
z OZW bez uniesienia odcinka ST. Pomimo że istnieją racjo-
nalne podstawy do wczesnego leczenia w celu redukcji częstości 
MACE, nie ma naukowych dowodów na wyższość przedszpi-
talnego podania tych leków w stosunku do podania w szpitalu.

W porównaniu do UFH (70–100 j/kg iv) enoksaparyna 
(30 mg iv bolus, a następnie 1 mg/kg co 12 godzin sc) redu-
kuje częstość występowania złożonego punktu końcowego, 
obejmującego śmiertelność, częstość zawałów serca lub ko-
nieczność pilnej rewaskularyzacji, jeżeli poda się ją w prze-
ciągu pierwszych 24–36 godzin od początku objawów u cho-
rych z non-STEMI OZW102,103. Mimo że enoksaparyna 
powoduje więcej małych krwawień w porównaniu z UFH, 
nie obserwowano zwiększenia częstości ciężkich krwawień. 
U chorych leczonych UFH należy rozważyć podanie dodat-
kowych bolusów UFH w zależności od wyniku ACT.

Wystąpienie krwawienia pogarsza rokowanie u chorych 
z OZW104. Fondaparinux (2,5 mg sc na dobę) lub biwali-
rudyna (0,1 mg/kg iv z następowym wlewem 0,25 mg/kg) 
powodują mniej krwawień niż UFH105-107. Fondaparinux 
jest zalecany jako lek mający najlepszy stosunek korzyści 
i bezpieczeństwa niezależnie od wybranej strategii lecze-
nia. W związku z zaobserwowanym ryzykiem powstawania 
skrzeplin na cewniku w trakcie PCI wymagane jest jednak 
podanie dodatkowego bolusa UFH podczas zabiegu105. 

W przypadku gdy fondaparinux jest niedostępny, za-
lecane jest podanie enoksaparyny lub UFH. W badaniach 
przeprowadzonych u chorych z non-STEMI OZW, UFH, 
fondaparinux, enoksaparyna i biwalirudyna były podawa-
ne dopiero po przyjęciu do szpitala, dlatego należy zacho-
wać ostrożność w ekstrapolacji wyników tych badań na okres 
przedszpitalny lub w warunkach SOR.

Ze względu na najniższą częstość krwawień prefero-
wanym lekiem przeciwkrzepliwym może być fondapari-
nux. U chorych z upośledzoną funkcją nerek istnieje ryzy-
ko akumulacji fondaparinuxu i enoksaparyny, dlatego należy 
odpowiednio zmniejszyć dawki leków. U pacjentów, u któ-
rych planuje się leczenie interwencyjne, rozsądną alternaty-
wą dla UFH może być biwalirudyna lub enoksaparyna. Ry-
zyko krwawienia może być zwiększone w przypadku zamia-
ny UFH na enoksaparynę i odwrotnie108. Po wykonaniu PCI 
należy rozważyć odstawienie leków przeciwkrzepliwych, 
chyba że istnieją inne wskazania do ich podawania.

Inhibitory trombiny u chorych ze STEMI

Inhibitory trombiny u chorych leczonych 
fibrynolitycznie

Enoksaparyna i UFH
Podanie UFH jest właściwe u pacjentów ze STEMI 

poddawanych przedszpitalnej fi brynolizie. Kilka badań ran-

domizowanych u pacjentów ze STEMI leczonych fi brynoli-
tycznie pokazało jednak, że zastosowanie enoksaparyny za-
miast UFH prowadzi do lepszych wyników leczenia (nie-
zależnie od rodzaju zastosowanego leku fi brynolitycznego), 
co było jednak obarczone nieznacznie zwiększonym ryzy-
kiem krwawień u starszych pacjentów (≥75. r.ż.) i u chorych 
z niską masą ciała (masa ciała <60 kg)109. Zmniejszona daw-
ka enoksaparyny u starszych pacjentów oraz u tych z niską 
masą ciała pozwalała zachować skuteczność leczenia, z jed-
noczesnym zmniejszeniem krwawień110.

Dawkowanie enoksaparyny: u pacjentów <75. r.ż. 
należy podać początkowy bolus 30 mg iv, a następnie 
1 mg/kg sc co 12 godzin (pierwsza dawka wkrótce po po-
daniu dożylnego bolusa). U pacjentów ≥75. r.ż. poda-
je się 0,75 mg/kg sc co 12 godzin bez początkowego bo-
lusa dożylnego. Chorych z upośledzoną funkcją nerek 
(klirens kreatyniny <30 ml/min) można leczyć enoksa-
paryną w dawce 1 mg/kg sc jeden raz dziennie lub UFH. 
Nie ma wystarczających danych, aby zalecać inne preparaty 
HDCz.

Fondaparinux
Kilka badań nad fondaparinuxem zastosowanym 

u chorych ze STEMI poddawanych fi brynolizie pokaza-
ło bądź wyższość, bądź równoważne do heparyny działanie 
tego leku105. Podanie fondaparinuxu (w dawce początkowej 
2,5 mg sc, następnie 2,5 mg sc raz dziennie) można roz-
ważyć, zwłaszcza w połączeniu z nieswoistymi dla fi bryny 
lekami fi brynolitycznymi (takimi jak streptokinaza), u cho-
rych ze stężeniem kreatyniny w surowicy poniżej 3 mg/dL 
(250 µmol/L). W przypadku planowanej PPCI preferowane 
są UFH lub enoksaparyna.

Biwalirudyna
Nie ma wystarczających dowodów, aby rekomendować 

biwalirudynę zamiast UFH lub enoksaparyny u chorych ze 
STEMI poddawanych fi brynolizie. Ponieważ zamiana jed-
nego leku przeciwkrzepliwego na inny może zwiększać ryzy-
ko krwawienia, lek podany początkowo powinien być konty-
nuowany, z wyjątkiem fondaparinuxu, gdzie dodatkowy bo-
lus UFH jest konieczny w trakcie procedury inwazyjnej108. 

Inhibitory trombiny u chorych ze STEMI leczonych  pierwotną 
PCI (PPCI)

Wstrzyknięcie antykoagulantu dożylnie musi mieć 
miejsce w trakcie PPCI u chorych ze STEMI. Po opubliko-
waniu Wytycznych 2010 ERC ukazały się badania nad za-
stosowaniem różnych leków przeciwkrzepliwych już na eta-
pie przedszpitalnym u pacjentów ze STEMI kierowanych 
do PPCI98,99,111. Z wyjątkiem UFH brakuje badań porów-
nujących korzyści z przedszpitalnego podania tego same-
go antykoagulantu w stosunku do podania go po przyjęciu 
do szpitala, a więc oceniających potencjalną rolę wczesne-
go rozpoczęcia terapii. Dlatego zalecenia dotyczące leczenia 
przedszpitalnego muszą bazować na ekstrapolacji wyników 
z badań przeprowadzonych na etapie szpitalnym, bez swo-
istych dowodów na zalety związane z wcześniejszym roz-
poczęciem leczenia, dopóki nie przeprowadzone zostaną ta-
kie badania.
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UFH
W jednym z badań obserwacyjnych, przedszpitalne po-

danie UFH w dawce >5000 IU razem z ASA 500 mg było 
związane z istotnie większą częstością uzyskania przepły-
wu TIMI 2 i TIMI 3 w tętnicy dozawałowej w wyjścio-
wych angiogramach112. Jednakże nie obserwowano przy tym 
zmniejszenia wielkości strefy zawału lub redukcji 30-dnio-
wej śmiertelności.

Enoksaparyna
W jednym dużym badaniu randomizowanym enoksapa-

ryna została porównana do UFH u chorych ze STEMI pod-
dawanych PPCI. W 71% przypadków antykoagulant został 
podany w karetce99. Badanie nie wykazało różnic w często-
ści występowania pierwotnego punktu końcowego obejmu-
jącego zgon, niepowodzenie zabiegu lub duże krwawienie, 
choć zaobserwowano zmniejszenie częstości występowania 
drugorzędnych złożonych punktów końcowych nadania, do 
których należał zgon, nawracające niedokrwienie i koniecz-
ność pilnej rewaskularyzacji. Kilka rejestrów i mniejszych 
badań również udokumentowało korzystne lub neutralne 
efekty enoksaparyny w porównaniu do UFH u chorych le-
czonych PPCI (większość pacjentów otrzymywała również 
tienopirydyny i/lub inhibitory GpIIB/IIIA)113. Dlatego też 
enoksaparyna wydaje się być bezpieczną i skuteczną alterna-
tywą wobec UFH i może być preferowana w miejsce UFH 
również na etapie przedszpitalnym. Nie ma wystarczających 
dowodów pozwalających zalecać inne HDCz w zastępstwie 
enoksaparyny u chorych ze STEMI poddawanych PPCI. 
Zamiana UFH na enoksaparynę i odwrotnie niesie ze sobą 
zwiększone ryzyko krwawienia i dlatego należy tego uni-
kać108. Konieczna jest odpowiednia redukcja dawki enoksa-
paryny u chorych z upośledzeniem funkcji nerek.

Biwalirudyna
Dwa duże, randomizowane badania udokumentowa-

ły zmniejszenie ryzyka krwawienia oraz krótko- i długoter-
minowego ryzyka zgonu u chorych ze STEMI poddawa-
nych PPCI leczonych biwalirudyną w porównaniu do cho-
rych, u których zastosowano UFH włącznie z inhibitorem 
GpIIB/IIIA114,15. Kilka innych badań i serii przypadków 
również wykazało przewagę lub równoważność biwalirudy-
ny w stosunku do UFH, przy zmniejszonej częstości krwa-
wień. Możliwość zastosowania i bezpieczeństwo leczenia 
biwalirudyną w warunkach przedszpitalnych, jak również 
redukcję ilości krwawień wykazano w badaniach nierando-
mizowanych, w których użyto historycznej grupy kontrol-
nej100,111. W najnowszych badaniach porównujących biwa-
lirudynę z UFH, w których rzadziej stosowano inhibitory 
GpIIB/IIIA lub zmodyfi kowano leczenie przeciwpłytkowe, 
różnice w częstości dużych krwawień pomiędzy grupami 
były bardzo niewielkie, podczas gdy wpływ na punkty końco-
we związane z niedokrwieniem był neutralny lub nawet ne-
gatywny w grupie biwalirudyny116,117. W innym badaniu oce-
niono przedszpitalne podanie biwalirudyny w porównaniu 
do UFH z opcjonalnym użyciem inhibitorów GpIIB/IIIA, 
które były zastosowane u 69% pacjentów. W grupie biwali-
rudyny obserwowano redukcję częstości krwawień, ale nie 
śmiertelności; zaś częstość zakrzepicy w stencie w przecią-

gu pierwszych 24 godzin po PCI była wyższa u pacjentów 
leczonych biwalirudyną, co potwierdziło się w innych ba-
daniach98,118. Biwalirudyna może być zatem traktowana jako 
alternatywa dla UFH u chorych ze STEMI poddawanych 
PPCI, biorąc pod uwagę możliwość zmniejszenia częstości 
krwawień, przy zwiększonej częstości zakrzepicy w stencie.

Fondaparinux
W porównaniu do UFH chorzy, którzy otrzymali fon-

daparinux i byli poddani PCI, mieli podobną częstość zda-
rzeń niedokrwiennych przy rzadszym występowaniu krwa-
wień105. Jednakże obserwowano tworzenie się skrzeplin na 
cewnikach w trakcie PCI, co wymagało podawania dodat-
kowych dawek UFH. Dlatego fondaparinux nie jest zaleca-
ny, jeżeli planuje się PPCI u chorego ze STEMI.

Wybór metody reperfuzji u chorych ze STEMI
Terapia reperfuzyjna u pacjentów ze STEMI doprowa-

dziła do najistotniejszego postępu w leczeniu zawału serca 
w ciągu ostatnich 30 lat. U chorych ze STEMI do 12 go-
dzin od początku dolegliwości leczenie reperfuzyjne należy 
zastosować jak najszybciej, wykorzystując najbardziej sku-
teczną z dostępnych metod119-122. Reperfuzję można uzy-
skać podając lek fi brynolityczny, wykonując PPCI lub też łą-
cząc obie te metody. Skuteczność terapii reperfuzyjnej jest 
w znacznym stopniu zależna od czasu, który upłynął od po-
czątku dolegliwości do wdrożenia leczenia. Fibrynoliza jest 
najskuteczniejsza w ciągu pierwszych 2–3 godzin, zaś wyni-
ki PPCI są mniej zależne od czasu, który upłynął od począt-
ku dolegliwości.

Fibrynoliza
Metaanaliza (Randomized Controlled Trial – 3 RCT), 

obejmująca 531 pacjentów, wykazała przewagę leczenia fi -
brynolitycznego na etapie przedszpitalnym w porównaniu 
do podania leku dopiero po przyjęciu do szpitala pod wzglę-
dem zwiększenia przeżywalności do wypisu ze szpitala, bez 
dodatkowego ryzyka dużego krwawienia lub krwawienia 
śródczaszkowego123-125. Skuteczne i bezpieczne leczenie fi -
brynolityczne na etapie przedszpitalnym wymaga odpo-
wiedniej organizacji systemu opieki, aby właściwie rozpo-
znawać STEMI i możliwe powikłania w przebiegu zawału. 
Leczenie fi brynolityczne może być bezpiecznie stosowane 
przez przeszkolonych ratowników medycznych, pielęgniar-
ki lub lekarzy, w ramach odpowiednich protokołów postę-
powania, po adekwatnym przeszkoleniu i pod warunkiem 
wdrożenia odpowiedniego systemu kontroli jakości z facho-
wym nadzorem medycznym126. Najlepiej jeżeli możliwa jest 
bezpośrednia konsultacja z doświadczonym lekarzem dyżur-
nym (lekarz medycyny ratunkowej lub kardiolog). Przewa-
ga leczenia fi brynolitycznego na etapie przedszpitalnym jest 
szczególnie widoczna wówczas, gdy czas transportu do szpi-
tala przekracza 30–60 minut RCT, które wykazały wyższość 
fi brynolizy przedszpitalnej, były przeprowadzone w takich 
systemach ochrony zdrowia, gdzie średnia różnica pomiędzy 
czasem od rozpoznania do podania leku fi brynolitycznego 
w opiece przedszpitalnej w porównaniu do podania w szpi-
talu wyniosła 33–52 minut. Dodatkowo czas transportu do 
szpitala wynosił średnio 38–60 minut. Jeżeli skraca się czas 
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transportu, wówczas zanikają wszelkie spodziewane korzy-
ści z wcześniejszego leczenia. Podsumowując, zastosowanie 
fi brynolizy na etapie przedszpitalnym u chorych ze STEMI 
lub z OZW z przypuszczalnie świeżym LBBB może być 
korzystne. Skuteczność leczenia jest najwyższa, gdy zastosu-
je się je wcześnie od początku objawów. Pacjenci z objawa-
mi OZW i uniesieniem odcinka ST w EKG (lub przypusz-
czalnie świeżym LBBB lub cechami zawału ściany tylnej), 
którzy trafi ają bezpośrednio do SOR, powinni niezwłocznie 
otrzymać leczenie fi brynolityczne, jeżeli PCI nie może być 
wykonana w odpowiednich ramach czasowych.

Ryzyko leczenia fi brynolitycznego
Pracownicy ochrony zdrowia stosujący leczenie fi bryno-

lityczne muszą znać przeciwskazania (tab. 8.1) i potencjal-
ne zagrożenia związane z tym leczeniem. Wyniki leczenia są 
najlepsze u chorych z rozległym zawałem (na co wskazuje 
obraz EKG). Korzyści z leczenia fi brynolitycznego w przy-
padku zawału ściany dolnej są mniejsze niż przy zawale ścia-
ny przedniej. U starszych pacjentów występuje zwiększone 
ryzyko zgonu, ale odnoszą oni taką samą bezwzględną ko-
rzyść z leczenia, jak chorzy młodsi. Pacjenci powyżej 75. 
roku życia cechują się zwiększonym ryzykiem krwawienia 
śródczaszkowego oraz mniejszą bezwzględną korzyścią z le-

czenia. Ryzyko krwotoku śródczaszkowego jest zwiększo-
ne również u chorych ze skurczowym ciśnieniem tętniczym 
powyżej 180 mmHg, co stanowi względne przeciwskazanie 
do podania leku fi brynolitycznego. Ryzyko to jest również 
zależne od wybranego leku fi brynolitycznego i równocze-
śnie stosowanego antykoagulantu i leku przeciwpłytkowego. 
W celu redukcji ryzyka krwawienia śródczaszkowego u pa-
cjentów >75. roku życia zaproponowano schemat leczenia 
oparty na enoksaparynie oraz tenekteplazie w zredukowanej 
o połowę dawce127,128.

Pierwotna interwencja wieńcowa
Pierwotna angioplastyka wieńcowa balonowa lub an-

gioplastyka z implantacją stentu stała się leczeniem z wy-
boru u pacjentów ze STEMI. PPCI wykonana krótko od 
początku dolegliwości w oddziałach przyjmujących dużą 
liczbę pacjentów, przeprowadzona przez doświadczone-
go operatora, który utrzymuje odpowiednią sprawność za-
biegową, jest zalecaną metodą leczenia, ponieważ obniża 
śmiertelność i chorobowość w porównaniu z natychmiasto-
wą fi brynolizą129.

Fibrynoliza a pierwotna PCI
Ograniczeniem stosowania PPCI jest dostępność do 

oddziałów kardiologii interwencyjnej oraz odpowiednio wy-
szkolonej kadry lekarzy, a także opóźnienie upływające do 
pierwszej infl acji balonu. Terapia fi brynolityczna jest szeroko 
dostępną metodą reperfuzji. Obie metody leczenia charakte-
ryzują się dobrze udokumentowaną skutecznością w dużych 
randomizowanych badaniach klinicznych przeprowadzo-
nych w ciągu ostatnich dekad. Czas, który upływa od począt-
ku objawów i związane z PCI opóźnienie czasowe (różnica 
pomiędzy czasem od rozpoznania do infl acji balonu a czasem 
od rozpoznania do podania leku fi brynolitycznego), determi-
nują wybór najodpowiedniejszej strategii reperfuzji.

Fibrynoliza jest najskuteczniejsza u pacjentów zgłasza-
jących się 2–3 godziny od początku niedokrwienia. Jej sku-
teczność jest porównywalna do PCI, jeżeli zostanie wdrożo-
na do 2 godzin od początku objawów i jest połączona z ra-
tunkową lub odroczoną PCI40,130,131. W randomizowanych 
badaniach porównujących PPCI z fi brynolizą typowe opóź-
nienie od podjęcia decyzji do rozpoczęcia leczenia reper-
fuzyjnego albo PPCI, albo fi brynolizy wynosiło mniej niż 
60 minut. W rejestrach, które bardziej realistycznie odzwier-
ciedlają aktualną praktykę, akceptowalne opóźnienie zwią-
zane z PPCI (tj. różnica czasu od postawienia diagnozy do 
infl acji balonu i czasu od rozpoznania do podania leku fi -
brynolitycznego), które pozwala jeszcze zachować przewa-
gę PPCI nad fi brynolizą, było mocno zróżnicowane i wyno-
siło od 45 do ponad 180 min w zależności od stanu pacjen-
ta (tj. jego wieku, lokalizacji zawału i czasu upływającego od 
początku objawów). W rejestrach STEMI opóźnienia syste-
mowe związane z PCI przekraczają 120 min nawet u 58% 
pacjentów132. Dlatego ciągłe monitorowanie działania syste-
mu jest konieczne w celu zapewnienia odpowiedniego po-
ziomu opieki i osiągania optymalnych wyników leczenia 
u pacjentów ze STEMI.

U młodych chorych zgłaszających się wcześnie od po-
czątku objawów, z dużym zawałem ściany przedniej, opóź-

Przeciwskazania bezwzględne
Wcześniejsze krwawienie śródczaszkowe lub udar mózgu 
o nieznanej przyczynie – niezależnie od czasu przebycia
Udar niedokrwienny w ciągu poprzedzających 6 miesięcy
Uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego lub no-
wotwór złośliwy 
Niedawny poważny uraz/operacja/uraz głowy (w ciągu 
poprzedzających 3 tyg.)
Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciągu poprze-
dzającego miesiąca
Rozpoznana skaza krwotoczna 
Rozwarstwienie aorty

Przeciwwskazania względne
Incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego 
układu nerwowego w ciągu poprzedzających 6 miesięcy
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe
Ciąża oraz pierwszy tydzień po porodzie
Niepoddające się uciskowi nakłucie w ciągu poprzedzają-
cych 24 godzin (np. biopsja wątroby, nakłucie lędźwiowe)
Przedłużona lub urazowa resuscytacja
Nadciśnienie oporne na leczenie (ciśnienie skurczowe 
>180 mmHg)
Zaawansowana choroba wątroby
Infekcyjne zapalenie wsierdzia
Czynna choroba wrzodowa

Tabela 8.1. Przeciwskazania do leczenia fi brynolitycznego

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
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nienie do wykonania PCI nie powinno przekraczać 60 min, 
podczas gdy u chorych zgłaszających się późno (>3 godzin 
od początku objawów) dopuszcza się opóźnienie związane 
z PPCI wynoszące nawet 120 min133. 

Obecność niektórych schorzeń towarzyszących, takich 
jak przebyte CABG, cukrzyca oraz niewydolność nerek, jest 
dodatkowym czynnikiem, który należy uwzględnić w wybo-
rze najlepszej metody leczenia134. 

Czas opóźnienia związany z PCI można istotnie skró-
cić, usprawniając system opieki:135,136

� Należy wykonać zapis EKG jak najwcześniej na etapie 
przedszpitalnym i przeanalizować go pod kątem rozpo-
znania STEMI, co może przekładać się na obniżenie 
śmiertelności zarówno u pacjentów planowanych do le-
czenia PPCI, jak i fi brynolitycznego.

� Rozpoznanie STEMI może być ułatwione poprzez te-
letransmisję EKG lub interpretację zapisu na miejscu 
przez lekarza, przeszkolonego ratownika lub pielęgniar-
kę, z pomocą lub bez pomocy programu komputerowe-
go do analizy EKG.

� W przypadku chorych kierowanych do PPCI należy 
powiadomić oddział kardiologii interwencyjnej wcze-
śnie, gdyż obniża to śmiertelność40.

� Inne konieczne elementy systemu opieki obejmują:
� Gotowość pracowni hemodynamicznej w ciągu 20 mi-

nut od powiadomienia przez 24 godzin 7 dni w tygo-
dniu.

� Rejestrowanie i raportowanie na bieżąco rzeczywistego 
czasu upływającego od początku dolegliwości do wyko-
nania PCI.
U chorych, u których istnieją przeciwskazania do fi bry-

nolizy, powinno się dążyć do wykonania PCI pomimo moż-
liwych opóźnień, zamiast decydować się na brak leczenia 
reperfuzyjnego w ogóle. Dla chorych ze STEMI w stanie 
wstrząsu kardiogennego pierwotna PCI (lub operacja po-
mostowania aortalno-wieńcowego) są preferowanymi meto-
dami leczenia reperfuzyjnego. Fibrynolizę w tych przypad-
kach powinno się rozważać jedynie wtedy, gdy wykonanie 
PCI związane by było ze znacznym opóźnieniem czasowym.

Wstępna selekcja oraz transport pacjentów celem 
wykonania PCI

U większości chorych ze STEMI wstępne rozpozna-
nie jest dokonywane na etapie przedszpitalnym lub w SOR 
szpitala niedysponującego możliwością wykonania PCI. 
W związku z tym należy wybrać najodpowiedniejszą me-
todę leczenia reperfuzyjnego. Istnieją dowody wskazujące, 
że leczenie fi brynolityczne na etapie przedszpitalnym choć 
nie jest gorsze niż natychmiastowy transport celem wyko-
nania PCI pod względem ilości zgonów, to jednak cechuje 
się większym ryzykiem wystąpienia krwawienia śródczasz-
kowego. Jeżeli PCI może być wykonana w przeciągu 60–90 
minut, wówczas zaleca się bezpośredni transport do szpita-
la celem wykonania PCI zamiast stosowania przedszpitalnej 
fi brynolizy40,127, 137-139. 

Wyniki 8 RCT140-147 obejmujących łącznie 3119 pacjen-
tów wskazują, że w sytuacji, gdy chory ze STEMI docie-
ra w pierwszej kolejności do SOR szpitala niedysponujące-
go możliwością wykonania PCI, natychmiastowy transport 

celem wykonania PPCI jest korzystniejszy pod względem 
śmiertelności, ponownego zawału serca i udaru mózgu niż 
zastosowanie na miejscu leczenia fi brynolitycznego, a tak-
że transport jedynie w przypadku konieczności wykonania 
ratunkowej PCI bez dowodów na dodatkowe ryzyko. Z tej 
przyczyny dorosłych chorych ze STEMI docierających do 
SOR szpitali niedysponujących możliwością PCI należy na-
tychmiast przekazywać do ośrodków kardiologii interwen-
cyjnej i nie stosować leczenia fi brynolitycznego, o ile PPCI 
może być wykonana w czasie nie dłuższym niż akceptowal-
ne w wytycznych opóźnienie.

Jest mniej jasne, czy natychmiastowa fi brynoliza (we-
wnątrz- lub pozaszpitalna) może mieć przewagę nad bez-
pośrednim transportem celem wykonania PPCI u młodych 
chorych z rozległym zawałem ściany przedniej zgłaszają-
cych się wcześnie (tj. <2–3 godziny) od początku dolegli-
wości133. Transport pacjentów ze STEMI celem wykonania 
PPCI jest zalecany, gdy objawy trwają dłużej niż 3 godziny, 
lecz krócej niż 12 godzin i pod warunkiem, że transport jest 
osiągalny natychmiast. 

Połączenie fibrynolizy z pierwotną interwencją 
wieńcową

Leczenie fi brynolityczne może być stosowane w róż-
nych połączeniach z angioplastyką wieńcową w celu przy-
wrócenia i utrzymania przepływu w tętnicach wieńcowych. 
Istnieje kilka możliwych wariantów łącznego stosowania 
obu tych metod leczenia. Brakuje jednolitego nazewnic-
twa określającego wykonywanie PCI w takich sytuacjach. 
Termin „ułatwiona PCI” odnosi się do PCI wykonanej na-
tychmiast po leczeniu fi brynolitycznym, strategia „farmako-
inwazyjna” dotyczy wykonywania PCI po 3–24 godzin od fi -
brynolizy, a „ratunkowa PCI” określa sytuację, gdy PCI jest 
wykonywana po nieskutecznej fi brynolizie (zdefi niowanej 
jako <50% rezolucja uniesienia odcinka ST, 60–90 minut po 
zakończeniu leczenia). Powyższe strategie różnią się od ru-
tynowej PCI, kiedy koronarografi ę i interwencję wieńcową 
przeprowadza się kilka dni po skutecznej fi brynolizie.

Rutynowa, natychmiastowa koronarografi a wykonywa-
na po leczeniu fi brynolitycznym wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem krwawienia środczaszkowego i występowania du-
żych krwawień, nie zmniejszając równocześnie śmiertelności 
lub częstości ponownego zawału148-152. 

Rozsądnym postępowaniem jest przeprowadzanie ko-
ronarografi i i interwencji wieńcowej, jeżeli jest wskazana, 
u pacjentów, u których w ocenie klinicznej i elektrokardio-
grafi cznej zawiodło leczenie fi brynolityczne153. Po skutecz-
nej fi brynolizie (zdefi niowanej jako ustąpienie objawów 
i >50% rezolucja uniesienia odcinka ST w EKG) wykazano, 
iż odroczenie koronarografi i o kilka godzin („strategia far-
makoinwazyjna”) związane jest z poprawą rokowania. Stra-
tegia ta obejmuje wczesny transport, jeżeli wykonanie ko-
ronarografi i i PCI jest konieczne po leczeniu fi brynolitycz-
nym. Wyniki siedmiu RCT138,146,154-158, do których włączono 
łącznie 2355 pacjentów, wykazały korzyści pod postacią 
mniejszej częstości ponownego zawału w grupie pacjentów 
niezwłocznie transportowanych celem wykonania koronaro-
grafi i w ciągu 3–6 godzin (do 24 godzin) od leczenia fi bry-
nolizą w SOR, w porównaniu z grupą chorych, u których 
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wykonywano ratunkową PCI jedynie po nieskutecznej we-
wnątrzszpitalnej fi brynolizie (OR 0,57; 95% CI 0,38–0,85). 
Nie było różnic we wczesnej i rocznej śmiertelności pomię-
dzy grupami, ani dodatkowego ryzyka dużych krwawień lub 
krwawienia śródczaszkowego.

Dane z dwóch RCT138,159 i jednego badania nierando-
mizowanego160 wskazują na brak przewagi natychmiastowej 
PPCI nad leczeniem fi brynolitycznym połączonym z ruty-
nową PCI 3 do 24 godzin później. Dlatego w przypadku gdy 
PPCI nie może być wykonana w zalecanym czasie, fi bryno-
liza podana na miejscu i przekazanie pacjenta celem wyko-
nania koronarografi i 3–24 godzin później stanowi rozsąd-
ną alternatywę.

Sytuacje szczególne

Wstrząs kardiogenny
OZW jest najczęstszą przyczyną wstrząsu kardiogen-

nego, który rozwija się głównie z powodu niedokrwienia 
dużego obszaru miokardium lub wskutek mechanicznych 
powikłań zawału. Mimo że wstrząs kardiogenny występu-
je rzadko, to krótkoterminowa śmiertelność z nim związana 
jest wysoka, bo wynosi do 40%161 i kontrastuje z dobrą jako-
ścią życia chorych, którzy przeżyli. Wczesna strategia inwa-
zyjna (tj. pierwotna PCI, wczesna PCI po fi brynolizie) jest 
zalecana u pacjentów, którzy są kandydatami do reperfuzji162. 
Badania obserwacyjne wskazują, że również chorzy po 75. 
roku życia odnoszą korzyści z leczenia inwazyjnego. Pomi-
mo że IABP (Intra-aortic balloon pump) często jest stosowa-
na w praktyce klinicznej, nie ma dowodów, które uzasadnia-
ły by jej użycie u pacjentów ze wstrząsem kardiogennym161.

Zawał prawej komory należy podejrzewać u pacjentów 
z zawałem ściany dolnej ze wstrząsem, u których nie stwier-
dza się zastoju w krążeniu płucnym. Uniesienie odcinka ST 
>1 mm w oprowadzeniu RV4 wskazuje na zawał prawej ko-
mory. U takich pacjentów śmiertelność wewnątrzszpitalna 
dochodzi do 30% i wskazane jest u nich leczenie reperfuzyj-
ne. Należy unikać nitratów i innych leków rozszerzających 
naczynia oraz leczyć niskie ciśnienie podażą płynów.

Reperfuzja u chorych po skutecznej resuscytacji
Wiadomo, że OHCA często występuje w przebie-

gu OZW i jest wywołane ostrą niedrożnością lub krytycz-
nym zwężeniem tętnicy wieńcowej. W ostatnio opublikowa-
nej metaanalizie niestabilną zmianę w koronarografi i stwier-
dzano w 59–71% przypadków pacjentów z zatrzymaniem 
krążenia, u których nie stwierdzono ewidentnej, pozaserco-
wej przyczyny NZK163. Od czasu ukazania się pionierskiej 
pracy164 wiele badań obserwacyjnych wykazało, że wyko-
nana w trybie pilnym angiografi a i interwencja wieńcowa 
jest możliwa u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, u któ-
rych uzyskano powrót spontanicznego krążenia (ROSC)165. 
Leczenie inwazyjne (tj. wczesna koronarografi a i, w razie 
wskazań, angioplastyka wieńcowa) w tej grupie pacjentów, 
zwłaszcza w przypadku długotrwałej resuscytacji i przy nie-
specyfi cznych zmianach w zapisie EKG, budzi jednak kon-
trowersje z powodu braku dostatecznych dowodów i wyso-
kich kosztów (konieczność transportu chorych do ośrodków 
kardiologii interwencyjnej).

PCI u chorych z ROSC i uniesieniem odcinka ST 
Najwyższą częstość występowania ostrych, niestabil-

nych zmian w tętnicach wieńcowych stwierdza się u cho-
rych, u których w zapisie EKG wykonanym po uzyska-
niu ROSC obserwuje się uniesienie odcinka ST lub świe-
ży blok lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB). Pomimo że nie 
ma badań randomizowanych, wiele badań obserwacyjnych 
sugeruje zwiększenie przeżywalności oraz poprawę roko-
wania neurologicznego związaną z wykonaniem PCI, dla-
tego wydaje się wysoce prawdopodobne, że wczesna stra-
tegia inwazyjna jest korzystna u pacjentów z uniesieniem 
odcinka ST. Niedawno opublikowana metaanaliza wskazu-
je, że wczesna angiografi a jest związana ze zmniejszeniem 
wewnątrzszpitalnej śmiertelności [OR 0,35 (0,31–0,41)] 
i poprawą przeżycia w dobrym stanie neurologicznym [OR 
2,54 (2,17–2,99)]40. Jednakże pacjenci, którzy byli oceniani 
w tych badaniach, stanowili wysoce wyselekcjonowaną gru-
pę, z przewagą mężczyzn, po migotaniu komór, z zatrzyma-
niem krążenia w obecności świadków, poddawaną terapeu-
tycznej hipotermii, z częstym użyciem metod wspomagania 
pracy lewej komory. Cukrzyca, niewydolność nerek i niewy-
dolność serca były obserwowane rzadziej w tej populacji pa-
cjentów. 

W oparciu o dostępne dowody pilna diagnostyka in-
wazyjna naczyń wieńcowych (z natychmiastową PCI jeże-
li jest wskazana) powinna być wykonana u wybranych cho-
rych z ROSC po OHCA o prawdopodobnie kardiologicz-
nej przyczynie z uniesieniem odcinka ST w zapisie EKG166. 

Badania obserwacyjne wskazują również, że najlepsze 
wyniki leczenia pacjentów z OHCA można uzyskać, łącząc 
kontrole temperatury docelowej z PCI, w ramach wystanda-
ryzowanych protokołów postępowania po zatrzymaniu krą-
żenia, co może przyczynić się do poprawy przeżywalności 
chorych w dobrym stanie neurologicznym.

PCI u chorych z ROSC bez uniesienia odcinka ST
W przeciwieństwie do innych chorych z non-STEMI 

OZW, u których nie doszło do zatrzymania krążenia, wyko-
rzystywane metody diagnostyczne na obecność niedokrwie-
nia są mniej dokładne po zatrzymaniu krążenia. Czułość 
i swoistość danych klinicznych, zapisu EKG, jak i biomarke-
rów jest w przewidywaniu ostrej niedrożności tętnicy wień-
cowej w takich sytuacjach wątpliwa167. W szczególności kil-
ka dużych, obserwacyjnych prac wykazało, że nieobecność 
uniesienia odcinka ST w zapisie EKG nie wyklucza OZW 
u chorych z ROSC po OHCA168. U tych pacjentów istnieją 
sprzeczne dane, wyłącznie z badań obserwacyjnych169,170 lub 
analizy podgrup171, na temat potencjalnych korzyści diagno-
styki inwazyjnej po ROSC. Rozsądne jest rozważenie wy-
konania koronarografi i u chorych po zatrzymaniu krąże-
nia, do którego doszło z dużym prawdopodobieństwem na 
tle wieńcowym. Należy uwzględnić przy tym różne czyn-
niki, takie jak wiek pacjenta, czas trwania RKO, niestabil-
ność hemodynamiczna, mechanizm zatrzymania krążenia, 
stan neurologiczny w chwili przyjęcia do szpitala oraz in-
dywidualna ocena prawdopodobieństwa kardiologicznego 
tła zatrzymania krążenia. Ostatnio ukazało się stanowisko 
EAPCI (European Association of Percutaneous Cardiovas-
cular Interventions), w którym stwierdzono, że diagnostyka 
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 inwazyjna naczyń wieńcowych powinna być przeprowadzo-
na niezwłocznie u chorych po zatrzymaniu krążenia z unie-
sieniem odcinka ST, zaś u pozostałych chorych powinno się 
rozważyć wykonanie koronarografi i jak najszybciej, jeżeli nie 
stwierdza się oczywistych, pozasercowych przyczyn zatrzy-
mania krążenia, zwłaszcza u pacjentów niestabilnych hemo-
dynamicznie172. W przypadku chorych przyjmowanych do 
szpitala niedysponującego ośrodkiem kardiologii inwazyjnej 
transport do oddziału hemodynamiki celem wykonania ko-
ronarografi i i ewentualnie PPCI powinno się rozważać in-
dywidualnie, biorąc pod uwagę oczekiwane korzyści z wyko-
nania badania i ryzyko transportu.

Interwencje prewencyjne

Wdrożenie lub kontynuowanie zastosowanych wcześniej 
metod prewencji u chorych z OZW powinno nastąpić 
wkrótce po przyjęciu do szpitala. Metody prewencji popra-
wiają rokowanie, zmniejszając częstość występowania cięż-
kich sercowych zdarzeń niepożądanych. Prewencja obejmu-
je podawanie leków, takich jak E-blokery, inhibitory enzymu 
konwertującego angiotensynę (ACEI)/blokery receptora dla 
angiotensyny (ARB) oraz statyny, jak również leków prze-
ciwpłytkowych – aspiryny i tienopirydyn.

β-blokery
Kilka badań, przeprowadzonych głównie w czasach, gdy 

nie stosowano reperfuzji, wskazuje na zmniejszenie śmier-
telności, częstości ponownego zawału, pęknięcia serca, jak 
również częstości arytmii komorowej i nadkomorowej u pa-
cjentów leczonych wcześnie E-blokerami173. Badania nad 
E-blokerami są bardzo niejednorodne pod względem cza-
su rozpoczęcia leczenia. Niemal brak jest danych dotyczą-
cych zastosowania E-blokerów już w opiece przedszpitalnej 
lub SOR. Co więcej, badania wskazują na zwiększone ry-
zyko wstrząsu kardiogennego u chorych ze STEMI leczo-
nych dożylnymi E-blokerami, nawet jeżeli częstość groźnych 
tachyarytmii uległa zmniejszeniu174. Nie ma zatem dowo-
dów uzasadniających rutynowe, dożylne leczenie E-bloke-
rami w okresie przedszpitalnym lub niedługo po przyjęciu 
do SOR. Wczesne zastosowanie dożylnych E-blokerów jest 
przeciwskazane u pacjentów z objawami hipotensji lub za-
stoinowej niewydolności serca. Tego rodzaju leczenie może 
być wskazane w specjalnych sytuacjach, takich jak cięż-
kie nadciśnienie lub tachyarytmie, przy braku przeciwska-
zań. Można rozważyć włączenie doustnej terapii E-bloke-
rem w małej dawce dopiero po stabilizacji stanu kliniczne-
go pacjenta.

Inne leki przeciwarytmiczne
Z wyjątkiem E-blokerów nie ma dowodów uzasad-

niających zastosowanie leków przeciwarytmicznych u cho-
rych z OZW. Migotanie komór (VF) jest odpowiedzialne 
za większość przypadków wczesnych zgonów w przebiegu 
OZW. Najczęściej do VF dochodzi w przeciągu pierwszych 
godzin od początku objawów. To wyjaśnia, dlaczego prze-
prowadzono liczne badania nad profi laktycznym zastosowa-
niem leków przeciwartymicznych175. Oceniono skuteczność 
różnych leków antyarytmicznych (lignokainy, mexylety-

ny, werapamilu, sotalolu, tocainamidu) podawanych cho-
rym z OZW. Profi laktyczne podanie lignokainy zmniejsza 
częstość VF, ale może zwiększać śmiertelność176. Rutynowe 
leczenie magnezem pacjentów z ostrym zawałem serca nie 
zmniejsza śmiertelności. Profi laktyczne leczenie disopirami-
dem, mexyletyną, werapamilem lub innymi lekami przeci-
warytmicznymi w ciągu pierwszych godzin od wystąpienia 
OZW nie poprawia przeżywalności. Dlatego nie zaleca się 
profi laktycznego leczenia przeciwarytmicznego.

Inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę 
i blokery receptora dla angiotensyny

Doustne inhibitory ACE zmniejszają śmiertelność 
u pacjentów z zawałem serca leczonych zachowawczo lub 
poddawanych reperfuzji. Korzyści są najsilniej wyrażone 
u pacjentów z zawałem ściany przedniej, zastojem w krą-
żeniu płucnym lub frakcją wyrzutową lewej komory <40%. 
Nie należy podawać inhibitorów ACE, jeżeli skurczowe ci-
śnienie tętnicze wynosi <100 mmHg lub kiedy stwierdza się 
znane przeciwwskazania do takiego leczenia. Tendencja do 
zwiększonej śmiertelności występowała, gdy leki te podane 
były dożylnie w przeciągu pierwszych 24 godzin od począt-
ku objawów. Leczenie inhibitorem ACE jest bezpieczne, do-
brze tolerowane i związane z niewielką, ale istotną redukcją 
30-dniowej śmiertelności177. Dlatego należy podać doustny 
inhibitor ACE w przeciągu pierwszych 24 godzin od wystą-
pienia OZW, niezależnie od tego, czy planuje się wczesną 
reperfuzję, zwłaszcza u chorych z zawałem ściany przedniej, 
zastojem w krążeniu płucnym lub obniżoną frakcją wyrzu-
tową lewej komory poniżej 40%. Nie zaleca się podawania 
dożylnego inhibitorów ACE w przeciągu pierwszych 24 go-
dzin od początku objawów178,179. Blokery receptora dla an-
giotensyny (ARB) mają zastosowanie w przypadku nietole-
rancji inhibitorów ACE180. 

Terapia obniżająca poziom lipidów
Statyny redukują częstość ciężkich sercowych zda-

rzeń niepożądanych wówczas, gdy podawane są wcześnie, 
w pierwszych dniach po wystąpieniu OZW181,182. Należy 
rozważyć rozpoczęcie terapii statyną u wszystkich chorych 
w ciągu pierwszych 24 godzin od początku OZW przy bra-
ku przeciwwskazań. Jeżeli chorzy już są leczeni statynami, 
należy kontynuować terapię183. 
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Nicolas Danchin, Department of Cardiology, Hospital 
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