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Wstęp

Częstość występowania ostrego zawału mięśnia ser-

cowego (Acute Myocardial Infarction — AMI) w wie-

lu krajach europejskich zmniejsza się [1]. Dzięki no-

woczesnej terapii reperfuzyjnej i poprawie wtórnej

profilaktyki udało się znacznie zmniejszyć wewnątrz-

szpitalną śmiertelność z powodu AMI [1]. Jednak cał-

kowita śmiertelność w czasie 28 dni pozostaje prak-

tycznie niezmienna, ponieważ dwie trzecie pacjen-

tów umiera przed przyjęciem do szpitala [2]. Dlatego

najlepszym sposobem poprawy przeżywalności

w przebiegu AMI jest optymalizacja leczenia we

wczesnej, szczególnie przedszpitalnej, fazie choroby.

Termin ‘ostre zespoły wieńcowe’ (OZW) zawiera

w sobie trzy różne jednostki chorobowe z ostrymi ob-

jawami choroby wieńcowej: zawał mięśnia sercowe-

go z uniesieniem odcinka ST (ST Elevation Myocar-

dial Infarction — STEMI), zawał mięśnia sercowego

bez uniesienia odcinka ST (non-ST Elevation Myo-

cardial Infarction — NSTEMI) oraz niestabilna dusz-

nica bolesna (Ustable Angina Pectoris — UAP)

(ryc. 5.1). Częstą przyczyną OZW jest pęknięcie lub

erozja blaszki miażdżycowej [3]. Zmiany elektrokar-

diograficzne (obecność lub brak uniesienia odcinka

ST) różni STEMI od innych postaci OZW. NSTEMI

lub UAP mogą występować z obniżeniem lub nie-

specyficznymi zmianami odcinka ST, a nawet prawid-

łowym zapisem EKG. W przypadku braku uniesienia

odcinka ST, wzrost stężenia markerów uszkodzenia

mięśnia sercowego w surowicy, szczególnie troponin

T i I jako najbardziej specyficznych wskaźników mar-

twicy mięśnia sercowego, wskazuje na obecność

NSTEMI.

OZW są najczęstszą przyczyną poważnych zabu-

rzeń rytmu serca prowadzących do nagłej śmierci

sercowej. Celem terapeutycznym jest leczenie

ostrych, zagrażających życiu stanów, takich jak VF,

skrajna bradykardia, jak również utrzymanie funkcji

lewej komory oraz zapobieganie wystąpieniu niewy-

dolności krążenia. Wymienione cele można osiągnąć

poprzez minimalizację obszaru objętego zawałem

w mięśniu sercowym. Poniższe wytyczne dotyczą

pierwszego okresu po wystąpieniu objawów. Postę-

powanie przedszpitalne i leczenie w obrębie oddzia-

łu ratunkowego może się różnić w zależności od lo-

kalnych możliwości, protokołów i uwarunkowań. Da-

ne dotyczące sposobu postępowania przedszpitalne-

go są zwykle ekstrapolowane z badań nad wstęp-

nym leczeniem pacjentów zaraz po przyjęciu ich do

szpitala. Istnieje jedynie kilka wartościowych badań

dotyczących oceny postępowania przed przyjęciem

pacjenta do szpitala. Wyczerpujące wytyczne doty-

czące diagnostyki i leczenia OZW, z uniesieniem lub

bez uniesienia odcinka ST, zostały opublikowane

przez European Society of Cardiology i American

College of Cardiology, American Heart Association

[4, 5]. Aktualne rekomendacje pozostają z nimi

w zgodzie.

Testy diagnostyczne w ostrych
zespołach wieńcowych

Wczesne leczenie OZW przynosi największe ko-

rzyści, a niedokrwienie mięśnia sercowego jest

wiodącym czynnikiem występowania nagłej śmierci

sercowej. W świetle tych danych kluczowe jest, by

upowszechnić znajomość typowych objawów

OZW. Zagrożeni pacjenci i ich rodziny powinni po-

siadać umiejętności rozpoznania charakterystycz-

nych objawów, takich jak ból w klatce piersiowej

promieniujący do górnej części ciała, któremu

często towarzyszą: duszność, potliwość, nudności,

wymioty lub utrata przytomności. Powinni oni rozu-

mieć potrzebę wczesnego wezwania pogotowia ra-

tunkowego (PR), a najlepiej by byli oni przeszkole-

ni w zakresie wykonywania BLS.

Dyspozytorzy Pogotowia Ratunkowego muszą umieć

rozpoznać OZW oraz zadać istotne dla zagadnienia

pytania. W przypadku podejrzenia OZW powinien in-

terweniować zespół PR wyszkolony w zakresie ALS,

posiadający odpowiednie możliwości diagnostyczne

i terapeutyczne. W rozdziale tym omówiono czułość

i specyficzność oraz skutki kliniczne różnych sposo-

bów diagnozowania OZW i AMI, w tym objawy fizy-

kalne, 12-odprowadzeniowe EKG oraz biochemiczne

markery uszkodzenia mięśnia sercowego.

OBJAWY OZW I AMI

Chociaż typowe objawy towarzyszące AMI, tzn. pro-

mieniujący ból w klatce piersiowej, duszność, potli-

wość, mogą być znacznie nasilone i trwać dłużej,
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nie są specyficzne i nie dają pewnego rozpoznania

AMI. 12-odprowadzeniowe EKG, markery martwicy

mięśnia sercowego i inne testy diagnostyczne są wy-

magane aby wykluczyć OZW lub AMI w przypadku

obecności typowych objawów. Nietypowy obraz lub

objawy niespecyficzne mogą wystąpić u pacjentów

w podeszłym wieku, kobiet lub chorujących na cu-

krzycę [6, 7].

12-ODPROWADZENIOWE EKG

12-odprowadzeniowe EKG jest kluczowym bada-

niem dla oceny OZW. W przypadku STEMI, 12-od-

prowadzeniowe EKG może wskazywać potrzebę

pilnej terapii reperfuzyjnej (np. pierwotna przez-

skórna interwencja wieńcowa lub prowadzona

przedszpitalnie tromboliza). Zapis 12-odprowadze-

niowego EKG wykonany przed przyjęciem do szpi-

tala umożliwia wczesne zawiadomienie ośrodka

przyjmującego pacjenta oraz przyspiesza decyzje

terapeutyczne; w wielu badaniach skraca to czas

od przyjęcia do rozpoczęcia terapii repefuzyjnej

o 10–60 minut [8–10].

Wykonanie i przesłanie do szpitala diagnostycz-

nych zapisów EKG trwa zwykle krócej niż 5 minut.

Wyszkolony personel medyczny PR (lekarze medy-

cyny ratunkowej, ratownicy medyczni, pielęgniarki)

potrafi z wysoką specyficznością i czułością, po-

równywalnie do warunków szpitalnych [11–13], roz-

poznać STEMI, definiowany jako uniesienie odcin-

ka ST o ≥ 0,1 mV w co najmniej dwóch kolejnych

odprowadzeniach kończynowych lub > 0,2 mV

w co najmniej dwóch kolejnych odprowadzeniach

przedsercowych.

MARKERY BIOCHEMICZNE

W przypadku charakterystycznego wywiadu brak

uniesień odcinka ST w 12-odprowadzeniowym

EKG oraz podwyższony poziom markerów martwi-

cy mięśnia sercowego (troponiny T, troponiny I, ki-

nazy kreatynowej CK, frakcji sercowej kinazy krea-

tynowej CK-MB, mioglobiny) świadczy o obecności

NSTEMI i pozwala na różnicowanie z niestabilną

dusznicą bolesną. Podwyższone poziomy troponi-

ny są szczególnie przydatne w identyfikacji pacjen-

tów z grupy zwiększonego ryzyka niepomyślnego

przebiegu choroby [14]. Opóźnienie wyrzutu bio-

markerów z uszkodzonego mięśnia sercowego

ogranicza ich diagnostyczne znaczenie w pierw-

szych 4–6 godzinach od początku objawów [15].

Ryc. 5.1. Klasyfikacja ostrych zespołów wieńcowych
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Zasady wstępnego leczenia OZW

Nitraty

Nitrogliceryna jest skutecznym lekiem w przypadku

wieńcowego bólu w klatce piersiowej (ryc. 5.2). Wpły-

wa również korzystnie na układ krążenia, np. poszerze-

nie łożyska żylnego, rozkurcz tętnic wieńcowych oraz,

w mniejszym stopniu, tętnic obwodowych. Nitroglicery-

na może być podana gdy skurczowe ciśnienie tętnicze

jest wyższe niż 90 mm Hg oraz występują dolegliwoś-

ci bólowe w klatce piersiowej. Podanie nitrogliceryny

może być korzystne w leczeniu ostrego zastoju w krą-

żeniu płucnym. Nie należy używać nitratów u pacjen-

tów z niskim ciśnieniem krwi (≤ 90 mm Hg skurczowe-

go ciśnienia krwi), zwłaszcza gdy towarzyszy temu bra-

dykardia, i u pacjentów z zawałem dolnej ściany mięś-

nia sercowego i podejrzeniem zawału prawej komory.

Użycie nitratów w tych przypadkach może spowodo-

wać znaczne obniżenie ciśnienia krwi i rzutu serca.

MORFINA

Morfina jest lekiem z wyboru w przypadku zwalcza-

nia bólu opornego na działanie nitratów. Jako lek

zwiększający pojemność łożyska żylnego jego uży-

cie może przynieść dodatkowe korzyści w przypad-

ku zastoju w krążeniu płucnym. Morfinę należy poda-

wać w dawkach 3–5 mg dożylnie powtarzanych co

kilka minut, aż do ustąpienia bólu.

TLEN

Tlen należy podać (przepływ 4–8 l/min) wszystkim

pacjentom z saturacją krwi tętniczej < 90% i/lub

w przypadku zastoju w krążeniu płucnym. Nie ma do-

wodów na odległe korzyści z dodatkowej podaży tle-

nu [16]. Ponieważ podanie tlenu przyniesie korzyść

pacjentom z nierozpoznaną hipoksją, podaje się go

wszystkim pacjentom ze STEMI.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY

Dane z wielu dużych badań z randomizacją wykazu-

ją zmniejszoną śmiertelność u pacjentów przyjętych

do szpitala z rozpoznaniem OZW, którym podawano

75–325 mg kwasu acetylosalicylowego (Acetylsalicy-

lic Acid — ASA) [17, 18]. Kilka prac sugeruje zmniej-

szoną śmiertelność, gdy ASA podawano wcześniej

[19]. Zaleca się jak najwcześniejsze podanie ASA

wszystkim pacjentom z podejrzeniem OZW, za wyjąt-

kiem osób z udokumentowaną alergią na ASA.

Wstępna dawka ASA podana doustnie (do rozgryzie-

nia) wynosi 160–325 mg. Inne formy ASA (rozpusz-

czalna, dożylna) mogą być równie skuteczne co roz-

gryzione tabletki [20].

TERAPIA REPERFUZYJNA

Terapia reperfuzyjna jest najważniejszym osiągnię-

ciem ostatnich 20 lat w leczeniu AMI. Duże badania

kliniczne wykazały obniżenie wczesnej i odległej

śmiertelności u pacjentów ze STEMI lub świeżym

blokiem lewej odnogi pęczka Hisa (Left Bundle

Branch Block — LBBB), u których wdrożono terapię

fibrynolityczną w okresie do 12 godzin od początku

objawów OZW [17, 21–23]. Korzyści z leczenia fibry-

nolitycznego zmniejszają się z czasem, który upłynął

od wystąpienia objawów. Szczególną skuteczność

osiąga się rozpoczynając terapię do 3 godzin od ich

pojawienia się [17, 21, 22, 24]. Efektywność wczes-

nych przezskórnych interwencji wieńcowych zależy

również od czasu, jakkolwiek w mniejszym stopniu

niż fibrynoliza [25].

FIBRYNOLIZA PRZEDSZPITALNA

Metaanaliza sześciu badań u 6434 pacjentów wyka-

zała 17% zmniejszenie śmiertelności u pacjentów,

u których wdrożono leczenie fibrynolityczne przed

przyjęciem do szpitala, w porównaniu z fibrynolizą

rozpoczętą w szpitalu [26].

Przedszpitalne zastosowanie fibrynolizy skracało

średnio czas do rozpoczęcia terapii fibrynolitycznej

o 60 minut, a jej wyniki były niezależne od do-

świadczenia osób prowadzących leczenie. Dlatego

w przypadku STEMI lub objawów OZW i świeżego

LBBB w zapisie EKG korzystne jest podawanie fi-

brynolityków przed przyjęciem do szpitala. Lecze-

nie fibrynolityczne może być bezpiecznie wdrożo-

ne przez przeszkolonych ratowników medycznych,

pielęgniarki lub lekarzy przy wykorzystaniu odpo-

wiednich protokołów postępowania [27–29]. Sku-

teczność tego leczenia jest najwyższa w pierw-

szych 3 godzinach od wystąpienia objawów. Efek-

tywne i bezpieczne stosowanie przedszpitalnej

trombolizy wymaga, aby dostępne były odpowied-

nie środki do diagnostyki i leczenia STEMI i jego

powikłań. Optymalnym rozwiązaniem byłaby możli-

wość komunikacji z doświadczonym lekarzem

w szpitalu (np. specjalista medycyny ratunkowej

lub kardiolog).

U pacjentów z objawami OZW i zmianami o charak-

terze STEMI w zapisie EKG (lub obecnością świeże-

go LBBB, czy potwierdzonym zawałem ściany tyl-

nej), którzy zgłaszają się bezpośrednio na oddział ra-

tunkowy należy jak najszybciej rozpocząć leczenie

fibrynolityczne. Alternatywą tego sposobu postępowa-

nia może być przezskórna interwencja wieńcowa

(PCI) przeprowadzona w ciągu 90 minut.
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RYZYKO LECZENIA FIBRYNOLITYCZNEGO

Personel medyczny stosujący fibrynolizę musi mieć

świadomość ryzyka oraz przeciwwskazań do jej

wdrożenia (tab. 1). Pacjenci z rozległym zawałem

mięśnia sercowego (np. posiadający rozległe cechy

niedokrwienia w zapisie EKG) należą do grupy cho-

rych, u których leczenie fibrynolityczne może przy-

nieść największe korzyści. Fibrynoliza jest terapią da-

jącą mniejsze efekty w przypadku niedokrwienia

w zakresie ściany dolnej, niż w zakresie ściany

przedniej. Starsi pacjenci należą do grupy o więk-

szej śmiertelności, jakkolwiek całkowita korzyść z fib-

rynolizy jest porównywalna z wynikami tego sposobu

postępowania u młodszych pacjentów. U osób powy-

żej 76. roku życia istnieje zwiększone ryzyko krwa-

wienia wewnątrzczaszkowego jako powikłania fibry-

nolizy. Całkowita korzyść z trombolizy jest przez to

zmniejszona [30]. Ryzyko krwawienia wewnątrz-

czaszkowego zwiększa się w grupie pacjentów

z wartościami skurczowego ciśnienia krwi powyżej

180 mm Hg. Tak zaawansowane nadciśnienie tętni-

cze jest względnym przeciwwskazaniem do stosowa-

nia fibrynolizy. Uboczne działanie fibrynolizy w posta-

ci krwawienia śródczaszkowego zależy częściowo

od stosowanego leku. Całkowita śmiertelność jest

mniejsza przy zastosowaniu leków trombolitycznych

działających wybiórczo na fibrynę (alteplase, tenecte-

plase, reteplase), możliwość krwawienia wewnątrz-

czaszkowego jest mniejsza przy stosowaniu strepto-

kinazy. Ryzyko krwawienia śródczaszkowego jest

również zwiększone w przypadku wdrożenia lecze-

nia przeciwzakrzepowego, zwłaszcza heparyną.

Ryc.  5.2. Wczesne leczenia pacjentów z objawami OZW

Tabela 1. Przeciwwskazania do trombolizy*

Przeciwwskazania bezwzględne:
 Przebyty kiedykolwiek udar krwotoczny lub udar o nieznanej
 etiologii
 Udar niedokrwienny przebyty w ciągu ostatnich 6 miesięcy
 Uraz lub nowotwór CSN
 Przebyty duży uraz (operacja), uraz głowy w ciagu ostatnich
  3 tygodni
 Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciągu ostatniego
  miesiąca
 Znane zaburzenia układu krzepnięcia
 Tętniak rozwarstwiający aorty

Przeciwwskazania względne:
 TIA w ciągu ostatnich 6 miesięcy
 Doustna terapia przeciwzakrzepowa
 Pierwszy tydzień połogu
 Punkcja okolicy gdzie nie można zastosować ucisku 
 Resuscytacja urazowa
 Nadciśnienie oporne na działanie leków (ciśnienie skurczowe
 > 180 mm Hg)
 Zaawansowana choroba wątroby
 Infekcyjne zapalenie wsierdzia
 Czynna choroba wrzodowa

* zgodnie z zaleceniami European Society of Cardiology
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PIERWOTNE INTERWENCJE PRZEZSKÓRNE

Angioplastyka wieńcowa, z implantacją stentu lub

bez, stała się leczeniem z wyboru u pacjentów ze

STEMI. Wyższość tego sposobu postępowania

nad fibrynolizą wynika z wykazanej w wielu bada-

niach i metaanalizach obniżonej śmiertelności,

rzadszego występowania udarów oraz ponownego

zawału [31, 32]. Tego rodzaju poprawę obserwowa-

no gdy PCI było wykonywane przez doświadczone

osoby w dużych ośrodkach (rocznie > 75 procedur

na operatora), a czas od przyjęcia do interwencji

nie przekraczał 90 minut. W badaniach z randomi-

zacją porównujących PCI i fibrynolizę „typowe”

opóźnienie od podjęcia decyzji o rodzaju terapii do

jej wdrożenia wynosiło poniżej 60 minut, jakkol-

wiek w raportach, które odzwierciedlają standardo-

we postępowanie w bardziej precyzyjny sposób,

opóźnienie to było niejednokrotnie dłuższe. Jedno

badanie [33] i jedna analiza post-hoc [34], porów-

nujące pierwotną PCI z fibrynolizą, nie wykazały

żadnej różnicy w przeżywalności, jeżeli terapia fi-

brynolityczna została wdrożona w ciągu 2 lub 3 go-

dzin od początku objawów.

U wszystkich pacjentów ze STEMI i objawami OZW

oraz ze świeżym LBBB, u których nie upłynęło więcej

niż 12 godzin od wystąpienia dolegliwości, powinno

się rozważyć terapię reperfuzyjną (fibrynolizę lub PCI).

Pierwotna PCI jest preferowana u pacjentów, u których

od wystąpienia objawów upłynęło więcej niż 3 godziny,

a doświadczony zespół może przeprowadzić zabieg

do 90 minut od momentu pierwszego kontaktu z pa-

cjentem. Ten sposób postępowania jest również prefe-

rowany u wszystkich pacjentów z przeciwwskazaniami

do stosowania fibrynolizy. Gdy objawy utrzymują się

krócej niż 3 godziny, skuteczność leczenia jest zależna

od szybkości jego wdrożenia, dlatego wyższość po-

szczególnych sposobów postępowania (fibrynoliza

przedszpitalna, natychmiastowa tromboliza po przyję-

ciu do szpitala lub pierwotna PCI) nie jest jeszcze jed-

noznacznie określona.

Kwalifikacja i przekazywanie pacjentów w celu wykonania
pierwotnej PCI

Ryzyko śmierci, ponownego zawału albo udaru

jest obniżone, jeżeli pacjenci ze STEMI są natych-

miastowo przesyłani z ośrodków o niższej referen-

cyjności do ośrodków mogących wykonać PCI

[35]. W grupie pacjentów ze STEMI, u których

czas od wystąpienia objawów wynosi poniżej 

2–3 godzin nie wyjaśniono, czy więcej korzyści

przyniesie przedszpitalna fibrynoliza, czy pierwot-

ne PCI [33, 34]. Uzasadnione jest przekazywanie

pacjentów celem pierwotnej PCI wtedy, gdy czas

od wystąpienia objawów mieści się w przedziale

od 3–12 godzin, a transport jest natychmiastowo

dostępny. Optymalnie pierwotne PCI powinno być

przeprowadzone w ciągu 90 minut od czasu pier-

wszego kontaktu z osobą podejmującą decyzję

o leczeniu lub przekazaniu pacjenta.

Przekazywanie pacjentów celem wczesnej PCI po leczeniu
fibrynolitycznym

Starsze badania, w których nie brano pod uwagę

możliwości nowoczesnej terapii skojarzonej (leki +

wczesna PCI z założeniem stentu), nie polecają

łączenia fibrynolizy z wczesną PCI. W przeciwień-

stwie do nich, kilka ostatnich mniejszych badań prze-

mawia za rozpoczęciem fibrynolizy po przyjęciu do

szpitala, który nie ma dostępu do pracowni hemo-

dynamicznej i jako kontynuację terapii przekazanie

pacjenta celem wykonania PCI w ciągu 24 godzin

od rozpoczęcia leczenia fibrynolitycznego [36, 37].

Czas przeprowadzenia PCI po terapii fibrynolitycz-

nej, użycie stentów w naczyniach wieńcowych oraz

interwencje w grupie kontrolnej różniły się znacznie

między badaniami.

Nie istnieje wystarczająca ilość dowodów pozwalają-

cych na wprowadzenie jako rutynowego sposobu le-

czenia wczesnej PCI u pacjentów po skutecznej tera-

pii fibrynolitycznej. Polecane jest natomiast przekaza-

nie celem wczesnej PCI tych pacjentów, u których

obecne są objawy wstrząsu kardiogennego (szcze-

gólnie w grupie poniżej 75. roku życia), niestabilnoś-

ci hemodynamicznej lub nadal utrzymują się objawy

niedokrwienia mięśnia sercowego pomimo zastoso-

wania terapii fibrynolitycznej.

WSTRZĄS KARDIOGENNY

Wstrząs kardiogenny (a szerzej ujmując — ostra nie-

wydolność lewokomorowa) jest jednym z powikłań

występujacych w przebiegu OZW. Śmiertelność

w tych przypadkach wynosi powyżej 50%. Wstrząs

kardiogenny w przebiegu STEMI nie stanowi przeciw-

wskazania do leczenia fibrynolitycznego, jakkolwiek

preferuje się PCI. Wczesna rewaskularyzacja (pier-

wotna lub poprzedzona fibrynolizą PCI lub interwen-

cja chirurgiczna) jest wskazana u pacjentów, u któ-

rych wstrząs rozwinął się do 36 godzin od wystąpie-

nia objawów AMI i spełniają oni kryteria jej przepro-

wadzenia [38, 39].

U pacjentów z zawałem dolnej ściany mięśnia serco-

wego i objawami wstrząsu przy braku zastoju nad

polami płucnymi należy podejrzewać zawał prawej

komory. Uniesienie odcinka ST ≥1 mm w odprowa-
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dzeniu RV4 jest pomocne w identyfikacji zawału pra-

wej komory. W tej grupie pacjentów śmiertelność we-

wnątrzszpitalna wynosi do 30%, wiele korzyści przy-

nosi leczenie reperfuzyjne (fibrynoliza i/lub PCI). Na-

leży unikać podaży nitratów i innych leków rozsze-

rzających naczynia, a w przypadku niskich wartości

ciśnienia — stosować płynoterapię.

LECZENIE UZUPEŁNIAJĄCE TERAPIĘ
REPERFUZYJNĄ W OZW

HEPARYNA

Heparyna jest pośrednim inhibitorem trombiny

i w połączeniu z ASA wykorzystuje się ją jako uzu-

pełnienie terapii fibrynolitycznej lub pierwotnej

PCI. Ten sposób postępowania stanowi istotną

część leczenia niestabilnej dusznicy bolesnej lub

STEMI. Ograniczeniem stosowania niefrakcjonowa-

nej heparyny jest jej nieprzewidywalny efekt anty-

koagulacyjny u indywidualnych pacjentów, potrze-

ba dożylnej podaży leku oraz konieczność monito-

rowania aPTT. Co więcej, stosowanie heparyny

może indukować trombocytopenię. Heparyna nisko-

cząsteczkowa ma bardziej przewidywalne działa-

nie antykoagulacyjne, a częstość występowania

trombocytopeni jest mniejsza. Podaje się ją pod-

skórnie bez konieczności laboratoryjnego monitoro-

wania układu krzepnięcia. U pacjentów z upośle-

dzoną funkcją nerek może dojść do kumulacji

niskocząsteczkowej heparyny.

NIEFRAKCJONOWANA HEPARYNA W PORÓWNANIU

Z NISKOCZĄSTECZKOWĄ HEPARYNĄ W LECZENIU NSTEMI

W porównaniu z niefrakcjonowaną heparyną (Unfrac-

tionated Heparin — UFH) heparyna niskocząsteczko-

wa (Low-Molecular-Weight Heparin — LMWH) (eno-

xaparyna), podana w ciągu pierwszych 24–36 go-

dzin od epizodu NSTEMI lub UAP obniża całkowitą

śmiertelność, obszar zawału i potrzebę pilnej rewa-

skularyzacji [40–42].

Choć w przypadku LMWH ilość mniejszych krwa-

wień wzrasta, to w porównaniu z UFH występowa-

nie poważnych powikłań krwotocznych nie jest częst-

sze. Wczesne podanie LMWH (enoxaparyny) jest

preferowanym sposobem postępowania u pacjentów

z UAP i NSTEMI otrzymujących ASA, u których nie

planuje się interwencji na naczyniach wieńcowych. Je-

żeli w ciągu 24–36 godzin od pojawienia się objawów

planuje się taką interwencję, należy rozważyć UFH.

Docelowa wartość aPTT wynosi 50–70 sekund. Nale-

ży unikać zmiennego stosowania UFH i LMWH, po-

nieważ takie działanie może nasilać powikłania krwo-

toczne [43].

NIEFRAKCJONOWANA HEPARYNA W PORÓWNANIU

Z NISKOCZĄSTECZKOWĄ HEPARYNĄ W LECZENIU STEMI

Dwa duże badania z randomizacją porównujące

LMWH i UFH wykazały zmniejszenie częstości wy-

stępowania powikłań niedokrwiennych u pacjentów

ze STEMI jeżeli zostaną podane do 6 godzin od wy-

stąpienia objawów [44, 45]. Należy równocześnie

wziąć pod uwagę zwiększoną liczbę krwawień we-

wnątrzczaszkowych w grupie osób powyżej 75. roku

życia, u których podawano LMWH [45]. Nie ma do-

wodów korzystnego działania LMWH u pacjentów ze

STEMI kwalifikowanych do leczenia inwazyjnego.

Podsumowując, LMWH jest zaakceptowaną alternaty-

wą UFH jako terapia uzupełniająca u pacjentów poni-

żej 75. roku życia, bez znacznego upośledzenia pra-

cy nerek, u których zastosowano fibrynolizę. UFH

jest polecana jako terapia uzupełniająca zarówno

dla starszych pacjentów, jak i dla pacjentów ze

STEMI, u których planuje się rewaskularyzację. Opty-

malne docelowe wartości aPTT wynoszą 50–70 se-

kund. Sposób użycia heparyny (preferowane LMWH)

zależy częściowo od używanego leku fibrynolityczne-

go. Podanie heparyny jest wymagane po krótko dzia-

łających lekach fibrynolitycznych z powodu hyper-

koagulacyjnego efektu z odbicia, jaki ma miejsce

w kilka godzin po ich zastosowaniu. Efekt ten nie wy-

stępuje w przypadku streptokinazy, której czas dzia-

łania wynosi około 48 godzin.

IHIBITORY GLIKOPROTEINY IIB/IIIA

Płytkowy receptor glikoproteiny (Gp) IIB/IIIA bierze

udział w typowym torze aktywacji płytek krwi. Synte-

tyczne substancje eptifibat i tirofiban modulują odwra-

calnie te receptory, podczas gdy abciximab blokuje

je nieodwracalnie.

Inhibitory Gp IIB/IIIA w UAP i NSTEMI

U pacjentów z UAP/NSTEMI leczonych mechaniczną

reperfuzją, połączenie ASA, heparyny oraz inhibitorów

Gp IIB/IIIA zmniejsza śmiertelność i nawroty epizodów

niedokrwienia [46]. Czynnikami wysokiego ryzyka są

nawracające dolegliwości bólowe, niestabilność hemo-

dynamiczna, zaburzenia rytmu, cukrzyca, ostre lub dy-

namiczne zmiany w EKG, podniesienie poziomu tropo-

nin. Tirofiban lub eptifibat nie zmniejszyły śmiertelności

ani nawrotów epizodów niedokrwiennych u pacjentów

UAP i NSTEMI bez mechanicznej reperfuzji, aczkol-

wiek wykazano zmniejszoną, 30-dniową śmiertelność

w później przeprowadzonej metaanalizie.

U pacjentów z UAP i NSTEMI, gdzie stosowany był

abciximab w połączeniu ze standardowa terapią,

bez leczenia interwencyjnego, wykazano tendencję
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do gorszych wyników końcowych [47]. Podsumowu-

jąc, inhibitory Gp IIB/IIIA, w połączeniu ze standardo-

wym sposobem leczenia, należy stosować u pacjen-

tów z grupy wysokiego ryzyka, u których planowana

jest rewaskularyzacja. Jeżeli nie będzie wykonywa-

na rewaskularyzacja tirofiban i eptifibatide, w połą-

czeniu z ASA i LMWH, mogą być podane pacjentom

UAP i NSTEMI z grupy wysokiego ryzyka. Abcixi-

mab nie jest podawany gdy nie planuje się PCI.

Inhibitory Gp IIB/IIIA w STEMI

Blokery receptorów Gp IIB/IIIA w połączeniu ze

zmniejszonymi dawkami fibrynolityków nie zmniejsza-

ją śmiertelności u pacjentów ze STEMI, natomiast

zwiększają ryzyko krwawienia u pacjentów powyżej

75. roku życia [44, 48]. Abciximab podany pacjen-

tom ze STEMI, zakwalifikowanym do pierwotnej PCI,

obniża śmiertelność. Nie jest jednak korzystny gdy

nie zastosuje się pierwotnej PCI [46]. Przedszpitalna

podaż tego leku w połączeniu z PCI może poprawić

drożność tętnicy związanej z obszarem zawału [49].

Tirofibam w połączeniu ze standardową terapią, po-

dany zarówno przedszpitalnie jak i na oddziale ratun-

kowym, nie przynosi korzyści [50]. Abciximab może

być pomocny w redukcji krótkoterminowej śmiertelno-

ści i zmniejszeniu liczby nawrotów u pacjentów le-

czonych za pomocą PCI bez fibrynolizy. Abciximab

nie jest polecany w połączeniu z fibrynolizą u pacjen-

tów z STEMI.

CLOPIDOGREL

Clopidogrel hamuje nieodwracalnie płytkowy recep-

tor ADP, co powoduje zmniejszenie agregacji płytek.

W porównaniu z ASA clopidogrel nie zwiększa ryzy-

ka wystąpienia krwawienia [51]. Podany, oprócz he-

paryny i ASA, w ciągu 4 godzin od wystąpienia obja-

wów poprawia wyniki leczenia pacjentów z grupy

o wysokim ryzyku OZW [52, 53]. Wykazano znaczą-

cą redukcję nawrotów niedokrwienia w okresie 28

dni od PCI jeżeli podano clopidogrel przynajmniej

6 godzin przed interwencją [54]. Ostatnie badania

wykazały redukcję: okluzji tętnicy dozawałowej w an-

giografii (skala przepywu TIMI 0 lub 1), śmiertelności

i liczby nawrotów zawału przed oceną angiograficz-

ną. W tych przypadkach clopidogrel (dawka wysyca-

jąca 300 mg, kontynuacja 75 mg/dobę do 8. dnia ho-

spitalizacji) był podawany pacjentom ze STEMI poni-

żej 75. roku życia, leczonym fibrynolitykami, ASA

i heparyną [55].

Pacjentom z OZW, u których stwierdzono podwyższe-

nie poziomu markerów uszkodzenia serca w surowicy

i/lub zmiany w EKG świadczące o niedokrwieniu nale-

ży podać doustnie dawkę wysycającą 300 mg clopido-

grelu równolegle z leczeniem standardowym, gdy pla-

nuje się leczenie szpitalne lub PCI.

Clopidogrel należy podać pacjentom ze STEMI poni-

żej 50. roku życia otrzymującym terapię fibrynolitycz-

ną, ASA i heparynę. 300 mg clopidogrelu może być

podane zamiast ASA pacjentom z podejrzeniem

OZW, z udokumentowaną alergią lub nietolerancją

przewodu pokarmowego na ASA.

Pierwotna i wtórna prewencja

Interwencje zapobiegawcze należy rozpocząć gdy tyl-

ko potwierdzi się rozpoznanie OZW, najpóźniej

w chwili przyjęcia pacjenta do szpitala. Zaleca się

jak najwcześniejsze podanie β-blokerów, chyba że

są przeciwwskazane lub źle tolerowane. Wskazane

jest również leczenie wszystkich pacjentów statyna-

mi (inhibitory koenzymu HRG A reduktazy) jeżeli nie

ma przeciwwskazań i są dobrze tolerowane. Korzyst-

ne jest podawanie inhibitorów ACE wszystkim pacjen-

tom ze STEMI oraz pacjentom ze STEMI i towarzy-

szącym upośledzeniem kurczliwości lewej komory,

chyba że przeciwwskazane lub źle tolerowane. U pa-

cjentów z upośledzeniem kurczliwości lewej komory

oraz złą tolerancją inhibitorów ACE można rozpo-

cząć leczenie blokerem receptora angiotensynowego.

β-BLOKERY

Kilka badań, przeprowadzonych przed erą reperfuzji

dowodzi, że wczesna terapia β-blokerami zmniejsza

śmiertelność, częstość występowania kolejnych za-

wałów oraz pęknięcia mięśnia sercowego, jak rów-

nież incydentów VF czy nadkomorowych zaburzeń

rytmu [56, 57]. Dożylne podanie β-blokerów pacjen-

tom nie przyjmującym wcześniej tych leków doustnie

w przypadku przeprowadzenia pierwotnego PCI rów-

nież obniża śmiertelność [58].

Hemodynamicznie stabilni pacjenci z objawami

OZW powinni od razu otrzymać β-bloker dożylnie,

z kontynuacją leczenia drogą doustną, chyba że

istnieją przeciwwskazania lub lek jest źle tolerowany.

Przeciwwskazaniami do stosowania β-blokerów są:

hypotensja, bradykardia, blok przedsionkowo-komoro-

wy II lub III stopnia, umiarkowana lub ciężka niewy-

dolność krążenia i astma. β-bloker należy podać nie-

zależnie od dalszego postępowania rewaskularyza-

cyjnego.

LEKI ANTYARYTMICZNE

Nie ma dowodów na korzystne działanie profilaktycz-

ne innych leków antyarytmicznych poza wspomniany-

mi powyżej β-blokerami w przebiegu OZW. VF jest

Postępowanie wstępne w ostrych zespołach wieńcowych
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przyczyną większości wczesnych zgonów w przebie-

gu OZW. Częstość występowania VF jest najwyższa

w pierwszych godzinach od wystąpienia objawów

[59, 60]. Tłumaczy to dlaczego przeprowadzono tak

wiele badań mających na celu ocenę skuteczności

profilaktycznego zastosowania leków antyarytmicz-

nych. Badano efekt działania leków przeciwarytmicz-

nych (lidokaina, magnez, dizopiramid, meksyletyna,

werapamil) podanych profilaktycznie pacjentom

z OZW [61–63]. Profilaktyczne podawanie lidokainy

zmniejsza częstość występowania VF, lecz może

zwiększyć śmiertelność [58]. Rutynowe podawanie

magnezu u pacjentów z AMI nie obniża śmiertelnoś-

ci [64]. Zapobiegawcze podawanie dizopiramidu,

meksyletyny lub werapamilu w pierwszych godzi-

nach OZW również nie zmniejszyło śmiertelności

[63]. W przeciwieństwie do powyższych dożylnie po-

dane β-blokery zmniejszają występowanie VF u pa-

cjentów z OZW [56, 57].

INHIBITORY ENZYMU KONWERTUJĄCEGO
ANGIOTENSYNĘ I BLOKERY RECEPTORA
ANGIOTENSYNY II

Doustne inhibitory enzymu konwertującego angiotensy-

nę (ACE) zmniejszają śmiertelność u pacjentów z AMI,

niezależnie, czy stosowano terapię reperfuzyjną, czy

nie [65, 66]. Korzystny efekt jest najbardziej zaznaczo-

ny u pacjentów z zawałem przedniej ściany mięśnia

sercowego, towarzyszącym zastojem płucnym lub fra-

kcją wyrzutową < 40% [66]. Nie należy podawać inhibi-

torów ACE jeżeli skurczowe ciśnienie krwi jest niższa,

niż 100 mm Hg lub gdy znane są przeciwwskazania

do użycia leku [66]. Tendencję do zwiększonej śmiertel-

ności udokumentowano w przypadku podawania inhibi-

torów ACE dożylnie w 1. dobie od wystąpienia obja-

wów [67]. Zaleca się zatem podaż doustną inhibitorów

ACE przez pierwsze 24 godziny od początku objawów

u pacjentów z AMI, niezależnie od planowanej później

terapii reperfuzyjnej.

Szczególnie jest to korzystne w przypadku zawału

przedniej ściany mięśnia sercowego, zastoju płucne-

go, frakcji wyrzutowej < 40%. Nie zaleca się dożylne-

go podawania inhibitorów ACE w ciągu pierwszych

24 godzin od wystąpienia objawów. W przypadku

nietolerancji leków hamujących ACE należy stoso-

wać blokery receptora angiotensynowego.

STATYNY

Statyny zmniejszają występowanie powikłań serco-

wych, tzn. MACE (Major Adverse Cardiovascular

Events) gdy zostaną podane w ciągu kilku dni od wy-

stąpienia OZW. Jeżeli u pacjentów stosowana jest

już terapia statynami, nie należy jej przerywać [68].

Rozdział 5

106
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Publikację wydano ze środków Polskiej Rady Resuscytacji.

© Copyright by European Resuscitation Council (ERC), 2005

© Copyright for Polish edition Polska Rada Resuscytacji, Kraków 2005

© Copyright for Polish translation by Polska Rada Resuscytacji, Kraków 2005
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