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Czestosé wystepowania ostrego zawatu miesnia ser-
cowego (Acute Myocardial Infarction — AMI) w wie-
lu krajach europejskich zmniejsza sie [1]. Dzieki no-
woczesnej terapii reperfuzyjnej i poprawie wtérnej
profilaktyki udato sie znacznie zmniejszy¢ wewnatrz-
szpitalng $miertelno$¢ z powodu AMI [1]. Jednak cat-
kowita $miertelno$¢ w czasie 28 dni pozostaje prak-
tycznie niezmienna, poniewaz dwie trzecie pacjen-
téw umiera przed przyjeciem do szpitala [2]. Dlatego
najlepszym sposobem poprawy przezywalnosci

w przebiegu AMI jest optymalizacja leczenia we
wczesnej, szczegolnie przedszpitalnej, fazie choroby.

Termin ‘ostre zespoty wiericowe’ (OZW) zawiera

w sobie trzy r6zne jednostki chorobowe z ostrymi ob-
jawami choroby wiericowej: zawat mige$nia sercowe-
go z uniesieniem odcinka ST (ST Elevation Myocar-
dial Infarction — STEMI), zawat mie$nia sercowego
bez uniesienia odcinka ST (non-ST Elevation Myo-
cardial Infarction — NSTEMI) oraz niestabilna dusz-
nica bolesna (Ustable Angina Pectoris — UAP)

(ryc. 5.1). Czesta przyczyng OZW jest pekniecie lub
erozja blaszki miazdzycowej [3]. Zmiany elektrokar-
diograficzne (obecnos¢ lub brak uniesienia odcinka
ST) rézni STEMI od innych postaci OZW. NSTEMI
lub UAP moga wystepowac z obnizeniem lub nie-
specyficznymi zmianami odcinka ST, a nawet prawid-
towym zapisem EKG. W przypadku braku uniesienia
odcinka ST, wzrost stezenia markeréw uszkodzenia
mie$nia sercowego w surowicy, szczegdlnie troponin
T i | jako najbardziej specyficznych wskaznikéw mar-
twicy mie$nia sercowego, wskazuje na obecnosé
NSTEMI.

OZW s3 najczestszag przyczyna powaznych zabu-
rzen rytmu serca prowadzacych do nagtej Smierci
sercowej. Celem terapeutycznym jest leczenie
ostrych, zagrazajgcych zyciu stanéw, takich jak VF,
skrajna bradykardia, jak réwniez utrzymanie funkcji
lewej komory oraz zapobieganie wystapieniu niewy-
dolnosci krazenia. Wymienione cele mozna osiggnaé
poprzez minimalizacje obszaru objetego zawatem

w miesniu sercowym. Ponizsze wytyczne dotycza
pierwszego okresu po wystapieniu objawow. Poste-
powanie przedszpitalne i leczenie w obrebie oddzia-
tu ratunkowego moze sie r6zni¢ w zaleznosci od lo-
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kalnych mozliwosci, protokotéw i uwarunkowan. Da-
ne dotyczace sposobu postepowania przedszpitalne-
go sa zwykle ekstrapolowane z badan nad wstep-
nym leczeniem pacjentéw zaraz po przyjeciu ich do
szpitala. Istnieje jedynie kilka wartosciowych badan
dotyczacych oceny postepowania przed przyjeciem
pacjenta do szpitala. Wyczerpujace wytyczne doty-
czace diagnostyki i leczenia OZW, z uniesieniem lub
bez uniesienia odcinka ST, zostaty opublikowane
przez European Society of Cardiology i American
College of Cardiology, American Heart Association
[4, 5]. Aktualne rekomendacije pozostajg z nimi

w zgodzie.

Testy diagnostyczne w ostrych
zespotach wiencowych

Woczesne leczenie OZW przynosi najwieksze ko-
rzysci, a niedokrwienie miesnia sercowego jest
wiodacym czynnikiem wystepowania nagtej $mierci
sercowej. W $wietle tych danych kluczowe jest, by
upowszechni¢ znajomos$¢ typowych objawow
OZW. Zagrozeni pacjenci i ich rodziny powinni po-
siada¢ umiejetnosci rozpoznania charakterystycz-
nych objawéw, takich jak bél w klatce piersiowej
promieniujacy do gornej czesci ciata, ktéremu
czesto towarzysza: dusznosé, potliwosé, nudnosci,
wymioty lub utrata przytomnoséci. Powinni oni rozu-
mie¢ potrzebe wczesnego wezwania pogotowia ra-
tunkowego (PR), a najlepiej by byli oni przeszkole-
ni w zakresie wykonywania BLS.

Dyspozytorzy Pogotowia Ratunkowego muszg umieé
rozpozna¢ OZW oraz zadac istotne dla zagadnienia

pytania. W przypadku podejrzenia OZW powinien in-
terweniowac zespot PR wyszkolony w zakresie ALS,
posiadajacy odpowiednie mozliwo$ci diagnostyczne

i terapeutyczne. W rozdziale tym oméwiono czuto$é

i specyficzno$¢ oraz skutki kliniczne réznych sposo-
béw diagnozowania OZW i AMI, w tym objawy fizy-

kalne, 12-odprowadzeniowe EKG oraz biochemiczne
markery uszkodzenia mie$nia sercowego.

OBJAWY OZW | AMI
Chociaz typowe objawy towarzyszace AMI, tzn. pro-

mieniujacy bél w klatce piersiowej, dusznosé, potli-
wos$¢, moga byé znacznie nasilone i trwaé dtuzej,
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Klasyfikacja ostrych zespotow wiencowych
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Ryc. 5.1. Klasyfikacja ostrych zespotéw wiericowych

nie sg specyficzne i nie dajg pewnego rozpoznania
AMI. 12-odprowadzeniowe EKG, markery martwicy
migénia sercowego i inne testy diagnostyczne sg wy-
magane aby wykluczyé OZW lub AMI w przypadku
obecnosci typowych objawéw. Nietypowy obraz lub
objawy niespecyficzne moga wystapi¢ u pacjentow
w podesztym wieku, kobiet lub chorujgcych na cu-
krzyce [6, 7].

12-ODPROWADZENIOWE EKG

12-odprowadzeniowe EKG jest kluczowym bada-
niem dla oceny OZW. W przypadku STEMI, 12-od-
prowadzeniowe EKG moze wskazywaé potrzebe
pilnej terapii reperfuzyjnej (np. pierwotna przez-
skérna interwencja wiencowa lub prowadzona
przedszpitalnie tromboliza). Zapis 12-odprowadze-
niowego EKG wykonany przed przyjeciem do szpi-
tala umozliwia wczesne zawiadomienie osrodka
przyjmujacego pacjenta oraz przyspiesza decyzje
terapeutyczne; w wielu badaniach skraca to czas
od przyjecia do rozpoczecia terapii repefuzyjnej

o 10-60 minut [8—-10].

Wykonanie i przestanie do szpitala diagnostycz-
nych zapiséw EKG trwa zwykle krécej niz 5 minut.

Wyszkolony personel medyczny PR (lekarze medy-
cyny ratunkowej, ratownicy medyczni, pielegniarki)
potrafi z wysoka specyficznoscia i czutoscia, po-
réwnywalnie do warunkow szpitalnych [11-13], roz-
poznaé STEMI, definiowany jako uniesienie odcin-
ka ST o = 0,1 mV w co najmniej dwoch kolejnych
odprowadzeniach koriczynowych lub > 0,2 mV

w co najmniej dwoch kolejnych odprowadzeniach
przedsercowych.

MARKERY BIOCHEMICZNE

W przypadku charakterystycznego wywiadu brak
uniesien odcinka ST w 12-odprowadzeniowym
EKG oraz podwyzszony poziom markeréw martwi-
cy miesnia sercowego (troponiny T, troponiny I, ki-
nazy kreatynowej CK, frakcji sercowej kinazy krea-
tynowej CK-MB, mioglobiny) $wiadczy o obecnosci
NSTEMI i pozwala na r6znicowanie z niestabilng
dusznicg bolesng. Podwyzszone poziomy troponi-
ny sa szczegdlnie przydatne w identyfikacji pacjen-
téw z grupy zwiekszonego ryzyka niepomysinego
przebiegu choroby [14]. Opdéznienie wyrzutu bio-
markeréw z uszkodzonego miesnia sercowego
ogranicza ich diagnostyczne znaczenie w pierw-
szych 4-6 godzinach od poczatku objawow [15].
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Postepowanie wstepne w ostrych zespotach wiencowych

Zasady wstepnego leczenia OZW
Nitraty

Nitrogliceryna jest skutecznym lekiem w przypadku
wiencowego boélu w klatce piersiowej (ryc. 5.2). Wpty-
wa réwniez korzystnie na uktad krgzenia, np. poszerze-
nie tozyska zylnego, rozkurcz tetnic wiencowych oraz,
w mniejszym stopniu, tetnic obwodowych. Nitroglicery-
na moze by¢ podana gdy skurczowe ci$nienie tetnicze
jest wyzsze niz 90 mm Hg oraz wystepuja dolegliwos-
ci bolowe w klatce piersiowej. Podanie nitrogliceryny
moze byé korzystne w leczeniu ostrego zastoju w kra-
zeniu ptucnym. Nie nalezy uzywaé nitratbw u pacjen-
téow z niskim cisnieniem krwi (€ 90 mm Hg skurczowe-
go ciénienia krwi), zwlaszcza gdy towarzyszy temu bra-
dykardia, i u pacjentow z zawatem dolnej $ciany migs-
nia sercowego i podejrzeniem zawatu prawej komory.
Uzycie nitratéw w tych przypadkach moze spowodo-
waé znaczne obnizenie cisnienia krwi i rzutu serca.

MORFINA

Morfina jest lekiem z wyboru w przypadku zwalcza-
nia bolu opornego na dziatanie nitratéw. Jako lek
zwiekszajacy pojemnosé tozyska zylnego jego uzy-
cie moze przynie$¢ dodatkowe korzysci w przypad-
ku zastoju w krazeniu ptucnym. Morfine nalezy poda-
waé w dawkach 3-5 mg dozylnie powtarzanych co
kilka minut, az do ustgpienia bolu.

TLEN

Tlen nalezy podaé (przeptyw 4—8 I/min) wszystkim
pacjentom z saturacja krwi tetniczej < 90% i/lub

w przypadku zastoju w krgzeniu ptucnym. Nie ma do-
wodow na odlegte korzysci z dodatkowej podazy tle-
nu [16]. Poniewaz podanie tlenu przyniesie korzy$¢
pacjentom z nierozpoznang hipoksja, podaje sie go
wszystkim pacjentom ze STEMI.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY

Dane z wielu duzych badan z randomizacjg wykazu-
ja zmniejszong $miertelno$¢ u pacjentéw przyjetych
do szpitala z rozpoznaniem OZW, ktérym podawano
75-325 mg kwasu acetylosalicylowego (Acetylsalicy-
lic Acid — ASA) [17, 18]. Kilka prac sugeruje zmniej-
szong $miertelnosé, gdy ASA podawano wczesniej
[19]. Zaleca sie jak najwczesniejsze podanie ASA
wszystkim pacjentom z podejrzeniem OZW, za wyjat-
kiem oséb z udokumentowang alergig na ASA.
Wstepna dawka ASA podana doustnie (do rozgryzie-
nia) wynosi 160-325 mg. Inne formy ASA (rozpusz-
czalna, dozylna) moga byé réwnie skuteczne co roz-
gryzione tabletki [20].
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TERAPIA REPERFUZYJNA

Terapia reperfuzyjna jest najwazniejszym osiagnie-
ciem ostatnich 20 lat w leczeniu AMI. Duze badania
kliniczne wykazaty obnizenie wczesnej i odlegtej
Smiertelnosci u pacjentéw ze STEMI lub $wiezym
blokiem lewej odnogi peczka Hisa (Left Bundle
Branch Block — LBBB), u ktorych wdrozono terapie
fibrynolityczna w okresie do 12 godzin od poczatku
objawéw OZW [17, 21-23]. Korzysci z leczenia fibry-
nolitycznego zmniejszajg sie z czasem, ktéry uptynat
od wystgpienia objawoéw. Szczegdlng skutecznosé
osigga sie rozpoczynajac terapie do 3 godzin od ich
pojawienia sie [17, 21, 22, 24]. Efektywno$¢ wczes-
nych przezskérnych interwencji wienncowych zalezy
rowniez od czasu, jakkolwiek w mniejszym stopniu
niz fibrynoliza [25].

FIBRYNOLIZA PRZEDSZPITALNA

Metaanaliza szesciu badan u 6434 pacjentéw wyka-
zata 17% zmniejszenie $miertelnosci u pacjentéw,

u ktérych wdrozono leczenie fibrynolityczne przed
przyjeciem do szpitala, w poréwnaniu z fibrynoliza
rozpoczeta w szpitalu [26].

Przedszpitalne zastosowanie fibrynolizy skracato
Srednio czas do rozpoczecia terapii fibrynolitycznej
0 60 minut, a jej wyniki byty niezalezne od do-
Swiadczenia os6b prowadzacych leczenie. Dlatego
w przypadku STEMI lub objawéw OZW i Swiezego
LBBB w zapisie EKG korzystne jest podawanie fi-
brynolitykéw przed przyjeciem do szpitala. Lecze-
nie fibrynolityczne moze by¢ bezpiecznie wdrozo-
ne przez przeszkolonych ratownikéw medycznych,
pielegniarki lub lekarzy przy wykorzystaniu odpo-
wiednich protokotéw postepowania [27—-29]. Sku-
tecznosé tego leczenia jest najwyzsza w pierw-
szych 3 godzinach od wystapienia objawéw. Efek-
tywne i bezpieczne stosowanie przedszpitalnej
trombolizy wymaga, aby dostepne byty odpowied-
nie $rodki do diagnostyki i leczenia STEMI i jego
powiktan. Optymalnym rozwigzaniem bytaby mozli-
wos$¢ komunikacji z doswiadczonym lekarzem

w szpitalu (np. specjalista medycyny ratunkowej
lub kardiolog).

U pacjentéw z objawami OZW i zmianami o charak-
terze STEMI w zapisie EKG (lub obecnoscig $wieze-
go LBBB, czy potwierdzonym zawatem $ciany tyl-
nej), ktorzy zgtaszaja sie bezposrednio na oddziat ra-
tunkowy nalezy jak najszybciej rozpoczaé leczenie
fibrynolityczne. Alternatywag tego sposobu postepowa-
nia moze by¢ przezskorna interwencja wieficowa
(PCI) przeprowadzona w ciggu 90 minut.
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Wczesne leczenia pacjentow z objawami OZW

EKG

Leczenie p. bélowe

nitroglyceryna 0,4 mg (max 1,2 mg) jezeli ci$nienie skurczowe > 90 mm Hg
+ morfina (powtarzane dawki) 3-5 mg do ustapienia bolu

v

‘ Leczenie przeciwptytkowe

kwas acetylosalicylowy 160—325 mg w tabletce do
pogryzienia (lub i.v.) + clopidogrel 300 mg p.o.

y

NSTEMI-UAP

Weczesna strategia inwazyjna
UFH (docelowe aPPT 50-70 s)
Blokery receptora Gp llb/llla
u pacjentéw wysokiego ryzyka

Konserwatywna lub opézniona
strategia inwazyjna
UFH or LMWH (enoxaparin)
mozna rozwazy¢ zastosowanie tirofibanu
lub eptifibatu

Leczenie zapobiegawcze: (jezeli brak przeciwwskazan): g-blokery, inhibitory ACE

Ryc. 5.2. Wczesne leczenia pacjentéw z objawami OZW

RYZYKO LECZENIA FIBRYNOLITYCZNEGO

Personel medyczny stosujacy fibrynolize musi mie¢
Swiadomos$¢ ryzyka oraz przeciwwskazan do jej
wdrozenia (tab. 1). Pacjenci z rozlegtym zawatem
mie$nia sercowego (np. posiadajacy rozlegte cechy
niedokrwienia w zapisie EKG) nalezg do grupy cho-
rych, u ktérych leczenie fibrynolityczne moze przy-
nie$¢ najwieksze korzysci. Fibrynoliza jest terapig da-
jaca mniejsze efekty w przypadku niedokrwienia

w zakresie $ciany dolnej, niz w zakresie $ciany
przedniej. Starsi pacjenci nalezg do grupy o wiek-
szej $miertelnosci, jakkolwiek catkowita korzysé z fib-
rynolizy jest poréwnywalna z wynikami tego sposobu
postepowania u mtodszych pacjentéw. U oséb powy-
zej 76. roku zycia istnieje zwiekszone ryzyko krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego jako powiktania fibry-
nolizy. Catkowita korzy$¢ z trombolizy jest przez to
zmniejszona [30]. Ryzyko krwawienia wewnatrz-
czaszkowego zwieksza sie w grupie pacjentow

z wartosciami skurczowego cisnienia krwi powyzej
180 mm Hg. Tak zaawansowane nadci$nienie tetni-
cze jest wzglednym przeciwwskazaniem do stosowa-
nia fibrynolizy. Uboczne dziatanie fibrynolizy w posta-
ci krwawienia $rodczaszkowego zalezy czesSciowo

od stosowanego leku. Catkowita Smiertelnos¢ jest
mniejsza przy zastosowaniu lekéw trombolitycznych

dziatajgcych wybiérczo na fibryne (alteplase, tenecte-
plase, reteplase), mozliwosé krwawienia wewnatrz-
czaszkowego jest mniejsza przy stosowaniu strepto-
kinazy. Ryzyko krwawienia $rédczaszkowego jest
rowniez zwiekszone w przypadku wdrozenia lecze-
nia przeciwzakrzepowego, zwtaszcza heparyna.

Tabela 1. Przeciwwskazania do trombolizy*

Przeciwwskazania bezwzgledne:
Przebyty kiedykolwiek udar krwotoczny lub udar o nieznanej
etiologii
Udar niedokrwienny przebyty w ciggu ostatnich 6 miesiecy
Uraz lub nowotw6r CSN
Przebyty duzy uraz (operacja), uraz glowy w ciagu ostatnich
3 tygodni
Krwawienie z przewodu pokarmowego w ciagu ostatniego
miesigca
Znane zaburzenia uktadu krzepnigcia
Tetniak rozwarstwiajacy aorty

Przeciwwskazania wzgledne:
TIA w ciagu ostatnich 6 miesiecy
Doustna terapia przeciwzakrzepowa
Pierwszy tydzien potogu
Punkcja okolicy gdzie nie mozna zastosowaé ucisku
Resuscytacja urazowa
Nadci$nienie oporne na dziatanie lekéw (cisnienie skurczowe
> 180 mm Hg)
Zaawansowana choroba watroby
Infekcyjne zapalenie wsierdzia
Czynna choroba wrzodowa

* zgodnie z zaleceniami European Society of Cardiology
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PIERWOTNE INTERWENCJE PRZEZSKORNE

Angioplastyka wiencowa, z implantacja stentu lub
bez, stata sie leczeniem z wyboru u pacjentow ze
STEMI. Wyzszo$¢ tego sposobu postepowania
nad fibrynolizg wynika z wykazanej w wielu bada-
niach i metaanalizach obnizonej $miertelnosci,
rzadszego wystepowania udaréw oraz ponownego
zawatu [31, 32]. Tego rodzaju poprawe obserwowa-
no gdy PCI byto wykonywane przez do$wiadczone
osoby w duzych os$rodkach (rocznie > 75 procedur
na operatora), a czas od przyjecia do interwenciji
nie przekraczat 90 minut. W badaniach z randomi-
zacjg poroéwnujacych PCI i fibrynolize ,typowe”
op6znienie od podjecia decyzji o rodzaju terapii do
jej wdrozenia wynosito ponizej 60 minut, jakkol-
wiek w raportach, ktére odzwierciedlajg standardo-
we postepowanie w bardziej precyzyjny sposob,
op6znienie to byto niejednokrotnie dtuzsze. Jedno
badanie [33] i jedna analiza post-hoc [34], poréw-
nujace pierwotng PCI z fibrynoliza, nie wykazaty
zadnej réznicy w przezywalnosci, jezeli terapia fi-
brynolityczna zostata wdrozona w ciggu 2 lub 3 go-
dzin od poczatku objawow.

U wszystkich pacjentow ze STEMI i objawami OZW
oraz ze $wiezym LBBB, u ktérych nie uptyneto wiecej
niz 12 godzin od wystapienia dolegliwosci, powinno
sie rozwazy¢ terapie reperfuzyjng (fibrynolize lub PCI).
Pierwotna PCI jest preferowana u pacjentéw, u ktérych
od wystapienia objawéw uptyneto wiecej niz 3 godziny,
a doswiadczony zespo6t moze przeprowadzi¢ zabieg
do 90 minut od momentu pierwszego kontaktu z pa-
cjentem. Ten spos6b postepowania jest réwniez prefe-
rowany u wszystkich pacjentéw z przeciwwskazaniami
do stosowania fibrynolizy. Gdy objawy utrzymuijg sie
krécej niz 3 godziny, skuteczno$é leczenia jest zalezna
od szybkosci jego wdrozenia, dlatego wyzszo$¢ po-
szczegoblnych sposobdw postepowania (fibrynoliza
przedszpitalna, natychmiastowa tromboliza po przyje-
ciu do szpitala lub pierwotna PCI) nie jest jeszcze jed-
noznacznie okreslona.

Kwalifikacja i przekazywanie pacjentow w celu wykonania
pierwotnej PCI

Ryzyko $mierci, ponownego zawatu albo udaru
jest obnizone, jezeli pacjenci ze STEMI sg natych-
miastowo przesytani z osrodkéw o nizszej referen-
cyjnosci do osrodkéw mogacych wykona¢ PCI
[35]. W grupie pacjentéw ze STEMI, u ktorych
czas od wystgpienia objawéw wynosi ponizej

2-3 godzin nie wyjasniono, czy wiecej korzysci
przyniesie przedszpitalna fibrynoliza, czy pierwot-
ne PCI [33, 34]. Uzasadnione jest przekazywanie
pacjentéw celem pierwotnej PCI wtedy, gdy czas

od wystgpienia objawéw miesci sie w przedziale

od 3-12 godzin, a transport jest natychmiastowo

dostepny. Optymalnie pierwotne PCI powinno byé
przeprowadzone w ciggu 90 minut od czasu pier-
wszego kontaktu z osobg podejmujaca decyzje

o leczeniu lub przekazaniu pacjenta.

Przekazywanie pacjentow celem wczesnej PCI po leczeniu
fibrynolitycznym

Starsze badania, w ktérych nie brano pod uwage
mozliwosci nowoczesnej terapii skojarzonej (leki +
wczesna PCI z zatozeniem stentu), nie polecaja
taczenia fibrynolizy z wczesng PCI. W przeciwien-
stwie do nich, kilka ostatnich mniejszych badan prze-
mawia za rozpoczeciem fibrynolizy po przyjeciu do
szpitala, ktéry nie ma dostepu do pracowni hemo-
dynamicznej i jako kontynuacje terapii przekazanie
pacjenta celem wykonania PCI w ciggu 24 godzin
od rozpoczecia leczenia fibrynolitycznego [36, 37].
Czas przeprowadzenia PCI po terapii fibrynolitycz-
nej, uzycie stentébw w naczyniach wiericowych oraz
interwencje w grupie kontrolnej réznity sie znacznie
miedzy badaniami.

Nie istnieje wystarczajgca ilos§¢ dowodoéw pozwalaja-
cych na wprowadzenie jako rutynowego sposobu le-
czenia wczesnej PCIl u pacjentéw po skutecznej tera-
pii fibrynolitycznej. Polecane jest natomiast przekaza-
nie celem wczesnej PCI tych pacjentéw, u ktérych
obecne sg objawy wstrzgsu kardiogennego (szcze-
goblnie w grupie ponizej 75. roku zycia), niestabilnos-
ci hemodynamicznej lub nadal utrzymujg sie objawy
niedokrwienia migeénia sercowego pomimo zastoso-
wania terapii fibrynolityczne;.

WSTRZAS KARDIOGENNY

Wstrzas kardiogenny (a szerzej ujmujac — ostra nie-
wydolno$¢ lewokomorowa) jest jednym z powikian
wystepujacych w przebiegu OZW. Smiertelnosé

w tych przypadkach wynosi powyzej 50%. Wstrzas
kardiogenny w przebiegu STEMI nie stanowi przeciw-
wskazania do leczenia fibrynolitycznego, jakkolwiek
preferuje sie PCl. Wczesna rewaskularyzacja (pier-
wotna lub poprzedzona fibrynoliza PCI lub interwen-
cja chirurgiczna) jest wskazana u pacjentéw, u kté-
rych wstrzas rozwinat sie do 36 godzin od wystgpie-
nia objawdw AMI i spetniaja oni kryteria jej przepro-
wadzenia [38, 39].

U pacjentéw z zawatem dolnej $ciany mies$nia serco-
wego i objawami wstrzasu przy braku zastoju nad
polami ptucnymi nalezy podejrzewac zawat prawej
komory. Uniesienie odcinka ST =1 mm w odprowa-
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dzeniu RV4 jest pomocne w identyfikacji zawatu pra-
wej komory. W tej grupie pacjentéw $miertelnos¢ we-
wnatrzszpitalna wynosi do 30%, wiele korzysci przy-
nosi leczenie reperfuzyjne (fibrynoliza i/lub PCI). Na-
lezy unika¢ podazy nitratéw i innych lekéw rozsze-
rzajacych naczynia, a w przypadku niskich wartosci
ci$nienia — stosowaé ptynoterapie.

LECZENIE UZUPELNIAJACE TERAPIE
REPERFUZYJNA W OZW

HEPARYNA

Heparyna jest posrednim inhibitorem trombiny

i w potaczeniu z ASA wykorzystuje sie ja jako uzu-
petnienie terapii fibrynolitycznej lub pierwotnej

PCI. Ten sposéb postepowania stanowi istotng
cze$é leczenia niestabilnej dusznicy bolesnej lub
STEMI. Ograniczeniem stosowania niefrakcjonowa-
nej heparyny jest jej nieprzewidywalny efekt anty-
koagulacyjny u indywidualnych pacjentéw, potrze-
ba dozylnej podazy leku oraz konieczno$¢ monito-
rowania aPTT. Co wiecej, stosowanie heparyny
moze indukowaé trombocytopenie. Heparyna nisko-
czasteczkowa ma bardziej przewidywalne dziata-
nie antykoagulacyjne, a czesto$¢ wystepowania
trombocytopeni jest mniejsza. Podaje sie jg pod-
skornie bez koniecznosci laboratoryjnego monitoro-
wania uktadu krzepniecia. U pacjentéw z upos$le-
dzong funkcja nerek moze doj$¢ do kumulaciji
niskoczasteczkowej heparyny.

NIEFRAKCJONOWANA HEPARYNA W POROWNANIU
Z NISKOCZASTECZKOWA HEPARYNA W LECZENIU NSTEMI

W poréwnaniu z niefrakcjonowana heparyna (Unfrac-
tionated Heparin — UFH) heparyna niskoczasteczko-
wa (Low-Molecular-Weight Heparin — LMWH) (eno-
xaparyna), podana w ciggu pierwszych 24-36 go-
dzin od epizodu NSTEMI lub UAP obniza catkowitg
Smiertelno$¢, obszar zawatu i potrzebe pilnej rewa-
skularyzacji [40—42].

Cho¢ w przypadku LMWH ilo§¢ mniejszych krwa-
wien wzrasta, to w poréwnaniu z UFH wystepowa-
nie powaznych powiktarn krwotocznych nie jest czest-
sze. Wczesne podanie LMWH (enoxaparyny) jest
preferowanym sposobem postepowania u pacjentéw

z UAP i NSTEMI otrzymujacych ASA, u ktorych nie
planuje sie interwencji na naczyniach wiencowych. Je-
zeli w ciggu 24-36 godzin od pojawienia sie objawow
planuje sie taka interwencje, nalezy rozwazy¢ UFH.
Docelowa warto$é aPTT wynosi 50—70 sekund. Nale-
zy unika¢ zmiennego stosowania UFH i LMWH, po-
niewaz takie dziatanie moze nasila¢ powikfania krwo-
toczne [43].

NIEFRAKCJONOWANA HEPARYNA W POROWNANIU
Z NISKOCZASTECZKOWA HEPARYNA W LECZENIU STEMI

Dwa duze badania z randomizacjg poréwnujace
LMWH i UFH wykazaty zmniejszenie czestosci wy-
stepowania powiktan niedokrwiennych u pacjentéw
ze STEMI jezeli zostana podane do 6 godzin od wy-
stgpienia objawéw [44, 45]. Nalezy réwnocze$nie
wzigé pod uwage zwiekszong liczbe krwawien we-
wnatrzczaszkowych w grupie oséb powyzej 75. roku
zycia, u ktérych podawano LMWH [45]. Nie ma do-
wodow korzystnego dziatania LMWH u pacjentéw ze
STEMI kwalifikowanych do leczenia inwazyjnego.
Podsumowujac, LMWH jest zaakceptowang alternaty-
wa UFH jako terapia uzupetniajgca u pacjentéw poni-
zej 75. roku zycia, bez znacznego upos$ledzenia pra-
cy nerek, u ktérych zastosowano fibrynolize. UFH
jest polecana jako terapia uzupetniajgca zaréwno

dla starszych pacjentéw, jak i dla pacjentow ze
STEMI, u ktérych planuje sie rewaskularyzacje. Opty-
malne docelowe wartosci aPTT wynoszg 50-70 se-
kund. Sposéb uzycia heparyny (preferowane LMWH)
zalezy czesSciowo od uzywanego leku fibrynolityczne-
go. Podanie heparyny jest wymagane po krétko dzia-
tajacych lekach fibrynolitycznych z powodu hyper-
koagulacyjnego efektu z odbicia, jaki ma miejsce

w kilka godzin po ich zastosowaniu. Efekt ten nie wy-
stepuje w przypadku streptokinazy, ktorej czas dzia-
tania wynosi okoto 48 godzin.

IHIBITORY GLIKOPROTEINY IIB/IIIA

Ptytkowy receptor glikoproteiny (Gp) 1I1B/IlIA bierze
udziat w typowym torze aktywacji ptytek krwi. Synte-
tyczne substancije eptifibat i tirofiban moduluja odwra-
calnie te receptory, podczas gdy abciximab blokuje
je nieodwracalnie.

Inhibitory Gp IIB/IIIA w UAP i NSTEMI

U pacjentéw z UAP/NSTEMI leczonych mechaniczng
reperfuzja, potaczenie ASA, heparyny oraz inhibitoréw
Gp IIB/IIIA zmniejsza $miertelno$¢ i nawroty epizodow
niedokrwienia [46]. Czynnikami wysokiego ryzyka sa
nawracajace dolegliwosci bélowe, niestabilnos¢é hemo-
dynamiczna, zaburzenia rytmu, cukrzyca, ostre lub dy-
namiczne zmiany w EKG, podniesienie poziomu tropo-
nin. Tirofiban lub eptifibat nie zmniejszyty $miertelnosci
ani nawrotow epizodéw niedokrwiennych u pacjentéw
UAP i NSTEMI bez mechanicznej reperfuzji, aczkol-
wiek wykazano zmniejszong, 30-dniowa $miertelnosé
w pdzniej przeprowadzonej metaanalizie.

U pacjentéw z UAP i NSTEMI, gdzie stosowany byt
abciximab w potaczeniu ze standardowa terapia,
bez leczenia interwencyjnego, wykazano tendencje
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do gorszych wynikéw koncowych [47]. Podsumowu-
jac, inhibitory Gp IIB/IlIA, w potaczeniu ze standardo-
wym sposobem leczenia, nalezy stosowaé u pacjen-
téw z grupy wysokiego ryzyka, u ktérych planowana
jest rewaskularyzacja. Jezeli nie bedzie wykonywa-
na rewaskularyzacja tirofiban i eptifibatide, w pota-
czeniu z ASA i LMWH, moga by¢ podane pacjentom
UAP i NSTEMI z grupy wysokiego ryzyka. Abcixi-
mab nie jest podawany gdy nie planuje sie PCI.

Inhibitory Gp IIB/IlIA w STEMI

Blokery receptorow Gp IIB/IIIA w potaczeniu ze
zmniejszonymi dawkami fibrynolitykow nie zmniejsza-
ja $miertelnosci u pacjentéw ze STEMI, natomiast
zwiekszajg ryzyko krwawienia u pacjentéw powyze;j
75. roku zycia [44, 48]. Abciximab podany pacjen-
tom ze STEMI, zakwalifikowanym do pierwotnej PCl,
obniza $miertelno$é. Nie jest jednak korzystny gdy
nie zastosuje sie pierwotnej PCI [46]. Przedszpitalna
podaz tego leku w potaczeniu z PCI moze poprawié
drozno$¢ tetnicy zwigzanej z obszarem zawatu [49].
Tirofibam w potaczeniu ze standardowg terapia, po-
dany zaréwno przedszpitalnie jak i na oddziale ratun-
kowym, nie przynosi korzysci [50]. Abciximab moze
by¢ pomocny w redukcji krotkoterminowej $miertelno-
§ci i zmniejszeniu liczby nawrotéw u pacjentéw le-
czonych za pomoca PCI bez fibrynolizy. Abciximab
nie jest polecany w potaczeniu z fibrynoliza u pacjen-
tow z STEMI.

CLOPIDOGREL

Clopidogrel hamuje nieodwracalnie ptytkowy recep-
tor ADP, co powoduje zmniejszenie agregacji ptytek.
W poréwnaniu z ASA clopidogrel nie zwieksza ryzy-
ka wystapienia krwawienia [51]. Podany, oprécz he-
paryny i ASA, w ciggu 4 godzin od wystagpienia obja-
woéw poprawia wyniki leczenia pacjentéw z grupy

o wysokim ryzyku OZW [52, 53]. Wykazano znacza-
ca redukcje nawrotow niedokrwienia w okresie 28
dni od PCI jezeli podano clopidogrel przynajmniej

6 godzin przed interwencjg [54]. Ostatnie badania
wykazaly redukcje: okluzji tetnicy dozawatowej w an-
giografii (skala przepywu TIMI 0 lub 1), $miertelnosci
i liczby nawrotéw zawatu przed oceng angiograficz-
na. W tych przypadkach clopidogrel (dawka wysyca-
jaca 300 mg, kontynuacja 75 mg/dobe do 8. dnia ho-
spitalizacji) byt podawany pacjentom ze STEMI poni-
zej 75. roku zycia, leczonym fibrynolitykami, ASA

i heparyng [55].

Pacjentom z OZW, u ktorych stwierdzono podwyzsze-
nie poziomu markeréw uszkodzenia serca w surowicy
i/lub zmiany w EKG $wiadczace o niedokrwieniu nale-
zy podaé doustnie dawke wysycajgca 300 mg clopido-

grelu réwnolegle z leczeniem standardowym, gdy pla-
nuje sie leczenie szpitalne lub PCI.

Clopidogrel nalezy poda¢ pacjentom ze STEMI poni-
zej 50. roku zycia otrzymujacym terapie fibrynolitycz-
na, ASA i heparyne. 300 mg clopidogrelu moze by¢
podane zamiast ASA pacjentom z podejrzeniem
OZW, z udokumentowang alergig lub nietolerancjg
przewodu pokarmowego na ASA.

Pierwotna i wtérna prewencja

Interwencje zapobiegawcze nalezy rozpocza¢ gdy tyl-
ko potwierdzi sie rozpoznanie OZW, najpdzniej

w chwili przyjecia pacjenta do szpitala. Zaleca sie
jak najwczes$niejsze podanie [-blokeréw, chyba ze
sg przeciwwskazane lub Zle tolerowane. Wskazane
jest réwniez leczenie wszystkich pacjentéw statyna-
mi (inhibitory koenzymu HRG A reduktazy) jezeli nie
ma przeciwwskazan i sg dobrze tolerowane. Korzyst-
ne jest podawanie inhibitoréw ACE wszystkim pacjen-
tom ze STEMI oraz pacjentom ze STEMI i towarzy-
szacym uposledzeniem kurczliwosci lewej komory,
chyba ze przeciwwskazane lub Zle tolerowane. U pa-
cjentéw z uposledzeniem kurczliwosci lewej komory
oraz zta tolerancja inhibitorow ACE mozna rozpo-
czac¢ leczenie blokerem receptora angiotensynowego.

B-BLOKERY

Kilka badan, przeprowadzonych przed era reperfuzji
dowodzi, ze wczesna terapia -blokerami zmniejsza
$miertelnosc¢, czestos¢ wystepowania kolejnych za-
watéw oraz pekniecia miesnia sercowego, jak row-
niez incydentéw VF czy nadkomorowych zaburzen
rytmu [56, 57]. Dozylne podanie B-blokeréw pacjen-
tom nie przyjmujacym wcze$niej tych lekow doustnie
w przypadku przeprowadzenia pierwotnego PCI réw-
niez obniza $miertelno$¢ [58].

Hemodynamicznie stabilni pacjenci z objawami

OZW powinni od razu otrzymac¢ B-bloker dozylnie,

z kontynuacja leczenia droga doustna, chyba ze
istnieja przeciwwskazania lub lek jest Zle tolerowany.
Przeciwwskazaniami do stosowania [3-blokeréw sa:
hypotensja, bradykardia, blok przedsionkowo-komoro-
wy Il lub 1l stopnia, umiarkowana lub ciezka niewy-
dolno$¢ krazenia i astma. B-bloker nalezy podaé nie-
zaleznie od dalszego postepowania rewaskularyza-
cyjnego.

LEKI ANTYARYTMICZNE
Nie ma dowodéw na korzystne dziatanie profilaktycz-

ne innych lekéw antyarytmicznych poza wspomniany-
mi powyzej B-blokerami w przebiegu OZW. VF jest
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przyczyna wigekszosci wczesnych zgonow w przebie-
gu OZW. Czestos¢ wystepowania VF jest najwyzsza
w pierwszych godzinach od wystgpienia objawow
[59, 60]. Ttumaczy to dlaczego przeprowadzono tak
wiele badan majgcych na celu ocene skutecznosci
profilaktycznego zastosowania lekéw antyarytmicz-
nych. Badano efekt dziatania lekéw przeciwarytmicz-
nych (lidokaina, magnez, dizopiramid, meksyletyna,
werapamil) podanych profilaktycznie pacjentom

z OZW [61-63]. Profilaktyczne podawanie lidokainy
zmniejsza czesto$¢ wystepowania VF, lecz moze
zwiekszyé $miertelnos¢ [58]. Rutynowe podawanie
magnezu u pacjentéw z AMI nie obniza $miertelnos-
ci [64]. Zapobiegawcze podawanie dizopiramidu,
meksyletyny lub werapamilu w pierwszych godzi-
nach OZW réwniez nie zmniejszyto $miertelnosci
[63]. W przeciwienstwie do powyzszych dozylnie po-
dane B-blokery zmniejszajg wystepowanie VF u pa-
cjentéw z OZW [56, 57].

INHIBITORY ENZYMU KONWERTUJACEGO
ANGIOTENSYNE | BLOKERY RECEPTORA
ANGIOTENSYNY I

Doustne inhibitory enzymu konwertujacego angiotensy-
ne (ACE) zmniejszaja $miertelno$¢ u pacjentéw z AMI,
niezaleznie, czy stosowano terapie reperfuzyjng, czy

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

ny u pacjentéw z zawatem przedniej Sciany miesnia
sercowego, towarzyszacym zastojem ptucnym lub fra-
kcja wyrzutowa < 40% [66]. Nie nalezy podawac inhibi-
toréw ACE jezeli skurczowe ci$nienie krwi jest nizsza,
niz 100 mm Hg lub gdy znane sg przeciwwskazania
do uzycia leku [66]. Tendencje do zwiekszonej Smiertel-
nosci udokumentowano w przypadku podawania inhibi-
torow ACE dozylnie w 1. dobie od wystapienia obja-
woéw [67]. Zaleca sie zatem podaz doustng inhibitorow
ACE przez pierwsze 24 godziny od poczatku objawéw
u pacjentéw z AMI, niezaleznie od planowanej pozniej
terapii reperfuzyjne;.

Szczegolnie jest to korzystne w przypadku zawatu
przedniej Sciany miesnia sercowego, zastoju ptucne-
go, frakcji wyrzutowej < 40%. Nie zaleca sie dozylne-
go podawania inhibitoréow ACE w ciggu pierwszych
24 godzin od wystapienia objawéw. W przypadku
nietolerancji lekéw hamujgcych ACE nalezy stoso-
wacé blokery receptora angiotensynowego.

STATYNY

Statyny zmniejszajg wystepowanie powiktan serco-
wych, tzn. MACE (Major Adverse Cardiovascular
Events) gdy zostang podane w ciggu kilku dni od wy-
stgpienia OZW. Jezeli u pacjentéw stosowana jest
juz terapia statynami, nie nalezy jej przerywac [68].
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