
37KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (1)

Rola kardiochirurgii w leczeniu ostrych zespołów 
wieńcowych bez uniesienia odcinka ST

The role of cardiac surgery in treatment of acute coronary 
syndrome without ST elevation

MMaarriiaann  ZZeemmbbaallaa11,,  RRaaffaałł  KKlluubbaa22,,  MMaarriiuusszz  GGąąssiioorr33,,  RRoommaann  PPrrzzyybbyyllsskkii11,,  ZZbbiiggnniieeww  KKaallaarruuss44,,  

PPiioottrr  KKnnaappiikk55,,  LLeecchh  PPoolloońńsskkii33

1Katedra i Oddział Kliniczny Kardiochirurgii i Transplantologii, Śląska Akademia Medyczna, 
Śląskie Centrum Chorób Serca, Zabrze 

2Oddział Kardiologii, Szpital Wojewódzki, Bielsko-Biała
3III Katedra i Oddział Kliniczny Kardiologii, Śląska Akademia Medyczna, Śląskie Centrum Chorób Serca, Zabrze
4I Katedra i Oddział Kliniczny Kardiologii, Śląska Akademia Medyczna, Śląskie Centrum Chorób Serca, Zabrze
5Katedra i Oddział Kliniczny Kardioanestezji i Intensywnej Terapii Pooperacyjnej, Śląska Akademia Medyczna, 
Śląskie Centrum Chorób Serca, Zabrze

Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2006; 3 (1): 37–44

Streszczenie

Wprowadzenie nowej definicji i podziału ostrych zespołów
wieńcowych powoduje zmiany w strategii leczenia. W poniż-
szej pracy przedstawiamy aktualne zalecenia ekspertów doty-
czące stosowania metod chirurgicznych w leczeniu NSTEACS,
przegląd badań i rejestrów dokumentujący znaczenie kardio-
chirurgii oraz odzwierciedlenie stosowania wytycznych w prak-
tyce. Ponadto poruszamy problem stosowania leków przeciw-
płytkowych przed CABG w zależności od trybu zabiegu.
SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  zawał serca, ostry zespół wieńcowy bez
uniesienia ST, NSTEMI, kardiochirurgia, CABG, strategia in-
wazyjna.

Abstract

Implementation of a new definition and classification of acu-
te coronary syndromes (ACS) has been bringing regular
changes in treatment strategy. In this paper we present cur-
rent experts guidelines for usage of surgical methods in
NSTEACS treatment, clinical trials and registers review pre-
senting significance of cardiac surgery and reflection of prac-
tical usage of guidelines. Moreover, we raise the problem of
antiplatelet drugs usage before CABG depending on the pro-
cedure mode. 
KKeeyy  wwoorrddss::  myocardial infarction, acute coronary syndrome
without ST elevation, NSTEMI, cardiac surgery, CABG, invasive
strategy.

Wstęp

Wprowadzenie nowej definicji ostrych zespołów wień-
cowych (ACS, acute coronary syndromes) i ich podział
na OZW z uniesieniem odcinka ST (STEACS, ST elevation
ACS) i bez uniesienia odcinka ST (NSTEACS, non-ST eleva-
tion ACS) przyczyniło się też do rozróżnienia dwóch rodza-
jów zawału serca: z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-
-elevation myocardial infarction) i bez uniesienia odcinka
ST (NSTEMI, non-ST elevation MI). W poniższej pracy
przedstawiamy aktualne zalecenia ekspertów, dotyczące
stosowania metod chirurgicznych w leczeniu NSTEACS,
przegląd badań i rejestrów dokumentujący znaczenie kar-

diochirurgii oraz odzwierciedlenie wytycznych w codzien-
nej praktyce. Dodatkowo poruszamy problem stosowania
leków przeciwpłytkowych przed zabiegiem CABG, w zależ-
ności od jego trybu. 

Wpływ leczenia operacyjnego na rokowanie
chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi

Z prowadzonych przez kilkanaście lat badań wielo-
ośrodkowych wynika, że rewaskularyzacja chirurgiczna ma
niepodważalną przewagę nad przezskórną interwencją
wieńcową (PCI, percutaneous coronary intervention) u cho-
rych z chorobą trójnaczyniową, obniżoną frakcją wyrzuto-

AAddrreess  ddoo  kkoorreessppoonnddeennccjjii::  prof. dr hab. med. Marian Zembala, Katedra i Oddział Kliniczny Kardiochirurgii i Transplantologii, Śląska Akademia Medyczna,

Śląskie Centrum Chorób Serca, 41-800 Zabrze, ul. Szpitalna 2, tel. +48 32 322 78 43 34, faks + 48 32 271 52 66, e-mail: m.zembala@sccs.pl

KARDIOCHIRURGIA DOROSŁYCH



38 KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (1)

wą, cukrzycą i zmianami niedokrwiennymi w EKG. Wyniki
5-letniej obserwacji dowodzą, że chorzy po CABG rzadziej
są poddawani kolejnym rewaskularyzacjom, rzadziej też
dochodzi do nawrotów dławicy, a tolerancja wysiłku jest
u nich większa [1]. Mimo że procedury te są droższe na po-
czątku leczenia, po kilku latach koszty terapii PCI i CABG
wyrównują się z powodu częstszych hospitalizacji i absencji
w pracy pacjentów leczonych pierwszym z wymienionych
sposobów. 

Do tej pory nie wykonano randomizowanych porównań
CABG i PCI u pacjentów z niestabilną dławicą (UA, unstable
angina) i wielonaczyniową chorobą wieńcową. Analiza pod-
grupy z UA i NSTEMI w największym dotychczasowym ba-
daniu porównującym CABG i PCI (badanie BARI) wykazała,
że nie ma istotnych statystycznie różnic w 5-letnim przeży-
ciu (CABG – 88,8%, PCI – 86,1%, p=NS). Równocześnie jed-
nak stwierdzono większą śmiertelność w grupie po PCI
(8,8%) u pacjentów z towarzyszącą cukrzycą w porównaniu
z chorymi po CABG (4,9%) [2]. Badanie EAST, w którym
przeszło połowę (60%) stanowili pacjenci randomizowani
z dławicą w IV klasie CCS, nie wykazało różnic w śmiertel-
ności po 3 latach [3]. Podobnie w badaniu RITA, u pacjen-
tów z dławicą spoczynkową nie było różnic w odsetku zgo-
nów i zawałów serca w 2,5-rocznej obserwacji [4]. W bada-
niu ERACI także nie zauważono różnic w liczbie zgonów
i STEMI po 3 latach, choć śmiertelność wewnątrzszpitalna
była wyższa w grupie CABG [5]. 

W wielu badaniach odnotowano jednak podwyższoną
śmiertelność po operacji przeprowadzonej w niestabilnej
dławicy piersiowej. Wynosiła ona od 4,6 do 7,3%. Louagie
i wsp. zbadali niemal 500 osób z przedłużającą się dławicą
spoczynkową, których należało poddać wewnątrzszpitalnej
rewaskularyzacji chirurgicznej. W badaniu tym śmiertel-
ność okołooperacyjna wyniosła 6,8%, zawał wystąpił
u 7,2%, a 19% pacjentów po zabiegu wymagało założenia
kontrapulsacji wewnątrzaortalnej [6]. W innym badaniu po-
równującym wczesną strategię inwazyjną z terapią zacho-
wawczą u poddanych CABG obserwowano znacznie więk-
szą śmiertelność 30-dniową (12%) w porównaniu z grupą
leczoną zachowawczo (5%) [7].

W dostępnej literaturze brakuje współczesnych badań
oceniających, jaki wpływ na rokowanie chorych ma to, ile
czasu upłynęło od wystąpienia NSTEMI do wykonania CABG.
W pracy z 1995 r. Braxton i wsp. porównywali śmiertelność
leczonych operacyjnie chorych po zawale i tych, u których on
nie wystąpił. Największą śmiertelność obserwowano w gru-
pie operowanej do 48 godz. od zawału – 50%, u operowa-
nych między 3. a 42. dobą – 7,7% i 2–3% u operowanych póź-
niej oraz osób, które nie miały zawału serca [8].

Strategia leczenia chorych z NSTEACS 

Według zaleceń Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC, European Society of Cardiology) z 2005 r., terapia
obciążonych czynnikami wysokiego ryzyka pacjentów
z NSTACS powinna przewidywać pilną diagnostykę inwazyjną
i leczenie interwencyjne, dążące do wczesnej rewaskularyza-
cji. Na podstawie przedstawionych badań eksperci ESC wyod-

rębnili osoby z NSTEACS i wysokim ryzykiem nagłej progresji
do zawału serca lub zgonu, które powinny być poddana pilnej
koronarografii w ciągu 48 godz. [9]. Są to pacjenci z:
• nawracającymi bólami spoczynkowymi, 
• dynamicznymi zmianami odcinka ST-T (obniżenia ≥0,1 mV

lub przejściowe (<30 min) uniesienia ≥0,1 mV),
• dodatnią troponiną lub CK-MB,
• niestabilnością hemodynamiczną w trakcie obserwacji,
• groźnymi arytmiami (VT, VF),
• wczesną niestabilnością pozawałową,
• cukrzycą.

Zalecenia wykonania angiografii do 48 godz. i następnie
jak najszybszej rewaskularyzacji są objęte klasą zaleceń
I A (I klasa zaleceń; poziom dowodów A). Jest to wynik ta-
kich badań, jak FRISC-II, TACTICS-TIMI 18 oraz RITA-3. Wyni-
ki badania ISAR-COOL pokazują, że opóźnianie wdrażania
procedur inwazyjnych w celu farmakologicznego ustabilizo-
wania tych chorych nie polepsza ich rokowania. Dlatego
w wypadku wysokiego ryzyka ESC zaleca niezwłoczne prze-
prowadzenie diagnostyki inwazyjnej – do 2,5 godz. od przy-
jęcia pacjenta (klasa zaleceń II B).

W 2004 r. amerykańskie towarzystwa kardiologiczne wy-
dały wspólny dokument, zawierający zalecenia ekspertów
dotyczące CABG. Znalazły się w nim m.in. zapisy poświęcone
zastosowaniu rewaskularyzacji chirurgicznej w UA/NSTEMI.
Zgodnie z nimi CABG w niestabilnej chorobie wieńcowej lub
NSTEMI powinno się wykonać, jeżeli występuje:
• istotne zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej (I A), ekwi-

walent pnia, tj. znaczące (większe niż 70%) zwężenie bliż-
szej części LAD i bliższej części tętnicy okalającej (I A),

• u pacjentów, u których rewaskularyzacja nie jest opty-
malna lub możliwa, i u których występują objawy nara-
stającej dławicy piersiowej, mimo maksymalnego lecze-
nia niechirurgicznego (I B).

Dodatkowo CABG może być skuteczne w leczeniu
UA/NSTEMI w wypadku:
• zwężenia bliższej części LAD z towarzyszącą chorobą 

1- lub 2-naczyniową (IIa A),
• pacjentów z 1- lub 2-naczyniową chorobą nieobejmującą

bliższej części LAD, gdy rewaskularyzacja przeskórna nie
jest metodą optymalną lub możliwą (IIb B) (jeśli zmiany
obejmują duży obszar żywotnego mięśnia sercowego
i badania nieinwazyjne obciążone są wysokim ryzykiem,
zalecenie to przechodzi do klasy I, I B).

Należy zwrócić uwagę, że zalecenia chirurgiczne odnoszą
się do zmian stwierdzanych w koronarografii, nie uwzględ-
niając trybu zabiegu. Tryb leczenia chirurgicznego i czas re-
waskularyzacji nie jest natomiast dokładnie określony za-
równo w wytycznych europejskich, jak i amerykańskich.

Badania randomizowane nad wczesną terapią
inwazyjną NSTEACS z uwzględnieniem leczenia
chirurgicznego i czasu do zabiegu

Prowadzone w latach 1997–1999 badanie TACTICS-TIMI
18 zakładało wykonanie koronarografii w grupie wczesnej
strategii inwazyjnej od 4 do 48 godz. po przyjęciu chorego
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i rewaskularyzację odpowiednio do anatomii naczyń wieńco-
wych. W grupie wczesnej strategii inwazyjnej wykazano lep-
sze rokowanie, wolne od niekorzystnych zdarzeń sercowo-
-naczyniowych. Średni czas do wykonania rewaskularyzacji
przezskórnej był krótszy i wyniósł 25 godz. (19–46 godz.),
podczas gdy do rewaskularyzacji chirurgicznej 89 godz.
(48–142 godz.). W czasie wyjściowej hospitalizacji PCI wyko-
nano u 41% pacjentów z grupy inwazyjnej, a CABG u 20%.
Po 6 mies. liczba rewaskularyzowanych chirurgicznie w gru-
pie leczonych inwazyjnie wzrosła do 22% [10].

Badanie FRISC II (1996–1998) zakładało równoczesne
porównanie wczesnej strategii inwazyjnej i zachowawczej
oraz leczenia heparyną drobnocząsteczkową bądź placebo.
Protokół zakładał przeprowadzenie koronarografii kilka dni
po włączeniu do badania i rewaskularyzacji do 7 dni od roz-
poczęcia stosowania heparyny. Rewaskularyzację chirur-
giczną przeprowadzano u pacjentów z chorobą trójnaczy-
niową lub z zajęciem pnia lewej tętnicy wieńcowej. CABG
wykonano u 38% leczonych wczesną strategią inwazyjną
i 23% leczonych wstępną strategią zachowawczą. Odsetek
leczonych CABG z chorobą 1-, 2- i 3-naczyniową wynosił od-
powiednio 6, 32 i 82%. Śmiertelność wewnątrzszpitalna
i 30-dniowa u poddanych CABG wyniosły odpowiednio 1,2
i 2,1% w grupie inwazyjnej oraz 0,4 i 1,7% w grupie zacho-
wawczej. W trakcie 12-miesięcznej obserwacji odsetek pa-
cjentów z ponownymi hospitalizacjami i reinterwencjami
w grupach wczesnej strategii inwazyjnej leczonych PCI
i CABG wynosił odpowiednio 4,9 i 3,2% [11].

Prowadzone w Wielkiej Brytanii w latach 1997–2001 ba-
danie RITA-3 oceniało rokowanie pacjentów z NSTEACS
poddanych strategii inwazyjnej lub zachowawczej
przy optymalnym leczeniu farmakologicznym. Protokół za-
lecał wykonanie koronarografii jak najszybciej po randomi-
zacji, idealnie do 72 godz. W wypadku rewaskularyzacji chi-
rurgicznej zalecano wykonanie zabiegu podczas wyjściowej
hospitalizacji, gdy to było możliwe. Protokół zalecał rewa-
skularyzację naczyń o co najmniej 70% zwężeniu (50%
w wypadku pnia), jeśli było to technicznie możliwe.

Wśród zrandomizowanych do strategii inwazyjnej CABG
wykonano w ciągu 12 mies. u 22%, w tym u 12% podczas
wyjściowej hospitalizacji. PCI odpowiednio u 36 i 33%.
W grupie wstępnie leczonej zachowawczo przez rok CABG
poddano 12% chorych, w tym 4% w czasie pierwszej hospi-
talizacji. U 123 z 193 leczonych kardiochirurgicznie stwier-
dzono trójnaczyniową chorobę wieńcową. Zabiegi wyko-

nano średnio w ciągu 22 dni, podczas gdy rewaskularyza-
cję przezskórną średnio w ciągu 3 dni od randomizacji. 30-
dniowa śmiertelność po CABG wyniosła 3% [12].

Niewątpliwie na lepsze rokowanie chorych przydzielonych
do strategii inwazyjnej miała wpływ wczesna rewaskularyza-
cja, choć w przytoczonych badaniach zdecydowanie częściej
była to rewaskularyzacja przezskórna. Odsetek pacjentów re-
waskularyzowanych za pomocą CABG w randomizowanych
badaniach klinicznych, porównujących strategię inwazyjną
i zachowawczą w leczeniu NSTEACS przedstawia tab. I.

Potwierdzeniem tych spostrzeżeń było badanie ISAR-COOL
[13]. Jego autorzy postawili hipotezę, iż niezwłoczne wdro-
żenie procedur mających na celu rewaskularyzację jest ko-
rzystniejsze od prób farmakologicznego stabilizowania pa-
cjentów wysokiego ryzyka. Protokół badania zakładał
w grupie bezpośredniej strategii inwazyjnej wykonanie ko-
ronarografii do 6 godz. od chwili przyjęcia pacjenta z wcze-
snym włączeniem leków przeciwpłytkowych. W grupie dru-
giej angiografię wykonywano przynajmniej po 3 dniach le-
czenia farmakologicznego, nie później niż w 5. dobie.
Przeprowadzenie rewaskularyzacji zalecano jak najwcze-
śniej po angiografii. Koronarografia połączona była w więk-
szości wypadków z przezskórną rewaskularyzacją, nato-
miast rewaskularyzację chirurgiczną odsuwano zazwyczaj
w czasie, odstawiając włączane standardowo na starcie le-
czenie przeciwpłytkowe (klopidogrel i tirofiban). 

Badane grupy różniły się zasadniczo średnim czasem
do cewnikowania serca – 2,4 godz. w pierwszej grupie i 86
godz. w grupie stabilizowanych farmakologicznie. Wykaza-
no, że w omawianej grupie wyczekiwanie z wdrożeniem
strategii inwazyjnej w celu wdrożenia optymalnej terapii
przeciwpłytkowej nie poprawia rokowania chorych. Na pod-
stawie tego badania eksperci ESC wprowadzili pojęcie na-
tychmiastowej strategii inwazyjnej, wykonywanej do 2,5
godz., odraczając podanie dożylnego blokera GP IIb/IIIa [13].

Rejestry

W prowadzonym w latach 1999–2001 europejskim reje-
strze EHS (European Heart Survey) odsetek zabiegów prze-
prowadzonych wewnątrzszpitalnie w NSTEACS wyniósł 5,4
[14]. Do 30 dni po hospitalizacji u 54% chorych z NSTEMI wy-
konano koronarografię, a prawie co dziesiąty z tej grupy zo-
stał poddany rewaskularyzacji chirurgicznej (9,6%). Częściej
rewaskularyzowani chirurgicznie byli pacjenci z NSTEACS,
podczas gdy PCI częściej wykonano u chorych ze STEMI. 
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TTaabb..  II..  Odsetek pacjentów rewaskularyzowanych za pomocą CABG w randomizowanych badaniach klinicznych, porównujących
strategię inwazyjną i zachowawczą w leczeniu NSTEACS

BBaaddaanniiee TTIIMMII  IIIIII  BB VVAANNQQWWIISSHH FFRRIISSCC  IIII TTAACCTTIICCSS  TTIIMMII--1188 RRIITTAA--33

rok 1989–92 1993–95 1999 1997–99 2002

% CABG zachowawcza 18 19 18,9 16 (12,8)1 11,9

inwazyjna 24 20,5 14 22 (19,7)1 21,2
/wczesna/

1dane po 6 mies. (w nawiasie dane dotyczące wyjściowej hospitalizacji)
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TTaabb..  IIII..  Odsetek pacjentów rewaskularyzowanych za pomocą CABG w rejestrach ostrych zespołów wieńcowych

BBaaddaanniiee//rreejjeessttrr GGRRAACCEE EEHHSS BBLLIITTZZ PPLL--AACCSS

rok 1999 2001 2000/01 2001 2003/4

CABG 11,8 8,9 5,4 11,1 1,2 (5,9)1

1odsetek chorych, u których wykonano CABG podczas wyjściowej hospitalizacji; w nawiasie: CABG odroczone

Z brytyjskiego rejestru PRAIS wynika, że częstość wyko-
nania CABG u chorych z ACS wynosiła 7% podczas wyjścio-
wej hospitalizacji w szpitalu z możliwością wykonania ko-
ronarografii w porównaniu z zerowymi szansami w szpita-
lach bez takiej możliwości [15]. W dobie dynamicznego
rozwoju kardiologii inwazyjnej spada liczba zabiegów prze-
prowadzanych u pacjentów z niestabilną chorobą wieńco-
wą i NSTEMI. W międzynarodowym rejestrze GRACE mię-
dzy lipcem 1999 r. a sierpniem 2001 r. zaobserwowano re-
dukcję wykonywanych w czasie wyjściowej hospitalizacji
zabiegów z 11,8 do 7,7%, przy jednoczesnym wzroście licz-
by PCI z 28,3 do 33,4% [16].

We włoskim rejestrze BLITZ odnotowano dość niski od-
setek CABG podczas wyjściowej hospitalizacji, bo tylko
u 1,4% chorych z zawałem, w tym 2-krotnie częściej u pa-
cjentów z NSTEMI niż STEMI – odpowiednio 2,2% i 1% [17].

Wyniki etapu pilotażowego polskiego rejestru PL-ACS,
prowadzonego na Śląsku w latach 2003–2004 są dosyć
zbliżone. Do kardiochirurga trafiają z reguły pacjenci starsi,
obciążeni cukrzycą, otyłością, nadciśnieniem i przebytym
zawałem. Do leczenia chirurgicznego skierowano 2% osób
z NSTEMI [18]. Niepokoi fakt, że tylko niewielki odsetek
chorych przyjętych we wstrząsie zostaje zakwalifikowa-
nych do CABG (6,9% stanowi STEMI, 3,3% z NSTEMI i 0,5%
z niestabilną chorobą wieńcową). Wydaje się, że powinno
się kłaść większy nacisk na zmianę podejścia do leczenia
tej grupy chorych [19]. Odsetek pacjentów rewaskularyzo-
wanych za pomocą CABG w rejestrach ostrych zespołów
wieńcowych przedstawia tab. II.

Leki przeciwpłytkowe w ACS 
a leczenie chirurgiczne

Pacjenci z grupy wysokiego ryzyka z NSTEACS po koro-
narografii kierowani są do rewaskularyzacji chirurgicznej
najczęściej z powodu wielonaczyniowej choroby wieńco-
wej, chorób towarzyszących (cukrzycy), niepowodzenia an-
gioplastyki czy oporności na inne metody leczenia.
W związku z coraz powszechniejszym stosowaniem zaleca-
nych w ACS leków przeciwpłytkowych zwraca się uwagę
na zwiększone ryzyko krwawień po zabiegach wykonywa-
nych w czasie i krótko po wystąpieniu OZW.

W ostrym zespole wieńcowym na początku obserwuje-
my nagłą, a potem przetrwałą podwyższoną aktywność
agregacyjną płytek i produkcję trombiny, szczególnie
u osób poddanych rewaskularyzacji. W wypadku pacjentów
kierowanych do CABG ma to zasadnicze znaczenie dla droż-
ności pomostów. Pomosty naczyniowe są od początku po-
datne na powierzchniowe formowanie skrzepu składające-

go się ze zagregowanych płytek, włóknika i schwytanych
erytrocytów. Po pierwszej fazie pozornego przerostu błony
wewnętrznej naczynia następuje nacieczenie komórek
mięśni gładkich. Powstający w rezultacie przerost błony
wewnętrznej przez pogrubienie ścian może prowadzić
do redukcji drożności pomostu. Dlatego pomosty aortalno-
-wieńcowe są najbardziej podatne na ostre wykrzepienie
w 1. mies. po zabiegu, a dopiero później na upośledzenie
drożności z powodu zmian miażdżycowych. Współczynniki
zamknięcia żylnych pomostów w 1. roku po zabiegu sięgają
7–15%, przy zamykaniu 1-–% rocznie przez następne 5 lat
i kolejne 4% od 6. do 10. roku po operacji. W konsekwencji
po 10 latach mniej więcej 60% żylnych pomostów pozosta-
je drożnych, a tylko 50% drożnych jest wolnych od istotnej
stenozy [20].

Dlatego we współczesnej kardiochirurgii systematycznie
wzrasta znaczenie rewaskularyzacji tętniczej z równocze-
snym wykorzystaniem kilku własnych tętnic chorego. Nie
ulega wątpliwości, że tętnica piersiowa wewnętrzna (LITA)
jest zdecydowanie najlepszym pomostem do tętnicy zstę-
pującej przedniej (LAD) i nawet najnowsze generacje sten-
tów powlekanych substancjami hamującymi restenozę
(DES) nie wytrzymują tej konkurencji zarówno w obserwacji
wczesnej, jak i odległej. Coraz częściej także technikami ma-
łoinwazyjnymi pobierana jest tętnica promieniowa chorego
(RA) i wykorzystywana jako sekwencyjny pomost tętniczy. 

Mając na uwadze rolę czasu we wdrażaniu leczenia za-
równo farmakologicznego, jak i inwazyjnego w OZW po-
wstaje problem kontynuacji terapii farmaceutykami prze-
ciwpłytkowymi przed zabiegiem i po jego zakończeniu oraz
wynikającego z niej podwyższonego ryzyka krwawień.

Efekt kardioprotekcyjny najstarszego reprezentanta tej
grupy leków – aspiryny – jest udowodniony, jeśli włącza się
ją niezwłocznie po operacji CABG. Ujawnia ona swój wpływ
nie tylko przez podniesienie drożności pomostów, ale
przede wszystkim wydłuża przeżycie pacjentów [21]. Poda-
nie aspiryny w dniu poprzedzającym zabieg lub niezwłocz-
nie w okresie pooperacyjnym (od 1 godz. do 5 dni) zapewnia
poprawę wczesnej i późnej drożności pomostów żylnych
[22]. The American College of Chest Physician (ACCP) zaleca
rozpoczęcie podawania aspiryny w dawce 325 mg/24 godz.
do 6 godz. po CABG i kontynuacji terapii co najmniej przez
rok. Oprócz zmniejszenia śmiertelności wczesnej i późnej
obserwuje się też mniej powikłań z powodu niedokrwienia
mięśnia sercowego, mózgu, nerek czy jelit [23].

Wyniki wielu badań i analiz wskazują również, że
w OZW aspirynę trzeba włączać niezwłocznie i nie należy
odstawiać leku przed zabiegiem kardiochirurgicznym.



41KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (1)

W badaniu ponad 8,5 tys. pacjentów wykazano, że co naj-
mniej 7-dniowe podawanie aspiryny przed CABG zmniej-
szało śmiertelność wewnątrzszpitalną o 27 i aż o 45%, kie-
dy oszacowano wpływ innych schorzeń i czynników ryzyka
[24]. Odstawienie kwasu acetylosalicylowego przed opera-
cją powodowało zwiększenie śmiertelności wewnątrzszpi-
talnej, a efekt ten był niezależny od terapii antyfibrynoli-
tycznej w okresie okołooperacyjnym czy pooperacyjnej
transfuzji płytek krwi [23]. 

Swoją pozycję w leczeniu OZW coraz mocniej ugrunto-
wują tienopirydyny (druga grupa leków), a zwłaszcza klopi-
dogrel. W dwóch randomizowanych badaniach wykazano,
że rozpoczęcie podawania tiklopidyny 2 dni po zabiegu
CABG powoduje lepszą wczesną i późną drożność pomo-
stów aortalno-wieńcowych [25, 26]. Nie prowadzono do tej
pory badań dotyczących wpływu klopidogrelu na drożność
pomostów, natomiast u pacjentów poddanych rewaskula-
ryzacji za pomocą stentów wykazano podobną skuteczność
obu leków w połączeniu z aspiryną [27, 28]. W badaniu CURE
otrzymujący klopidogrel i poddawani rewaskularyzacji chi-
rurgicznej odnieśli podobne korzyści, jak cała populacja te-
go badania, czyli chorzy z OZW bez uniesienia ST. Klopido-
grel w połączeniu z aspiryną wykazał relatywną redukcję
(19%) złożonego punktu końcowego w porównaniu z samą
aspiryną u chorych poddanych CABG podczas wyjściowej
hospitalizacji, a w grupie operowanych podczas całej obser-
wacji wyniosła ona 11% [29]. Randomizacja do klopidogrelu
wystąpiła średnio 26 dni przed operacją (12 dni w grupie
operowanej podczas wyjściowej hospitalizacji), chociaż
czas odstawienia przed zabiegiem był zmienny i zależał
od decyzji chirurga. Jak wynika z analizy CURE, włączenie
klopidogrelu już przy pierwszym kontakcie z chorym
z NSTOZW powoduje uniknięcie 10 epizodów niedokrwie-
nia u 1 000 chorych kierowanych do CABG.

Wcześniej w badaniu CREDO wykazano znaczący ko-
rzystny efekt stosowania podwójnej terapii przeciwpłytko-
wej w PCI (klopidogrel w połączeniu z aspiryną dawał
krótko- i długoterminowe większe korzyści w porównaniu
z samą aspiryną w redukcji złożonego punktu końcowego
– śmierć, zawał lub udar – 26,9% RRR w obserwacji rocznej)
[30]. W efekcie badań ostatnich lat wspólne wytyczne
ACC/AHA rekomendują podawanie klopidogrelu wraz
z aspiryną od początku wystąpienia OZW i kontynuację te-
rapii tymi lekami przez 9 mies. [31].

Pozostaje problem chorych stabilnych krążeniowo
z NSTEMI, u których koronarografia wykazuje zmiany kwa-
lifikujące do pilnego CABG. Szybka rewaskularyzacja chi-
rurgiczna uzależniona jest od ryzyka krwawienia, związane-
go z terapią przeciwpłytkową. 

W jednym z badań obserwacyjnych stosowanie klopido-
grelu u 268 pacjentów z OZW, kierowanych do CABG w try-
bie pilnym, stwierdzono znacząco większe zużycie poopera-
cyjne masy erytrocytarnej, płytek krwi oraz świeżo mrożo-
nego osocza w porównaniu z chorymi, u których
odstawiono ten lek co najmniej 7 dni wcześniej [32]. Podob-
nie zużycie preparatów krwi było większe u po raz pierwszy
poddanych zabiegowi kardiochirurgicznemu pacjentów (659

osób), u których zdecydowano się na złożoną terapię prze-
ciwpłytkową, w porównaniu z tymi, których leczono jednym
tego typu preparatem i nie zastosowano takiego leku [33].

Prowadzone w kolejnych latach badania nie potwier-
dzają tych obserwacji i przekonują, że stosowanie klopido-
grelu przed operacją (do 48 godz.) nie zwiększało zapotrze-
bowania na preparaty krwi oraz potrzebę reoperacji z po-
wodu krwawienia [34, 35].

Najwięcej danych z badań randomizowanych zawiera
CURE. Wśród ponad 2 tys. badanych nie stwierdzono zna-
czącej różnicy w częstości istotnych krwawień w obserwacji
9-miesięcznej pomiędzy grupami poddanymi CABG a rando-
mizowanymi do kombinacji klopidogrelu i aspiryny oraz sa-
mej aspiryny (odpowiednio 9,6 vs 7,5%). U pacjentów, któ-
rym leki przeciwpłytkowe odstawiono później niż 5 dni
przed zabiegiem (n=912), zaobserwowano większą ten-
dencję do dużych krwawień do tygodnia po operacji w gru-
pie klopidogrelu i aspiryny w porównaniu z samą aspiryną
(9,6 vs 6,3%). W wypadkach, gdy nie zrezygnowano z terapii
oboma lekami najpóźniej 5 dni przed CABG, odnotowano
też większy odsetek reoperacji [29]. Chociaż dodanie klopi-
dogrelu do aspiryny podwyższa częstość dużych krwawień
w obserwacji rocznej, to jednak szczegółowa analiza danych
ujawnia, iż ryzyko krwawienia jest uzależnione przede
wszystkim od dawki aspiryny. Podobną zależność od dawki
kwasu acetylosalicylowego obserwowano w innym bada-
niu. U otrzymujących samą aspirynę w małych (do 162 mg)
lub dużych dawkach (do 325 mg) bądź w połączeniu z lotra-
fibanem (doustnym inhibitorem receptora II B/III) ryzyko po-
ważnych krwawień wynosiło odpowiednio 2,4 i 3,3% [36].

Dane z badania CREDO pokazują, że dodanie klopido-
grelu do monoterapii aspiryną powodowało wzrost liczby
istotnych krwawień. Chociaż 3/4 z tych krwawień wystąpiło
u poddanych CABG, to nie zauważono znaczącej różnicy
wpływu stosowanej terapii na wystąpienie krwawienia
(68% w ramieniu z klopidogrelem i 78% z placebo) [30]. 

Wyniki badania CLARITY-TIMI 28, podczas którego
otrzymującym trombolizę pacjentom z OZW z uniesieniem
odcinka ST włączano na oddziale ratunkowym klopidogrel
lub placebo, świadczą o tym, że podawanie klopidogrelu
do czasu angiografii i odstawienie go dopiero przed CABG
o 36% zwiększa prawdopodobieństwo utrzymania drożno-
ści tętnicy odpowiedzialnej za zawał (IRA, infarct related ar-
tery) w porównaniu z placebo (p=0,00000036). U 136 pa-
cjentów, którzy otrzymali trombolizę i przeszli CABG pod-
czas wyjściowej hospitalizacji, klopidogrel nie powodował
wzrostu dużych krwawień w obserwacji 30-dniowej (7,5%
klopidogrel vs 7,2% placebo, p=1,00), nawet u tych, którzy
klopidogrel mieli odstawiony później 5 dni przed operacją
(9,1 vs 7,9%, p=1,00) [37]. 

Oba leki – klopidogrel i aspiryna – trwale zaburzają
czynność płytek (przez cały czas ich życia, czyli od 7 do 10
dni). Powrót trombocytów do normalnej funkcji po zaprze-
staniu podawania leku zajmuje ok. 7 dni i jest zależny
od wytworzenia nowych płytek. Fakt ten jest podstawą
do rekomendowania przez ACC/AHA odstawienia aspiryny
w mniej zagrożonych grupach (stabilna choroba wieńcowa,

KARDIOCHIRURGIA DOROSŁYCH
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zmiany miażdżycowe niższego ryzyka) 7–10 dni przed ppllaa--
nnoowwyymm zabiegiem w celu zmniejszenia ryzyka krwawienia
pooperacyjnego [38]. Wiedząc, że już po 3 dniach od odsta-
wienia aspiryny płytki funkcjonują na tyle prawidłowo, że
wystarcza to do prawidłowego utrzymania hemostazy,
można założyć, że wystarczający może być krótszy okres
przerwy w terapii [39]. 

Alternatywnie, zastosowanie aprotyniny, inhibitora pro-
teazy serynowej z aktywnością antyfibrynolityczną, jest opcją
przeciwdziałania zwiększonemu ryzyku krwawienia u osób
bez odstawienia aspiryny. W rzeczywistości dość mocne dzia-
łanie aprotyniny ujawnia się tylko u pacjentów otrzymujących
kwas acetylosalicylowy w małych dawkach [40]. 

W wypadku klopidogrelu nie ma jednoznacznych prze-
słanek, ile czasu powinno upłynąć od odstawienia leku.
Na podstawie omówionych poniżej badań 5-dniowa prze-
rwa wydaje się właściwym rozwiązaniem. Odzwierciedle-
niem tego faktu jest zalecenie ACC/AHA, by odstawić klopi-
dogrel 5 dni przed ppllaannoowwaannyymm zabiegiem pomostowania
tętnic wieńcowych.

Jeżeli pacjenci wymagają ppiillnneejj rewaskularyzacji chirur-
gicznej (np. są niestabilni hemodynamicznie czy w wypad-
ku niepowodzenia angioplastyki), opóźnianie operacji oczy-
wiście nie wchodzi w grę. U takich osób leczonych przeciw-
płytkowo można brać pod uwagę śródoperacyjną
transfuzję płytek, nawet w wypadku wyjściowego poziomu

płytek krwi w granicach normy [41]. Jednakże takie postę-
powanie stwarza ryzyko redukcji klinicznych korzyści zwią-
zanych z hamowaniem układu płytkowego. Z tego powodu
transfuzję płytek można by rezerwować dla osób z klinicz-
nie jawnym krwawieniem, po zaprzestaniu krążenia poza-
ustrojowego i neutralizacji heparyny protaminą, jak w me-
todzie stosowanej u pacjentów zakwalifikowanych
do CABG, a otrzymujących bezpośrednio przedtem inhibitor
glikoproteiny IIB/IIIA – abciximab [42]. 

Alternatywnymi metodami, kiedy wykonanie CABG jest
nieuniknione, mogą być profilaktyczne użycie aprotyniny
lub kwasu traneksamowego, ażeby pobudzić hemostazę
podczas wczesnego okresu reperfuzji [43]. Doświadczenia
kliniczne sugerują, że śródoperacyjne użycie aprotyniny lub
kwasu traneksamowego jest bezpieczne w wypadku ope-
rowanych na aspirynie lub klopidogrelu [44], choć obserwa-
cje te wymagają jeszcze potwierdzenia. Aprotynina daje ko-
rzyść z redukcji liczby krwawień u pacjentów otrzymują-
cych aspirynę, choć niezależnie zabezpiecza funkcję płytek
podczas krążenia zastępczego (CPB, cardio-pulmonary by-
-pass) [45]. Wcześniejsze obawy, że może wywoływać efek-
ty prozakrzepowe i mieć działanie hemostatyczne, nie znaj-
dują obecnie uzasadnienia. Aprotynina hamuje indukowa-
ną trombiną aktywację płytek przez zabezpieczenie
proteolizy indukowanej przez receptor-1 [46] sugerujące, że
zamiast tego może mieć działanie antytrombotyczne.

Rola kardiochirurgii w leczeniu ostrych zespołów wieńcowych bez uniesienia odcinka ST

RRyycciinnaa  11..    Algorytm postępowania u pacjentów otrzymujących leki przeciwpłytkowe kierowanych do CABG (wg Cannona)

ppaaccjjeenntt  zz  cchhoorroobbąą  wwiieeńńccoowwąą

planowe CABG pilne CABG (ACS)

odstawienie
klopidogrelu 5 dni 

przed operacją

pacjent niskiego ryzyka
(bez  dławicy, 

ujemna troponina)

ponowne włączenie
terapii przeciwpłytkowej

po CABG + aspiryny
+/- klopidogrelu

jeśli możliwe zaplanować
CABG  w ciągu 3–5 dni
odstawiając klopidogrel

rozpocząć przygotowanie
do CABG – wziąć 

pod uwagę podanie
aprotyniny – wczesna
transfuzja płytek jeśli
wystąpi krwawienie

rozpocząć ponownie
terapię przeciwpłytkową

po CABG + aspiryna
+ klopidogrel

rozpocząć ponownie
terapię przeciwpłytkową

po CABG + aspiryna
+ klopidogrel

pacjent pośredniego/
wysokiego ryzyka

(nawracająca dławica,
dodatnia troponina)



43KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (1)

Według dostępnych danych odstawienie leków prze-
ciwpłytkowych 5 i więcej dni przed operacją wydaje się cał-
kowicie bezpieczne. Ponadto ich stosowanie poniżej 5 dni,
choć zwiększa ryzyko krwawień u pacjentów wysokiego ry-
zyka, nie wykazuje związku ze zwiększeniem śmiertelności
okołozabiegowej z ich powodu. W wypadku OZW w pełni
uzasadnione może być kierowanie pacjentów do CABG
na doustnych lekach przeciwpłytkowych, aby mimo ryzyka
wystąpienia innego rodzaju zagrożeń, zmniejszyć zasadni-
cze ryzyko wystąpienia zawału serca lub zgonu z powodów
sercowych. 

W przypadku zabiegów planowych należałoby odstawić
aspirynę do 3 dni przed zabiegiem, a włączyć ją ponownie
bardzo wcześnie – do 6 godz. po zabiegu. Jeżeli chodzi o pa-
cjentów wymagających pilnej rewaskularyzacji chirurgicznej,
jakiekolwiek ryzyko krwawień okołooperacyjnych nie powin-
no być powodem odstępowania od zabiegu, ponieważ prze-
prowadzenie go daje o wiele większe potencjalne korzyści
dla chorego. Proponowany przez Cannona [47] algorytm po-
stępowania z pacjentami otrzymującymi leki przeciwpłytko-
we, a kierowanymi do CABG przedstawia ryc. 1.

Podsumowanie

Obowiązujące wytyczne postępowania wobec chorych
z OZW nakładają zarówno na kardiologa inwazyjnego, jak
i kardiochirurga nowe obowiązki, widząc w tym działaniu
możliwość zmniejszenia śmiertelności i poprawę wyników
leczenia. Kto jest skuteczniejszy w uzyskaniu reperfuzji, za-
leży od stanu chorego i współistniejących obciążeń, ale tak-
że od doświadczenia zespołu leczącego zarówno kardiolo-
gicznego, jak i kardiochirurgicznego. Wnioski z randomizo-
wanych badań są podstawą do określania strategii wyboru
określonej metody leczenia, w tym także wypracowania
obowiązujących wytycznych.

Problemem jest to, że tylko 1/3 chorych objęta randomi-
zowanymi badaniami reprezentuje rzeczywistą, a nie wyse-
lekcjonowaną dla potrzeb badaczy, populację leczonych
chorych [48]. Dlatego tak cenne stają się dane z rejestrów,
które nie tylko urealniają badaną populację leczonych cho-
rych, ale monitorują w sposób ciągły efektywność zastoso-
wanego leczenia i jego skuteczność w określonych rzeczy-
wistych warunkach. 

W chirurgii wieńcowej prawie po 20 latach powraca za-
interesowanie chorym niestabilnym, w tym z ostrym zespo-
łem wieńcowym. Dane z wielu międzynarodowych badań
randomizowanych i rejestrów wskazują celowość takiego
postępowania, zwracając uwagę na niedocenianie zagro-
żeń u chorych z ostrym zespołem wieńcowym bez uniesie-
nia ST, niepoddanych wczesnej rewaskularyzacji. Także z te-
go powodu należy zrewidować dotychczasowe poglądy, za-
kładające konieczność odstawienia 5–7 dni przed zabiegiem
leków antyagregacyjnych. Obecnie przeważa pogląd, że
u chorego niestabilnego, wymagającego pilnej rewaskula-
ryzacji chirurgicznej nie należy rezygnować z aspiryny, li-
cząc się z nieco zwiększonym krwawieniem około- i poope-
racyjnym. Na zmianę postępowania wpłynęła analiza ko-
rzyści dla chorego, związanych z nieodstawianiem leczenia

antyagregacyjnego i podjęciem przez kardiochirurga możli-
wie wczesnej rewaskularyzacji. 
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