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Streszczenie	
Choroba wieńcowa, czyli choroba niedokrwienna serca na podłożu miażdżycy tętnic wieńcowych, stano-
wi niezwykle istotny problem kliniczny. Jej bezpośrednim i często nieuchronnym następstwem jest zawał 
mięśnia serca. Zawał najczęściej jest spowodowany zamknięciem tętnicy wieńcowej w wyniku uszkodze-
nia blaszki miażdżycowej (jej pęknięcia lub erozji) z następowym wytworzeniem dystalnego zakrzepu 
i powoduje zniszczenie prawidłowo działającego  mięśnia sercowego. Chory po przebytym zawale mię-
śnia serca należy do grupy pacjentów obciążonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, a więc zagro-
żony jest wystąpieniem kolejnych incydentów, takich jak zawał, udar mózgu i zgon. Prawidłowe postępo-
wanie po przebytym zawale pozwala na istotną redukcję ryzyka i korzystnie wpływa na rokowanie. 
Prewencja wtórna po zawale serca obejmuje postępowanie niefarmakologiczne, czyli modyfikację stylu 
życia, i leczenie farmakologiczne. Największe znaczenie ma wyeliminowanie czynników ryzyka, tj. zaprze-
stanie palenia papierosów, prawidłowa kontrola ciśnienia tętniczego i normalizacja poziomu cholestero-
lu, a także redukcja nadwagi i systematyczna aktywność fizyczna. Świadomość pacjentów i zaangażowa-
nie lekarzy są decydujące dla osiągnięcia korzystnych efektów prewencji wtórnej po zawale serca. Artykuł 
przedstawia zasady, którym powinien podlegać każdy chory po zawale mięśnia serca, uwzględnia zalece-
nia dotyczące postępowania niefarmakologicznego, wytyczne dotyczące odpowiedniej farmakoterapii 
według aktualnych standardów. W pracy uwzględniono również zasady postępowania z chorym po zawa-
le w sytuacjach szczególnych, jakimi są choroby współistniejące, takie jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
dysfunkcja lewej komory i niewydolność serca, przewlekła choroba nerek, przewlekła obturacyjna choro-
ba płuc.

Słowa kluczowe: postępowanie po zawale serca, farmakoterapia, profilaktyka wtórna, cukrzyca, inne choro-
by współistniejące

Summary	
Coronary artery disease (CAD) or ischaemic heart disease caused by atherosclerosis is the most common 
form of cardiovascular disease. CAD leads to acute coronary syndrome which is the clinical syndrome caused 
by new or growing interruption or occlusion of blood supply to a part of the heart, causing heart cells to die 
and myocardial infarction. Patient after myocardial infarction is at great cardiovascular risk and has high pos-
sibility of next cardiovascular incidents, such as myocardial infarction, stroke or cardiovascular death. Correct 
treatment of patient after myocardial infarction facilitates cardiovascular risk reduction and improves the 
prognosis. Secondary prevention after myocardial infarction includes non-pharmacological management 
– modification of life style – and pharmacological treatment. The most important is elimination of risk fac-
tors: smoking cessation, proper control of blood pressure, normalization of cholesterol level, reduction of over-
weight and regular physical activity. Patient awareness and physician commitment are essential for achieving 
beneficial effects of secondary prevention after myocardial infarction. This paper describes the recommenda-
tions for patient after myocardial infarction as far as non-pharmacologic and pharmacologic treatment 
according to contemporary guidelines are concerned. There are specific situations, such as concomitant 
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diseases: hypertension, diabetes, left ventricle dysfunction and heart failure, chronic kidney disease, chronic 
obstructive pulmonary disease that require modified approach.

Key words: management after myocardial infarction, medical therapy, secondary prevention, diabetes, other 
concomitant diseases

WSTĘP

Termin zawał serca oznacza martwicę mięśnia ser-
cowego w przebiegu jego niedokrwienia. Naj-
częściej jest spowodowany zamknięciem tętnicy 

wieńcowej w wyniku uszkodzenia blaszki miażdżycowej 
(jej pęknięcia lub erozji) z następowym wytworzeniem 
dystalnego zakrzepu.
Definicja zawału serca może się opierać na charakterysty-
ce klinicznej, elektrokardiograficznej, biochemicznej i ana-
tomopatologicznej. Określenie zawał serca ma także impli-
kacje społeczne i psychologiczne, zarówno jako wskaźnik 
poważnego problemu zdrowotnego, jak i wykładnik roz-
powszechnienia chorób w statystykach populacyjnych 
oraz punkt końcowy oceniany w badaniach klinicznych.
Istnieje kilka klasyfikacji zawału serca. Według nowej, 
powstałej w wyniku współpracy europejskich i amery-
kańskich towarzystw kardiologicznych, opublikowanej 
w 2007 roku(1), podziału zawału serca można dokonać 
według jego manifestacji klinicznej. Na tej podstawie 
wyróżniono 5 następujących typów choroby:

Typ 1:•	  spontaniczny zawał serca powstały w wyniku 
niedokrwienia spowodowanego pierwotnym incyden-
tem wieńcowym, takim jak erozja blaszki miażdżycowej 
i/lub jej pęknięcie, rozszczepienie bądź rozwarstwienie;
Typ 2:•	  zawał serca wtórny do niedokrwienia będące-
go skutkiem zwiększonego zapotrzebowania tleno-
wego albo ograniczonego zaopatrzenia w tlen, na 
przykład w wyniku kurczu tętnicy wieńcowej, zatoro-
wości płucnej, niedokrwistości, zaburzeń rytmu ser-
ca, hiper- oraz hipotonii;
Typ 3:•	  nagły niespodziewany zgon sercowy w me-
chanizmie zatrzymania krążenia, często poprzedzo-
ny objawami sugerującymi niedokrwienie mięśnia 
sercowego i przypuszczalnie nowym uniesieniem 
odcinka ST, nowym blokiem lewej odnogi pęczka 
Hisa (left bundle branch block, LBBB) oraz udoku-
mentowaną podczas koronarografii i/lub w badaniu 
pośmiertnym obecnością świeżego skrzepu w tętnicy 
wieńcowej, o ile śmierć nastąpiła przed pobraniem 
próbek krwi do badań lub zanim doszło do wzrostu 
stężenia biomarkerów we krwi;
Typ 4a:•	  zawał serca związany z pierwotną przezskór-
ną angioplastyką (percutaneous coronary interven-
tion, PCI);
Typ 4b:•	  zawał serca związany przyczynowo z za-
krzepicą w stencie, udokumentowaną angiograficz-
nie lub w badaniu pośmiertnym;

Typ 5:•	  zawał serca związany z pomostowaniem aortal-
no-wieńcowym (coronary artery bypass graft, CABG).

Niezmiernie istotne znaczenie w praktyce klinicznej ma 
jednak podział dokonany na podstawie zmian elektro-
kardiograficznych, gdyż od tej prawidłowej klasyfika-
cji zależy dalsze postępowanie w fazie ostrej choroby. 
Wyróżniamy więc zawał serca z uniesieniem odcinka 
ST (tzw. STEMI – ST-elevation myocardial infarction), 
spowodowany zwykle ustaniem przepływu krwi przez 
tętnicę wieńcową wskutek jej zamknięcia, oraz zawał 
mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST (tzw. 
NSTEMI – non-ST-myocardial infarction), gdy docho-
dzi do krytycznego ograniczenia przepływu krwi przez 
tętnicę wieńcową przejawiającego się wzrostem stęże-
nia markerów martwicy mięśnia sercowego we krwi(2).
Choroba wieńcowa ma charakter przewlekły, a chorzy, któ-
rzy przebyli zawał serca, należą do grupy wysokiego ryzyka 
kolejnych zdarzeń sercowo-naczyniowych i przedwczesne-
go zgonu, dlatego bardzo ważne są odpowiednie postępo-
wanie długoterminowe oraz modyfikacja stylu życia.

CHORY PO ZAWALE SERCA  
– POSTĘPOWANIE 

NIEFARMAKOLOGICZNE

ZAPRZESTANIE PALENIA TYTONIU

W badaniach klinicznych(3,4) udowodniono zarówno 
wpływ palenia tytoniu na zwiększenie ryzyka wystąpienia 
zawału serca, jak i to, że rzucenie nałogu redukuje śmier-
telność w kolejnych latach o co najmniej 30%. Należy za-
tem namawiać chorych do zaprzestania czynnego palenia 
(szczególnie korzystnym okresem jest rekonwalescencja 
bezpośrednio po zawale serca, gdy pacjenci z oczywistych 
względów nie palą) oraz aktywnie wspierać ich w wytrwa-
niu w tej decyzji podczas każdej wizyty kontrolnej. Ważne 
jest również unikanie palenia biernego. Leczenie uzależ-
nienia można wspierać nikotynową terapią zastępczą oraz 
preparatami farmakologicznymi, takimi jak chlorowodo-
rek bupropionu, cytozyna, wareniklina i leki przeciwde-
presyjne. Warto wspomnieć, że plastry z nikotyną są bez-
pieczne u chorych z ostrym zespołem wieńcowym.

DIETA, SUPLEMENTY DIETY  
I KONTROLA MASY CIAŁA

U pacjentów z BMI≥30 kg/m2 i obwodem talii powy-
żej 102 cm (mężczyźni) i 88 cm (kobiety) wskazana jest 
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redukcja masy ciała aż do osiągnięcia wartości prawi-
dłowych (BMI=18,6-24,9 kg/m2). Dieta powinna za-
kładać:

ograniczenie całkowitej podaży tłuszczu (do <30% •	
spożytych kalorii);
niskie spożycie kwasów tłuszczowych nasyconych •	
i transnasyconych (maksymalnie 1/3 dziennego spo-
życia);
niskie spożycie soli (przy podwyższonym ciśnieniu •	
tętniczym);
zwiększoną podaż kwasów tłuszczowych jedno- lub •	
wielonienasyconych.

Zaleca się zwiększenie spożycia warzyw i owoców, peł-
noziarnistych płatków zbożowych i chleba, tłustych ryb 
morskich, chudego mięsa i niskotłuszczowych produk-
tów mlecznych. Akceptowalne jest umiarkowane spo-
życie alkoholu(5). Termin umiarkowane spożycie alkoholu 
oznacza przyjmowanie 1-2 jednostek na dobę, przy za-
łożeniu, że 1 jednostka to 10 g alkoholu (czystego eta-
nolu). Taką ilość alkoholu zawiera 250 ml piwa, 150 ml 
wina, 30 ml wódki. Należy jednak podkreślić, że nawet 
umiarkowane spożycie alkoholi, jeśli jest regularne, 
prowadzi do kumulacji niekorzystnych efektów działa-
nia alkoholu i w konsekwencji zwiększa ryzyko serco-
wo-naczyniowe.

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA

Dobrze znane są korzyści płynące z regularnej aktyw-
ności fizycznej w stabilnej chorobie wieńcowej. Nale-
żą tu: redukcja ogólnej śmiertelności z przyczyn ser-
cowych, zmniejszona progresja narastania zmian 
w tętnicach wieńcowych, zmniejszenie ryzyka powi-
kłań zatorowo-zakrzepowych oraz poprawa wytwa-
rzania krążenia obocznego. Nieocenioną korzyścią 
jest również poprawa wydolności układu sercowo-na-
czyniowego i samopoczucia chorych, nawet w pode-
szłym wieku(6). Zaleca się zatem regularny, co najmniej 
30-minutowy, wysiłek tlenowy (np. marsz), o umiarko-
wanym nasileniu (65-75% limitu tętna), wykonywany 
minimum 5 razy w tygodniu.
Chorzy mogą rozpocząć powrót do aktywności fizycz-
nej już w 3-4 tygodnie po przebyciu ostrego zespołu 
wieńcowego, stopniowo zwiększając intensywność do 
zalecanej w ciągu 6-8 tygodni(7).

AKTYWNOŚĆ SEKSUALNA

Wbrew utartym opiniom wartość ciśnienia tętniczego 
i czynność serca rosną tylko w niewielkim stopniu pod-
czas stosunku płciowego. Nie istnieją tu ściśle określone 
wytyczne, przyjmuje się jednak, że jeśli chory po zawale 
serca jest w stanie pokonać dwa poziomy schodów lub 
przejść 1500 m (co odpowiada wysiłkowi na poziomie 
5-6 METS), może bezpiecznie podjąć pełną aktywność 
seksualną(8). Przypada to zwykle na okres 4-6 tygodni 

po przebytym ostrym zespole wieńcowym. Niemniej 
jednak współżycie może wywoływać dolegliwości dła-
wicowe. Pomocne bywa wówczas zastosowanie ni-
trogliceryny przed stosunkiem. Kolejnym problemem 
są powszechne wśród pacjentów z chorobą wieńcową 
zaburzenia erekcji, które pojawiają się u 50-75% męż-
czyzn. Przyczyną tych problemów są między innymi 
czynniki psychologiczne – strach przed kolejnym zawa-
łem serca, a także stosowane leczenie (szczególnie be-
ta-adrenolityki). Ważną grupą leków u tych chorych są 
inhibitory fosfodiesterazy, takie jak sildenafil, tadala-
fil czy werdenafil, które używane w leczeniu zaburzeń 
erekcji mogą jednocześnie istotnie wydłużać czas trwa-
nia wysiłku. Należy jednak pamiętać, że mogą one być 
bezpiecznie stosowane u mężczyzn z chorobą wieńco-
wą pod warunkiem, że nie łączy się ich z długodziała-
jącymi azotanami. Skojarzenie obu grup leków może 
powodować znaczne spadki ciśnienia tętniczego i od-
ruchową tachykardię(9).

PODRÓŻOWANIE

Do kierowania autem można wrócić po upływie co naj-
mniej 4 tygodni od zawału serca, zaś podróżowanie sa-
molotem jest dozwolone około 6 tygodni po incydencie 
wieńcowym. U chorych z objawami dławicy piersio-
wej przy minimalnych wysiłkach fizycznych mogą po-
jawić się dolegliwości przy ciśnieniu atmosferycznym 
istniejącym w kabinie samolotu na wysokości ponad 2  
tysięcy metrów(7).

CHORY PO ZAWALE SERCA  
– LECZNIE FARMAKOLOGICZNE

LEKI PRZECIWPŁYTKOWE 
I PRZECIWZAKRZEPOWE

Podstawowym lekiem przeciwpłytkowym stosowa-
nym obecnie jest kwas acetylosalicylowy (ASA). Dzia-
ła on w mechanizmie zahamowania wytwarzania trom-
boksanu A2 (substancji silnie pobudzającej płytki krwi 
i kurczącej naczynia) w płytkach krwi poprzez nieod-
wracalne zablokowanie aktywności cyklooksygenazy-1 
(COX-1).
Udowodniono, m.in. w metaanalizie Antithrombotic 
Trialists’ Collaboration(10), około 25-procentową reduk-
cję częstości ponownych zawałów i zgonów u chorych 
po zawale serca, u których stosowano ASA. W tych pró-
bach klinicznych podawano 75-325 mg kwasu acetylo-
salicylowego dziennie. Dowiedziono, że niższe dawki 
są skuteczne, a ich zwiększanie nie redukuje ponow-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych, zwiększając je-
dynie częstość występowania działań niepożądanych, 
zwłaszcza ze strony przewodu pokarmowego(10). Nie-
tolerancja pokarmowa, zgłaszana przez 5-40% cho-
rych, jest najczęstszym działaniem niepożądanym ASA, 
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a częstość krwawień z przewodu pokarmowego wzra-
sta u osób zażywających większe dawki.
Wobec tego zaleceniem klasy IA jest przyjmowanie 
ASA w dawce 75 mg/d przez wszystkich chorych po 
zawale mięśnia sercowego do końca życia. 
W przypadku nietolerancji ASA lub obecności prze-
ciwwskazań do jego stosowania (choroba wrzodo-
wa, astma aspirynowa, skaza krwotoczna) zaleca się 
przyjmowanie pochodnych tienopirydyny: klopidogre-
lu w dawce 75 mg na dobę lub tiklopidyny w dawce 
250 mg 2 razy na dobę (obecnie tiklopidyna jest znacz-
nie rzadziej stosowana ze względu na liczne groźne 
działania niepożądane).
W  dużych badaniach klinicznych (CHARISMA, 
CURE) udowodniono, że korzyści płynące ze stoso-
wania podwójnej terapii przeciwpłytkowej (ASA i klo-
pidogrel) – zmniejszenie ryzyka ponownych incyden-
tów sercowo-naczyniowych – przewyższają związane 
z nią podwyższone ryzyko krwawień(11,12).
Na podstawie wspomnianego wyżej badania CURE 
ustalono, że optymalny czas leczenia klopidogrelem 
u chorych po przebytym zawale serca (zarówno STEMI, 
jak i NSTEMI) wynosi 12 miesięcy, niezależnie od tego, 
czy pacjent był leczony angioplastyką z implantacją 
stentu, czy bez niego(24). Chorzy, którym wszczepiono 
stent uwalniający leki, mogą wymagać dłuższego lecze-
nia klopidogrelem z ASA, jednak nie zostało to rozstrzy-
gnięte w żadnym badaniu klinicznym. Przerwanie po-
dwójnego leczenia przeciwpłytkowego zwiększa ryzyko 
ostrej zakrzepicy w stencie i wiąże się ze szczególnie nie-
pomyślnym rokowaniem oraz zwiększoną śmiertelno-
ścią. Również zaprzestanie stosowania leków przeciw-
płytkowych po długim czasie od wszczepienia stentów 
uwalniających leki może narazić chorego na wystąpie-
nie późnej zakrzepicy w stencie(13-15).
W niektórych przypadkach istnieją wskazania do stoso-
wania podwójnej terapii przeciwpłytkowej i leku prze-
ciwzakrzepowego (np. u chorych po implantacji stentu 
i z migotaniem przedsionków, mechaniczną zastawką, 
skrzepliną w lewej komorze). Niestety, nie dysponujemy 
pewnymi danymi dotyczącymi bezpieczeństwa takiego 
leczenia, jednak wydaje się, że ryzyko z nim związa-
ne jest do zaakceptowania przy możliwie krótkim okre-
sie stosowania klopidogrelu i niskim ryzyku krwawie-
nia u danego chorego(16,17). W terapii przewlekłej tacy 

pacjenci mogą być leczeni jedynie doustnym antyko-
agulantem pod kontrolą wskaźnika INR (international 
normalized ratio, międzynarodowy współczynnik znor-
malizowany). Jeśli natomiast są obarczeni wysokim 
ryzykiem zdarzeń zakrzepowo-zatorowych, zaleca się 
stosowanie u nich kwasu acetylosalicylowego w dawce 
75-100 mg na dobę w połączeniu z doustnym lekiem 
przeciwzakrzepowym.
Warto również zaznaczyć, że nie udowodniono zasadno-
ści stosowania heparyny drobnocząsteczkowej jako alter-
natywy dla podwójnego leczenia przeciwpłytkowego.
Zalecenia ESC (European Society of Cardiology, Eu-
ropejskie Towarzystwo Kardiologiczne) dotyczące sto-
sowania leczenia przeciwpłytkowego i przeciwzakrze-
powego(20):

Kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg dzien-•	
nie do końca życia u wszystkich chorych bez obja-
wów uczulenia (klasa zaleceń I, poziom wiarygod-
ności A).
Klopidogrel w dawce 75 mg dziennie przez 12 mie-•	
sięcy łącznie z kwasem acetylosalicylowym nieza-
leżnie od sposobu leczenia zawału i wszczepione-
go stentu (IIaC).
Klopidogrel w dawce 75 mg u wszystkich chorych •	
z przeciwwskazaniami do kwasu acetylosalicylo
wego (IB).
Doustny lek przeciwzakrzepowy przy zachowaniu •	
INR między 2-3 u chorych, którzy nie tolerują kwa-
su acetylosalicylowego i klopidogrelu (IIaB).

Opis klas zaleceń i poziomów wiarygodności przedsta-
wiono w tabelach 1 i 2.

STATYNY

Liczne badania kliniczne jednoznacznie dowiodły, 
że przewlekłe leczenie statynami poprawia rokowa-
nie i  zapobiega nowym incydentom niedokrwien-
nym u osób po przebytym zawale serca – NSTEMI 
i STEMI – zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn, a tak-
że u chorych w podeszłym wieku, palących papiero-
sy, z cukrzycą, nadciśnieniem tętniczym i niewydolno-
ścią nerek(18,19).
W związku z tym leczenie statyną należy rozpocząć 
u wszystkich chorych bez przeciwwskazań jak najszyb-
ciej w ostrej fazie zawału serca (nawet w pierwszej do-

Klasy zaleceń Definicja
Klasa I Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne przekonania, że rozpatrywana procedura diagnostyczna czy też sposób leczenia są korzystne, 

przydatne i skuteczne
Klasa II Dane z badań naukowych są niejednoznaczne i/lub istnieją rozbieżne opinie dotyczące przydatności/skuteczności danej formy terapii
Klasa IIa Przeważają dowody/opinie potwierdzające przydatność/skuteczność metody
Klasa IIb Dowody nie potwierdzają w sposób wystarczający przydatności/skuteczności metody/opinii
Klasa III Istnieją dowody naukowe lub powszechne przekonanie, że sposób leczenia jest nieprzydatny/nieskuteczny, a w niektórych przypadkach 

może być szkodliwy

Tabela 1. Klasy zaleceń
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bie), z uwagi na ich korzystne działanie plejotropowe 
– stabilizują blaszkę miażdżycową, działają przeciwza-
palnie oraz poprawiają funkcję śródbłonka. Takie po-
stępowanie powinno być konsekwentnie realizowane 
w stabilnej fazie choroby, a następnie kontynuowane 
w prewencji wtórnej.
Docelowe wartości cholesterolu całkowitego, jego frak-
cji oraz trójglicerydów u chorego po zawale serca są 
następujące:

stężenie cholesterolu całkowitego •	 <175 mg/dl 
(4,5 mmol/l), a jeśli to możliwe, to nawet <155 mg/dl 
(4,0 mmol/l);
stężenie frakcji LDL cholesterolu •	 <100 mg/dl 
(25 mmol/l), przy czym należy rozważyć dalsze 
zmniejszenie stężenia frakcji LDL cholesterolu, by 
osiągnąć poziom <70 mg/dl (1,8 mmol/l);
stężenie trojglicerydów (TG) •	 <150 mg/dl (1,7 mmol/l);
stężenie frakcji HDL cholesterolu •	 >40 mg/dl 
(1,0 mmol/l).

U chorych, którzy nie tolerują statyn lub mają prze-
ciwwskazania do ich stosowania, należy rozważyć inne 
formy leczenia hipolipemizującego (fibraty, żywice jo-
nowymienne, kwas nikotynowy, ezetymib). Nie nale-
ży zapominać, że w dążeniu do uzyskania prawidłowej 
masy ciała i poprawy profilu lipidowego niezbędne są 
również interwencje dietetyczne(20,21).
Wybór odpowiedniego preparatu i dawki pozostaje na-
dal kwestią otwartą. Ostatnie kontrowersje na temat le-
czenia obniżającego poziom lipidów dotyczą problemu, 
czy prowadzić leczenie intensywne czy standardowe. 
W wielu metaanalizach oraz badaniach klinicznych (np. 
PROVE-IT) wykazano, że w porównaniu z mniej inwa-
zyjnymi strategiami podawania statyn bardziej inten-
sywne schematy jeszcze skuteczniej zmniejszały stęże-
nia frakcji LDL cholesterolu i ryzyko zawału serca oraz 
udaru. Intensywne schematy leczenia statynami, choć 
nie miały wpływu na śmiertelność w grupie osób z prze-
wlekłą chorobą wieńcową, to zmniejszyły śmiertelność 
niezależną od przyczyny u chorych z ostrymi zespołami 
wieńcowymi(22,23). Udowodniono zatem, że intensywne 
leczenie hipolipemizujące poprawia rokowanie klinicz-
ne u chorych po ostrym zespole wieńcowym.

POZOSTAŁE CZYNNIKI 
HIPOLIPEMIZUJĄCE

Dane na temat korzyści ze stosowania fibratów, kwasu 
nikotynowego i ezetymibu są skąpe. W badaniu z jed-
nym z fibratów chorzy z dyslipidemią i zawałem ser-
ca w wywiadzie odnosili korzyść z leczenia gemfibro-

zylem, w tym 24-procentowe zmniejszenie częstości 
występowania złożonego punktu końcowego, tj. zgo-
nu spowodowanego chorobą wieńcową, zawału nieza-
kończonego zgonem i udaru(24).
Połączenie statyny z ezetymibem wywiera silny wpływ 
redukujący stężenie LDL-C i jest obecnie przedmio-
tem oceny w porównaniu z konwencjonalnym lecze-
niem statyną w szeroko zakrojonym badaniu klinicz-
nym IMPROVE-IT u chorych z OZW (wyniki badania 
zostaną ogłoszone w 2012 roku).
Badania epidemiologiczne wskazują też, że wysokie 
stężenie cholesterolu HDL może zapobiegać rozwo-
jowi choroby wieńcowej. Wzrost wyjściowego stęże-
nia HDL-C o 1 mg/dl (0,03 mmol/l) wiąże się z ob-
niżeniem o 6% ryzyka zgonu z powodu incydentów 
wieńcowych(25,26). Wykazano, że stosowanie kwasu ni-
kotynowego znacząco zwiększa stężenie frakcji HDL, 
jednak nie udowodniono jednoznacznie jego korzyst-
nego działania w redukcji ryzyka zdarzeń sercowo-na-
czyniowych.
Typowe dawkowanie leków hipolipemizujących przed-
stawia tabela 3(2).
Zalecenia ESC dotyczące stosowania leków hipolipe-
mizujących(20):

Statyny powinny być stosowane przewlekle, nieza-•	
leżnie od poziomu cholesterolu, u wszystkich cho-
rych po zawale mięśnia sercowego przy braku prze-
ciwwskazań (IA).
Statyny należy wdrożyć tak szybko, jak to możliwe, •	
aby osiągnąć stężenie cholesterolu LDL<2,5 mmol/l 
(100 mg/dl). U chorych wysokiego ryzyka należy 
dążyć do zmniejszenia stężenia frakcji LDL chole-
sterolu do <2,0 mmol/l (80 mg/dl) (IIaA).
U osób, które nie tolerują statyn lub mają przeciwwska-•	
zania do ich stosowania, należy rozważyć inne leki ob-
niżające stężenie lipidów, tj. fibraty, i suplementację 
kwasów omega-3, zwłaszcza u tych chorych, u których 
stężenie TG wynosi >1,7 mmol/l (150 mg/dl) i/lub frak-
cji HDL cholesterolu <1,0 mmol/l (40 mg/dl) (IIaB).

LEKI BETA-ADRENOLITYCZNE

W wielu przeprowadzonych badaniach klinicznych 
i metaanalizach wykazano, że beta-adrenolityki nie tyl-
ko znoszą niedokrwienie mięśnia sercowego, ale też 
zmniejszają śmiertelność i częstość ponownych zawa-
łów serca o 20-25% u chorych po przebytym zawale(27). 
Dotyczy to zarówno STEMI, jak i NSTEMI. Z tego 
powodu są jedną z najważniejszych grup leków stoso-
wanych u tych pacjentów.

Poziom A Dane pochodzą z wielu badań klinicznych z randomizacją chorych lub metaanaliz
Poziom B Dane pochodzą z pojedynczego badania klinicznego z randomizacją chorych lub z dużych badań bez randomizacji
Poziom C Zgodne opinie ekspertów i/lub dane z badań na małą skalę, badań retrospektywnych lub rejestrów

Tabela 2. Poziomy wiarygodności
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Podawanie beta-adrenolityków należy rozpocząć u każde-
go chorego bez przeciwwskazań i objawów niewydolno-
ści serca już w ostrej fazie zawału i kontynuować do koń-
ca życia(28). Udowodniono również, że szczególną korzyść 
z ich stosowania odnoszą pacjenci ze stwierdzoną po za-
wale upośledzoną czynnością lewej komory, bez względu 
na występowanie objawów niewydolności serca.
Nie ma dowodów na przewagę jednego beta-blokera 
nad innymi pod względem skuteczności, zaleca się sto-
sowanie preparatów doustnych w dawkach zapewnia-
jących spoczynkowy HR=50-60/min(29).
Zarówno rodzaj, jak i dawkowanie preparatów są po-
dobne jak w leczeniu stabilnej choroby wieńcowej.
Typowe dawkowanie leków beta-adrenolitycznych 
przedstawia tabela 4(2).
Według zaleceń ESC(20) beta-adrenolityki należy stoso-
wać u wszystkich chorych po przebytym zawale mięśnia 
sercowego z upośledzoną funkcją lewej komory (IA).

INHIBITORY ENZYMU KONWERTUJĄCEGO 
ANGIOTENSYNĘ (ANGIOTENSIN 

CONVERTING ENZYME INHIBITORS, 
ACE-I), ANTAGONIŚCI RECEPTORA 
ANGIOTENSYNY 2 (ANGIOTENSIN 

RECEPTOR BLOKERS, ARB)

Powszechnie wiadomo, że działanie ACE-I wykracza da-
leko poza działanie hipotensyjne. Udowodniono, że in-
hibitory konwertazy angiotensyny hamują niekorzystną 

przebudowę lewej komory, a przede wszystkim zmniej-
szają śmiertelność u chorych z upośledzoną jej kurczli-
wością (LVEF≤40%), niezależnie od występowania ob-
jawów klinicznych niewydolności serca(30,31). Szczególną 
korzyść z ich stosowania odnoszą pacjenci z cukrzycą, 
nadciśnieniem tętniczym i przewlekłą chorobą nerek. 
Wyniki badań klinicznych wykazały ponadto, że leki 
z tej grupy wykazują podobne działanie u wszystkich 
osób z miażdżycą, niezależnie od czynności lewej ko-
mory(32). Udowodniono również, że u pacjentów ze sta-
bilną chorobą wieńcową i prawidłową frakcją wyrzuto-
wą ACE-I zmniejszały liczbę zgonów i udarów mózgu. 
Do chwili obecnej takie działanie udokumentowano 
w stosunku do ramiprylu i peryndoprylu.
Leczenie inhibitorami konwertazy angiotensyny należy 
rozpocząć, przy braku przeciwwskazań, już w pierwszej 
dobie hospitalizacji po zawale serca u chorych z upośle-
dzoną czynnością lewej komory, a u pozostałych – w cza-
sie jej trwania(33,34). Zaleca się przy tym stosowanie pre-
paratów o udowodnionej skuteczności(35). Leczenie 
rozpoczyna się od małej dawki, którą stopniowo zwięk-
sza się zależnie od tolerancji leku przez chorego. W przy-
padku nietolerancji ACE-I należy zastosować bloke-
ry receptora angiotensyny II. Wykazano ponad wszelką 
wątpliwość, że są one skuteczne u chorych z ostrym za-
wałem serca i upośledzoną funkcją skurczową lewej ko-
mory, jednak w przeciwieństwie do ACE-I nie ma pew-
nych danych na ich działanie przeciwmiażdżycowe(36,37). 
W tabeli 5 przedstawiono typowe dawkowanie ACE-I(2).

Grupa Dawkowanie
Statyny
Atorwastatyna 10-80 mg/d
Fluwastatyna 20-80 mg/d
Lowastatyna 20-80 mg/d
Prawastatyna 10-40 mg/d
Simwastatyna 5-80 mg/d
Rozuwastatyna 5-40 mg/d
Inhibitory wchłaniania cholesterolu
Ezetymid 10 mg/d
Żywice jonowymienne
Kolestypol Początkowo 5 g 1-2×dz., następnie zwiększać dawkę stopniowo o 5 g/d (maks. 30 g/d w dawkach podzielonych)
Cholestyramina Początkowo 4 g 1-2×dz., następnie zwiększać dawkę o 4 g/d (maks. 24 g/d w dawkach podzielonych)
Kolesewelam W monoterapii: 1,875 g 2×dz. lub 3,75 g 1×dz.

W leczeniu skojarzonym: 2,5-3,75 g/d (maks. 3,75 g/d)
Fibraty
Bezafibrat Początkowo 10 mg 3×dz.; dawka podtrzymująca 200 mg 2×dz.
Ciprofibrat 100 mg 1×dz.
Fenofibrat Początkowo 100 mg 3×dz., dawka podtrzymująca 200 mg/d

Postać zmikronizowana „supra”: 160 lub 215 mg/d, dawka podtrzymująca 200 mg/d
Gemfibrozyl 450-600 mg 2×dz. lub 900 mg 1×dz.
Inne
Kwas nikotynowy Postać krystaliczna: początkowo 250 mg/d, dawkę zwiększać stopniowo do 1-2 g 1-3×dz.

Postać o przedłużonym uwalnianiu: 1-2 g 1×dz.

Tabela 3. Typowe dawkowanie leków hipolipemizujących
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Zalecenia ESC dotyczące inhibitorów konwertazy an-
giotensyny(20):

Inhibitory ACE są wskazane długoterminowo •	
u wszystkich chorych z LVEF≤40% oraz u pacjen-
tów z cukrzycą, nadciśnieniem tętniczym lub CKD, 
pod warunkiem braku przeciwwskazań (I-A).
Terapię inhibitorami ACE należy rozważyć •	
u wszystkich pozostałych chorych jako element 
profilaktyki kolejnych incydentów niedokrwien-
nych (IIa-B). Zaleca się stosowanie leków i dawek 
o udowodnionej skuteczności (IIa-C).
Zalecenie ESC dotyczące stosowania antagoni-•	
stów receptorów angiotensyny II(20) – terapię le-
kiem z grupy ARB należy zastosować u chorych, 
którzy nie tolerują inhibitorów ACE i/lub cierpią 
na niewydolność serca bądź doznali zawału serca 
z LVEF<40% (I-B).

ANTAGONIŚCI WAPNIA

Z przeprowadzonych do tej pory badań klinicznych wy-
nika, że korzyści ze stosowania antagonistów wapnia 
po zawale serca są kontrowersyjne(38,39). Leki te nie za-
pobiegają ponownemu zawałowi serca ani nie zmniej-
szają śmiertelności(40). Ogólnie rzecz biorąc, skutecz-
nie łagodzą objawy, nie ustępując ani nie przewyższając 
pod tym względem beta-adrenolityków(41).
Stosowanie werapamilu i diltiazemu może być zatem 
odpowiednie, gdy istnieją przeciwwskazania do sto-

sowania beta-blokerów (szczególnie w obturacyjnych 
chorobach płuc), ponieważ leki te działają inotropo-
wo, chronotropowo i dromotropowo ujemnie. Nale-
ży jednak zachować szczególną ostrożność u chorych 
z upośledzoną funkcją lewej komory. Podobnego dzia-
łania nie wykazują pochodne dihydropirydyny, dlatego 
należy je przepisywać jedynie przy oczywistych wska-
zaniach, takich jak nadciśnienie tętnicze lub dławica(42). 
Dawkowanie leków z grupy blokerów kanału wapnio-
wego przedstawiono w tabeli 6(2).
Zalecenia ESC dotyczące stosowania antagonistów 
wapnia(20): 

Antagoniści wapnia są alternatywą przy przeciw-•	
wskazaniu do leczenia beta-adrenolitykami, stosu-
je się wówczas werapamil i diltiazem. Należy zacho-
wać ostrożność u chorych z upośledzoną funkcją 
lewej komory.
Pochodne dihydropirydyny należy przepisywać tyl-•	
ko przy oczywistych wskazaniach, takich jak nad
ciśnienie tętnicze lub dławica.

AZOTANY

Przeprowadzone do tej pory badania oceniające efekt 
stosowania azotanów na profil ryzyka sercowo-naczy-
niowego były niewielkie i miały charakter obserwacyjny. 
Brak jest dużych, randomizowanych badań klinicznych, 
które by potwierdziły, że przewlekłe ich podawanie cho-
rym po zawale serce zapobiega ponownym incydentom 
wieńcowym(43,44), dlatego nie zaleca się rutynowego sto-
sowania azotanów w profilaktyce wtórnej po zawale 
serca.
Azotany stosuje się przede wszystkim w celu zmniej-
szenia dolegliwości dławicowych, a tym samym zwięk-
szenia tolerancji wysiłku fizycznego pacjenta. Zaleca-
ne są głównie preparaty długodziałające. W przypadku 
stosowania leków z tej grupy 2 razy dziennie należy 
pamiętać o zapewnieniu około 10-godzinnej przerwy 
między dawkami, aby uniknąć utraty skuteczności leku 
spowodowanej zjawiskiem tolerancji. Typowe dawko-
wanie azotanów przedstawia tabela 7(2).

ANTAGONIŚCI ALDOSTERONU

W dużym badaniu klinicznym z randomizacją wyka-
zano korzyści ze stosowania antagonistów aldostero-
nu u chorych po zawale serca z dysfunkcją lewej ko-
mory (EF≤40%) i niewydolnością serca lub cukrzycą. 
Są przeciwwskazane przy współistniejącej ciężkiej nie-
wydolności nerek [stężenie kreatyniny >2,5 mg/dl 
(221 mmol/l) u mężczyzn i >2 mg/dl (177 mmol/l) 
u kobiet], hiperkaliemii (≥5,0 mEq/l) oraz w przypad-
ku braku możliwości systematycznego monitorowania 
stężenia potasu we krwi(45).
Najczęściej stosowanym antagonistą aldosteronu jest 
spironolakton. Warto wspomnieć, że u pewnego od-

Lek Dawkowanie
Acebutolol 200-600 mg 2×/d
Atenolol 50-200 mg 1×/d
Betaksolol 10-20 mg 1×/d
Bisoprolol 10 mg 1×/d
Karwedilol 12,5-25 mg 2×/d
Labetalol 200-600 mg 2×/d
Metoprolol 25-100 mg 2×/d, 

preparat o przedłużonym uwalnianiu: 25-200 mg 1×/d
Nadolol 40-80 mg 1×/d
Pindolol 2,5-10 mg 2-3×/d
Propranolol 10-80 mg 2-3×/d

Tabela 4. Typowe dawkowanie beta-adrenolityków

Lek Dawkowanie
Benazepryl 10-40 mg 1×/d
Chinapryl 10-80 mg 1×/d
Cilazapryl 2,5-5 mg 1×/d
Enalapryl 5-40 mg 1×/d
Lizynopryl 10-40 mg 1×/d
Peryndopryl 5-10 mg 1×/d
Ramipryl 2,5-5 mg 1×/d
Trandolapryl 2-4 mg 1×/d

Tabela 5. Typowe dawkowanie ACE-I
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setka chorych podczas przewlekłej terapii tym lekiem 
rozwija się ginekomastia będąca wynikiem jego wią-
zania się z receptorami dla progesteronu. Eplerenon, 
nowy lek z tej grupy, cechuje się 1000 razy mniejszym 
powinowactwem do receptorów progesteronowych niż 
spironolakton. Równocześnie w badaniu EPHESUS 
wykazano jego skuteczność w  redukcji wskaźnika 
śmiertelności ogólnej oraz z przyczyn sercowo-naczy-
niowych u chorych po zawale serca(45). Niestety, częściej 
stwierdzano też ciężką hiperkaliemię w grupie otrzymu-
jącej eplerenon, dlatego niezbędne jest rutynowe moni-
torowanie stężenia potasu u pacjentów stosujących leki 
z tej grupy, szczególnie gdy stosuje się inne leki oszczę-
dzające potas.
Zalecenie ESC dotyczące stosowania antagonistów al-
dosteronu(20) – należy je rozważyć u chorych po zawale 
serca z niską frakcją wyrzutową (LVEF<40%) i niewy-
dolnością serca lub cukrzycą leczonych ACE-I i beta-adre-
nolitykami. Przy czym stężenie kreatyniny powinno 
wynosić <2,5 mg/dl u mężczyzn i <2 mg/dl u kobiet, 
a potasu ≤5,0 mmol/l (IB).

NOWE LEKI

W ostatnich latach pojawiły się nowe leki przeciwdławi-
cowe o różnych mechanizmach działania. Iwabradyna, 
poprzez wybiórcze hamowanie głównego rozruszniko-
wego prądu jonowego w komórkach węzła zatokowe-
go, działa chronotropowo ujemnie. Z wyników dużych 
badań z zastosowaniem beta-adrenolityków wiadomo, 
że istnieje związek między przyspieszoną czynnością 
pracy serca i gorszym rokowaniem u pacjentów z jego 
niewydolnością(46).
Skuteczność iwabradyny była oceniana u chorych z za-
awansowaną niewydolnością serca w badaniu SHIFT. 
Nie wykazano co prawda istotnego zmniejszenia ryzy-
ka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych ani śmier-
telności ogółem, ale odnotowano istotną statystycznie 

redukcję ilości hospitalizacji z powodu zaostrzenia nie-
wydolności serca w porównaniu z grupą przyjmującą 
placebo (PTKardio). Terapia iwabradyną jest bezpiecz-
na i dobrze tolerowana przez pacjentów, typowe daw-
kowanie to 2×7,5 mg na dobę. Podsumowując, autorzy 
badania zaznaczają, że uzyskane wyniki mają szcze-
gólne znaczenie przy dołączeniu iwabradyny do już 
stosowanej standardowej farmakoterapii niewydolno-
ści serca u pacjentów z wysoką częstością pracy serca 
(>70 uderzeń/min), którzy nie tolerują dużych dawek 
beta-adrenolityków(47).
Trimetazydyna należy do tzw. leków metabolicznych 
– modyfikujących gospodarkę energetyczną mięśnia 
sercowego, np. poprzez hamowanie oksydacji kwasów 
tłuszczowych(48). Jej wpływ na poprawę objawów nie-
wydolności serca i czynność mięśnia sercowego, a tak-
że na rokowanie kliniczne pacjentów był przedmio-
tem metaanalizy, która ukazała się na łamach pisma 
„Heart”(49). Najważniejszym wnioskiem była redukcja 
śmiertelności całkowitej, a także spowodowanej zda-
rzeniami sercowo-naczyniowymi oraz liczba hospi-
talizacji wśród chorych przyjmujących trimetazydy-
nę. Okazało się ponadto, iż jej zastosowanie związane 
było z istotną poprawą frakcji wyrzutowej lewej komo-
ry zarówno u pacjentów z niedokrwienną, jak i poza-
niedokrwienną etiologią niewydolności, a także istotną 
redukcją objętości końcowoskurczowej lewej komory, 
poprawą w skali niewydolności serca NYHA oraz wy-
dłużeniem czasu trwania wysiłku.
Autorzy badania stwierdzają jednak, że aby potwier-
dzić skuteczność trimetazydyny w leczeniu niewydol-
ności serca, potrzebne jest przeprowadzenie dużych 
randomizowanych badań kontrolnych(49).
W tabeli 8 przedstawiono krótkie podsumowanie wy-
tycznych postępowania farmakologicznego u chorych 
po zawale serca(20).

CHORY PO ZAWALE SERCA  
– SYTUACJE SZCZEGÓLNE,  

CHOROBY WSPÓŁISTNIEJĄCE

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

Nadciśnienie tętnicze u chorego po zawale mięśnia 
serca należy leczyć zgodnie z ogólnymi zasadami, 
ze szczególnym uwzględnieniem w farmakoterapii le-
ków z grupy beta-blokerów, ACE-I i ARB. Według ak-
tualnych zaleceń(50,51) postępowanie farmakologiczne 
należy włączyć u wszystkich chorych po zawale ser-
ca z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym, można je 
również rozważyć u chorych z ciśnieniem wysokim pra-
widłowym (RR 120-129/80-84 mm Hg). U wszystkich 
pacjentów konieczne jest również intensywne postępo-
wanie niefarmakologiczne zmierzające do normalizacji 
ciśnienia tętniczego (dieta ubogosodowa, aktywność fi-
zyczna, redukcja masy ciała).

Lek Dawkowanie
Pochodne benzodiazepiny
Diltiazem
Preparat o natychmiastowym uwalnianiu
Preparat o przedłużonym uwalnianiu

30-90 mg 3×dz.
120-480 mg 1×dz.  
(lub w 2 dawkach podzielnych)

Pochodne fenyloalkiloaminy
Werapamil
Preparat o natychmiastowym uwalnianiu
Preparat o przedłużonym uwalnianiu

40-160 mg 3×dz.
120-480 mg 1×dz.

Pochodne dihydropirydyny
Amlodypina 5-10 mg 1×dz.
Felodypina 5-10 mg 1×dz.
Nifedypina
Preparat o przedłużonym uwalnianiu 20-40 mg 2×dz.

Tabela 6. �Typowe dawkowanie blokerów kanału wapniowe-
go w dławicy piersiowej
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U chorych z nadciśnieniem tętniczym, obarczonych 
szczególnie wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, 
a więc po zawale serca, z współistniejącym udarem, 
niewydolnością nerek, cukrzycą celem jest uzyskanie 
ciśnienia tętniczego <130/80 mm Hg.

CUKRZYCA

Chorzy z cukrzycą należą do grupy wysokiego ryzyka 
niekorzystnych zdarzeń klinicznych, w tym sercowo-na-
czyniowych. Częściej występują u nich: otyłość, nadci-
śnienie tętnicze czy przewlekła choroba nerek, a także 
takie choroby współistniejące, jak niewydolność serca, 
udar mózgu i uogólniona miażdżyca. Cukrzyca stano-
wi niezależny czynnik prognostyczny wyższej śmiertel-
ności w grupie chorych z zawałem serca (jej obecność 
wiąże się z 2-krotnie większym ryzykiem zgonu w po-
równaniu z chorymi bez cukrzycy). Przy tym często do-
legliwości dławicowe u tych chorych mają nietypowy 
obraz kliniczny, co utrudnia rozpoznanie. Zrozumia-
łe jest zatem, że w tym przypadku zalecane jest kom-
pleksowe podejście do profilaktyki zarówno pierwotnej, 
jak i wtórnej zdarzeń sercowo-naczyniowych. Składa-
ją się na nią:

�Modyfikacja stylu życia, odpowiednia dietaI.	  – na 
szczególną uwagę zasługują kwasy omega-3, ist-

nieją bowiem sugestie o ich ochronnym wpływie na 
powstawanie i progresję miażdżycy oraz choroby 
niedokrwiennej serca.
�Ścisła kontrola glikemiiII.	  osiągana poprzez stoso-
wanie leków doustnych i/lub insuliny. Kryteria wy-
równania gospodarki węglowodanowej u chorych 
z cukrzycą (wg zaleceń klinicznych Polskiego To-
warzystwa Diabetologicznego(52) dotyczących po-
stępowania u chorych na cukrzycę w roku 2011) są 
następujące:

Kryterium ogólne: HbA1c <7%.
Kryteria szczegółowe:

HbA1c<6,5%:•	
w odniesieniu do cukrzycy typu 1;––
w przypadku krótkotrwałej cukrzycy typu 2.––

HbA1c<8,0%:•	
�w przypadku chorych w wieku >70 lat z wielolet-––
nią cukrzycą (>20 lat), u których współistnieją 
istotne powikłania o charakterze makroangiopa-
tii (przebyty zawał serca i/lub udar mózgu).

�Normalizacja ciśnienia tętniczegoIII.	  – celem jest uzy-
skanie wartości RR<140/90 mm Hg (lub w przy-
padku dobowej utraty białka z  moczem >1 g 
RR<125/75 mm Hg), zaś u chorych z cukrzycą 
i nowo rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym bez 
powikłań narządowych należy podjąć próbę uzyska-

Lek Droga podania Dawkowanie
Nitrogliceryna Aerozol 0,4 mg doraźnie

Tabletki podjęzykowe 0,5 mg doraźnie
Plaster przezskórny 0,2-0,8 mg/h
Tabletki o przedłużonym uwalnianiu 2,5-15 mg 2×dz.
Tabletki podjęzykowe 5 mg

Diazotan izosorbitolu Aerozol 1,25 mg doraźnie
Tabletki podjęzykowe 5-10 mg doraźnie
Tabletki o przedłużonym uwalnianiu 20-80 mg 1 lub 2×dz.

Monoazotan izosorbitolu Tabletki 10-40 mg 2×dz.
Tabletki o przedłużonym uwalnianiu 50-100 mg 1×dz.

Tabela 7. Typowe dawkowanie azotanów

Lek i dawka Wskazania
ASA 70-100 mg - U wszystkich chorych bez przeciwwskazań, do końca życia
Klopidogrel 75 mg - Gdy ASA jest przeciwwskazany lub źle tolerowany, do końca życia

- Razem z ASA przez 12 miesięcy po zawale serca
Statyna - U wszystkich chorych bez przeciwwskazań, niezależnie od wyjściowego stężenia cholesterolu, docelowe stężenie LDL-C<2,6 mmol/l 

(100 mg/dl), a u chorych obciążonych dużym ryzykiem <1,8 mmol/l (70 mg/dl) 
ACEI - Po NSTE-ACS u chorych z niewydolnością serca, dysfunkcją lewej komory (LVEF<40%), nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą 

- Rozważyć u wszystkich pozostałych w ramach profilaktyki kolejnych incydentów niedokrwiennych
ARB - U chorych nietolerujących ACE-I, zwłaszcza z niewydolnością serca i dysfunkcją lewej komory (LVEF<40%)
Beta-bloker - Po NSTE-ACS – u wszystkich chorych bez przeciwwskazań, a przede wszystkim u tych z upośledzoną czynnością lewej komory

- Po STEMI – u wszystkich chorych bez przeciwwskazań
Antagonista aldosteronu - U chorych po zawale serca leczonych beta-blokerem i ACE-I z LVEF<40% i z cukrzycą lub niewydolnością serca, bez istotnej dysfunkcji 

nerek i hiperkaliemii

Tabela 8. Przewlekłe leczenie farmakologiczne w celu prewencji wtórnej u chorych po zawale serca
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nia RR<130/80 mm Hg. Badania kliniczne wskazu-
ją, że u ponad 65% chorych konieczne jest zastoso-
wanie co najmniej 2 różnych leków hipotensyjnych, 
aby osiągnąć cel terapeutyczny. Jako leki pierwsze-
go wyboru u pacjentów po zawale serca należy roz-
ważyć ACE-I oraz beta-adrenolityki.
�Leczenie zaburzeń lipidowych IV.	 – pożądane wartości 
parametrów lipidowych są takie jak dla wszystkich 
chorych po przebytym zawale serca. Jeżeli pacjent 
leczony maksymalnymi tolerowanymi dawkami sta-
tyn nie uzyska zalecanych wartości docelowych, al-
ternatywnym celem terapeutycznym jest redukcja 
stężenia cholesterolu frakcji LDL o 40% w stosun-
ku do wartości wyjściowej.
�Leczenie farmakologiczneV.	  u chorych po przebytym 
zawale serca takie jak u chorych bez cukrzycy. Przy 
jego wdrażaniu należy pamiętać o szczególnych ko-
rzyściach ze stosowania ACE-I(52).

DYSFUNKCJA LEWEJ KOMORY 
I NIEWYDOLNOŚĆ SERCA

Niewydolność serca jest zespołem, w którym chory ma 
objawy kliniczne niewydolności serca, odczuwa dusz-
ność w spoczynku lub podczas wysiłku i/lub zmęcze-
nia, ma objawy retencji płynów, takie jak zastój w krą-
żeniu płucnym lub obrzęki wokół kostek, a obiektywne 
dane wskazują na istnienie nieprawidłowości w budowie 
i czynności serca w spoczynku. Najczęstszą przyczyną 
pogorszenia wydolności serca, a w późniejszym czasie 
pojawienia się objawów jego niewydolności, jest choro-
ba wieńcowa i przebyty zawał serca. Ogólne rokowanie 
w niewydolności serca jest złe – przeciętnie 50% chorych 
umiera w ciągu 4 lat od rozpoznania, chociaż niektó-
rzy przeżywają wiele lat. Zrozumiałe jest zatem właści-
we podejście do profilaktyki i leczenia tego schorzenia. 
W leczeniu chorych z pozawałową niewydolnością ser-
ca konieczne jest prawidłowe postępowanie niefarmako-
logiczne obejmujące ogólne zasady redukcji ryzyka ser-
cowo-naczyniowego oraz dodatkowo: monitorowanie 
masy ciała, ograniczenie spożycia sodu w diecie, prawi-
dłowy bilans płynów, umiarkowaną aktywność fizyczną 
dostosowaną do aktualnej wydolności pacjenta, unor-
mowany tryb życia, a także odpowiednia farmakotera-
pia oraz elektroterapia w razie konieczności.
Zalecenia dotyczące farmakoterapii u chorych z po-
zawałową niewydolnością serca można podsumować 
następująco(53):

�ACE-I  należy stosować u  wszystkich chorych •	
z niewydolnością serca i LVEF≤40%, z zachowa-
ną funkcją nerek i prawidłowym stężeniem pota-
su (skuteczność badań klinicznych udowodniono 
z enalaprylem, lizynoprylem, kaptoprylem, rami-
prylem i trandaloprylem).
�Doustne leki beta-adrenolityczne należy stosować •	
u wszystkich chorych przy braku przeciwwskazań (IA).

�ARB (walsartan) – u wszystkich chorych przy bra-•	
ku przeciwwskazań i gdy nie tolerują ACE-I (IB).
�Antagoniści aldosteronu, gdy LVEF•	 ≤40% i wy-
stępują objawy niewydolności serca lub cukrzyca, 
a stężenie kreatyniny wynosi <2,5 mg/dl u męż-
czyzn i <2,0 mg/dl u kobiet przy stężeniu potasu 
<5,0 mmol/l (IB).

Eksperci ESC w dokumencie z 2010 roku(54), będącym 
uaktualnieniem wytycznych ESC z 2008 roku dotyczą-
cych stosowania urządzeń u chorych z niewydolno-
ścią serca, zalecają wdrożenie terapii resynchronizu-
jącej w celu zmniejszenia chorobowości i śmiertelności 
u pacjentów:

�z niewydolnością serca w III/IV klasie czynnościo-•	
wej według NYHA, z LVEF≤35%, QRS≥120 ms, 
rytmem zatokowym i podlegających optymalnej 
farmakoterapii (IA);
�u chorych z niewydolnością serca w II klasie czynno-•	
ściowej według NYHA, LVEF≤35%, QRS≥150 ms, 
rytmem zatokowym i optymalną farmakoterpią (IA).

ESC zaleca również profilaktyczne wszczepienie kardio-
wertera-defibrylatora (ICD) po zawale serca w celu zapo-
biegania nagłemu zgonowi po zawale serca u chorych:

�po zawale, który miał miejsce co najmniej 40 dni •	
wcześniej, z LVEF≤30% i współistniejącą niewydol-
nością serca w II lub III klasie według NYHA (IA);
�po zawale, który miał miejsce co najmniej 40 dni •	
wcześniej, z LVEF≤30 do 35% i współistniejącą nie-
wydolnością serca w I klasie według NYHA oraz le-
czonych optymalnie w sposób zachowawczy (IIaB).

Po zabiegach rewaskularyzacji wszczepienie ICD nale-
ży odłożyć o co najmniej 3 miesiące, aby zapewnić sercu 
odpowiedni czas na poprawę czynności lewej komory.

PRZEWLEKŁA CHOROBA NEREK (PChN)

Przewlekła choroba nerek, dość częsta w populacji 
ogólnej, wiąże się ze wzrostem śmiertelności ogólnej 
oraz z przyczyn sercowo-naczyniowych. Wzrost ten 
ma charakter wykładniczy w miarę spadku wartości 
współczynnika przesączania kłębuszkowego (glomeru-
lar filtration rate, GFR), a przy wartości GFR<60 ml/
min/1,73 m2 częstość incydentów sercowo-naczynio-
wych zwiększa się gwałtownie(55). Szacuje się, że ryzy-
ko zgonu sercowo-naczyniowego w porównaniu z po-
pulacją ogólną rośnie od 1,2 razy przy GFR=45-59 ml/
min/1,73m2 do 5,9 razy przy GFR<15 ml/min/1,73 m2 
oraz jest 20-30 razy większe u chorych leczonych diali-
zami(2). Ponadto dysfunkcja nerek stanowi niekorzyst-
ny czynnik rokowniczy w przebiegu ostrych zespołów 
wieńcowych.
U pacjentów z PChN podstawowymi lekami są inhibi-
tory ACE oraz ARB, które mają udowodnione działa-
nie zmniejszające nasilenie mikroalbuminurii oraz ha-
mują rozwój schyłkowej niewydolności nerek. Należy je 
jednak stosować pod ścisłą kontrolą stężenia kreatyni-
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ny w surowicy, które może wzrosnąć w początkowym 
okresie leczenia. Zwykle wraca potem do wartości wyj-
ściowych.
Jedynie dla ACE-I i statyn udowodniono zmniejsze-
nie ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych u chorych 
z dysfunkcją nerek i należy je stosować tak jak u wszyst-
kich pacjentów po przebytym zawale serca(56). Szcze-
gólne zalecenia w przewlekłej chorobie nerek u chorych 
po zawale serca przedstawia tabela 9.
Zalecenia ESC dotyczące stosowania leków w prze-
wlekłej chorobie nerek(20):

�Chorzy z PChN powinni otrzymać takie samo lecze-•	
nie pierwszego rzutu jak wszyscy pozostali pacjenci, 
pod warunkiem braku przeciwwskazań (I-B).
�Chorzy z PChN i GFR<60 ml/min należą do gru-•	
py wysokiego ryzyka kolejnych incydentów niedo-
krwiennych w przyszłości i dlatego zawsze, gdy to 
możliwe, należy ich poddać inwazyjnym badaniom 
diagnostycznym i rewaskularyzacji (IIa-B).

PRZEWLEKŁA OBTURACYJNA  
CHOROBA PŁUC

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) jest 
istotnym problemem klinicznym współczesnego społe-
czeństwa i krajów uprzemysłowionych, a tym samym 
stanowi duże wyzwanie dla systemu ochrony zdro-
wia. Równocześnie w 10-30% przypadków współistnie-
je z niewydolnością serca (w tym także pozawałową), 
a co szczególnie istotne – może utrudniać prawidłowe 
postępowanie diagnostyczno-terapeutyczne i wpływać 
na rokowanie u tych chorych i odwrotnie(57,58). Dotyczy 
to przede wszystkim stosowania beta-adrenolityków, 
jednej z podstawowych grup leków u pacjentów po za-
wale i z niewydolnością serca. Bezpieczeństwo terapii 
z ich użyciem u chorych z POChP i obturacją oskrzeli 
nie jest powszechnie akceptowane(58). Jednakże jak wy-
kazano w metaanalizie Salpetera(59), podawanie kardio-
selektywnego beta-blokera u chorych z POChP nie po-
woduje nasilenia objawów choroby płuc i pogorszenia 
parametrów spirometrycznych. Warto przy tym pod-
kreślić, że spośród 4 rekomendowanych w niewydolno-
ści serca beta-adrenolityków: bisoprololu, bursztynia-
nu metoprololu, nebiwololu i karwedilolu(62) jedynie ten 

ostatni nie jest kardioselektywny i może nasilać obtura-
cję oskrzeli.
Kolejnym problemem jest niekorzystny wpływ prepa-
ratów stosowanych w leczeniu samej POChP, przede 
wszystkim beta2-mimetyków i leków antycholinergicz-
nych. Istnieją dowody z badań klinicznych, że beta2- 
-mimetyki podawane zarówno doustnie, jak i wziewnie 
zwiększają ryzyko zgonu i zaostrzeń niewydolności ser-
ca u chorych z upośledzoną funkcją lewej komory(58,60). 
Doniesienia na temat cholinolityków nie są tak jedno-
znaczne, ale można przyjąć, że jako leki krótko, a więc 
gwałtownie, działające nie pozostają bez negatywnego 
wpływu na układ krążenia(61,62).
Podsumowując, u chorych po zawale serca z współist-
niejącą POChP:

�N•	 ależy stosować jedynie beta-adrenolityki kardio-
selektywne spośród rekomendowanych w niewy-
dolności serca, tj. bisoprolol, bursztynian meto-
prololu lub nebiwolol.
�Pozostałe grupy leków stosowanych w prewen-•	
cji wtórnej zawału serca należy stosować zgodnie 
z zaleceniami ogólnymi.
�Konieczne jest ścisłe monitorowanie leczenia •	
POChP, aby nie dopuszczać do licznych okre-
sów zaostrzeń, a tym samym do eskalacji często-
ści i dawek leków z grupy beta2-mimetyków i an-
tycholinergicznych – zaleca się stosowanie ich 
w najmniejszych możliwych dawkach, preferowa-
nie drogi wziewnej podania oraz preparaty o prze-
dłużonym działaniu.

PODSUMOWANIE

Chory po przebytym zawale mięśnia serca należy do gru-
py pacjentów obciążonych wysokim ryzykiem sercowo-
naczyniowym, a więc zagrożony jest wystąpieniem ko-
lejnych incydentów, takich jak zawał serca, udar mózgu 
i zgon. Prawidłowe postępowanie po przebytym zawale 
pozwala na istotną redukcję ryzyka i korzystnie wpływa 
na rokowanie. Konieczna jest odpowiednia modyfikacja 
stylu życia i właściwa farmakoterapia według aktualnych 
standardów, z uwzględnieniem indywidualnej charaktery-
styki pacjenta. W pracy z chorym po zawale serca należy 
również zwrócić uwagę na obecność chorób współistnie-

Simwastatyna Niewielkie wydalanie przez nerki. U chorych z ciężką niewydolnością nerek (Ccr<30 ml/min) ostrożnie, 
w dawkach >10 mg

Ramipryl Modyfikacja dawki niezbędna, gdy Ccr<30 ml/min (wstępna dawka 1,25 mg dziennie), nie wolno przekraczać 5 mg dziennie

Losartan Zalecany w leczeniu nadciśnienia lub niewydolności nerek u chorych z cukrzycą typu 2 i mikroalbuminurią – 50-100 mg 
dziennie. Wskazane regularne monitorowanie stężenia elektrolitów i kreatyniny w surowicy krwi

Klopidogrel Brak informacji na temat stosowania u chorych z niewydolnością nerek

Atenolol Zaleca się zmniejszenie dawki o połowę u chorych z Ccr=15-35 ml/min (50 mg/dzień). Jednej czwartej dawki należnej  
(25 mg/dzień) wymagają chorzy z Ccr <15 ml/min

Tabela 9. Zalecenia szczególne farmakoterapii w przewlekłej chorobie nerek



197

artykuł redakcyjny/editorial

Pediatr Med rodz Vol 7 Numer 3, p. 186-198

jących, z których najbardziej istotne znaczenie kliniczne 
mają: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, dysfunkcja lewej 
komory i niewydolność serca, przewlekła choroba nerek 
i przewlekła obturacyjna choroba płuc.
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