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WWssttêêpp
Zakrzepica w naczyniu wieñcowym i w konsekwencji

wstrzymanie lub znaczne ograniczenie przep³ywu krwi sta-
nowi istotê ostrego zespo³u wieñcowego (OZW). Podsta-
wowym celem terapii OZW jest uzyskanie reperfuzji
na drodze farmakologicznej (fibryno- lub tromboliza) lub
mechanicznej (PCI). Nie mniej wa¿ne jest utrzymanie dro¿-
noœci naczynia przez terapiê wspomagaj¹c¹, która wp³y-
wa na ró¿ne mechanizmy krzepniêcia i fibrynolizy. Uzy-
skanie redukcji aktywnoœci uk³adu krzepniêcia oraz

utrzymanie jej na optymalnym poziomie wp³ywa na koñ-
cowy efekt leczenia. Wybór leków, ich dawek i czasu po-
dawania, postaæ OZW, przyjêta strategia postêpowania
oraz rodzaj i technika wykonania zabiegu PCI daj¹ w su-
mie ok. 2000 kombinacji (tab. 1.). Niekorzystna konste-
lacja wymienionych czynników mo¿e wp³ywaæ zarówno
na wystêpowanie powik³añ krwotocznych (PK), jak i po-
wik³añ zakrzepowych (PZ) (ryc. 1.). Znajomoœæ czynników
wp³ywaj¹cych na PK i PZ pozwala na unikniêcie nieko-
rzystnych zdarzeñ z nimi zwi¹zanych.

TTaabbeellaa  11.. Czynniki wp³ywaj¹ce na wyst¹pienie powik³ania krwotocznego i zakrzepowego
TTaabbllee  11..  Factors affecting the prevalence of bleeding and thrombotic complications

Rozpoznanie stabilna CD, NST-ACS, STEMI

Strategia PCI natychmiastowa, wczesna, odroczona, ad hoc, ¿adna

Dostêp naczyniowy têtnica udowa, têtnica promieniowa

Rodzaj zabiegu POBA, BMS, DES

Leki przeciwzakrzepowe UFH, LMWH, fondaparynuks, biwalirudyna

Leki przeciwp³ytkowe doustne ASA (dawka), tienopirydyny (czas, dawka, ¿adne)

Leki przeciwp³ytkowe do¿ylne abciksimab, eptyfibatyd, tirofiban, ¿adne

Leki fibryno- lub trombolityczne czas, dawka, ¿adne

CD – choroba wieñcowa, NSTE-ACS – ostry zespó³ wieñcowy bez uniesienia odcinka ST, STEMI – zawa³ serca z uniesieniem odcinka ST, POBA – angioplastyka balonowa, BMS – angioplastyka z u¿yciem stentu metalowego,
DES – angioplastyka z u¿yciem stentu powlekanego lekiem, UFH – heparyna niefrakcjonowana, LMWH – heparyna drobnocz¹steczkowa, ASA – kwas acetylosalicylowy
CD – coronary diseases, NSTE-ACS – acute coronary syndromes without ST-segment elevation, STEMI – acute myocardial infarction with ST-segment elevation, POBA – plain old balloon angioplasty, BMS – bare metal stent,
DES – drug eluting stent, UFH – unfractioned heparin, LMWH – low molecular weight heparin, ASA – acetylsalicylic acid
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DDeeffiinniiccjjee  ppoowwiikk³³aaññ  kkrrwwoottoocczznnyycchh
Najwczeœniej wprowadzonymi i ci¹gle najczêœciej u¿y-

wanymi klasyfikacjami PK s¹ klasyfikacje GUSTO [1] i TIMI
[2] (tab. 2. i 3.). Zosta³y one wprowadzone stosunkowo
dawno, bo ok. 20 lat temu, i pierwotnie s³u¿y³y do oceny
wystêpowania i konsekwencji PK po leczeniu trombo- lub
fibrynolitycznym. Postêp, jaki dokona³ siê w leczeniu OZW
zarówno w zakresie strategii postêpowania, tj. coraz czê-
œciej wykonywanej pierwotnej PCI, jak i stosowanych le-
ków, sprawi³, ¿e klasyfikacje GUSTO i TIMI straci³y na zna-
czeniu. W wielu badaniach dotycz¹cych OZW
i uwzglêdniaj¹cych leczenie farmako-mechaniczne stwo-
rzono odrêbne klasyfikacje PK, czêsto na potrzeby 
konkretnego badania, co wprowadzi³o du¿¹ ró¿norodnoœæ

definicji i nazewnictwa. W prowadzonych badaniach w ró¿-
ny sposób zbierano i raportowano dane, mia³y one inne
priorytety, ró¿n¹ ocenê skutków klinicznych i efektów le-
czenia w ró¿nym czasie. Wszystkie stosowane obecnie kla-
syfikacje PK wiêksz¹ wagê przywi¹zuj¹ do kryteriów klinicz-
nych ni¿ do laboratoryjnych [3]. Powik³ania krwotoczne
klasyfikowane s¹ na podstawie mo¿liwych konsekwencji
(w tym œmiertelnych), objawów (bezpoœredniego lub po-
œredniego zagro¿enia ¿ycia, zaburzeñ hemodynamicznych),
miejsca wyst¹pienia (œródczaszkowe, zaotrzewnowe, œród-
oczne, miejscowe, nieokreœlone, inne), a tak¿e œrednicy
krwiaka lub na podstawie zastosowanego postêpowania
(leczenie chirurgiczne, zachowawcze, koniecznoœæ trans-
fuzji, liczba przetoczeñ, koniecznoœæ zaprzestania lecze-
nia) (tab. 4.). Klasyfikacja PK na podstawie badañ labo-
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RRyycc..  11.. Wzajemna zale¿noœæ miêdzy wystêpowaniem powik³añ krwotocznych i zakrzepowych w leczeniu OZW
FFiigg..  11.. Correlation between prevalence of bleeding and thrombotic complications due to treating acute coronary syndromes

TTaabbeellaa  22.. Klasyfikacja GUSTO powik³añ krwotocznych [1]
TTaabbllee  22..  GUSTO classification of bleeding complications [1]

Ciê¿kie lub zagra¿aj¹ce ¿yciu krwawienia œródczaszkowe lub pogarszaj¹ce stan hemodynamiczny i wymagaj¹ce interwencji

Umiarkowane krwawienia wymagaj¹ce transfuzji, lecz niepogarszaj¹ce stanu hemodynamicznego

£agodne pozosta³e, tzn. niespe³niaj¹ce kryteriów krwawienia ciê¿kiego lub umiarkowanego

TTaabbeellaa  33..  Klasyfikacja TIMI powik³añ krwotocznych [2]
TTaabbllee  33..  TIMI classification of bleeding complications [2]

Powa¿ne krwawienie œródczaszkowe lub klinicznie jawne z obni¿eniem stê¿enia Hb ≥ 5 g/dl lub obni¿eniem wartoœci 
Ht ≥15% 

Niewielkie klinicznie jawne krwawienie z obni¿eniem stê¿enia Hb o ≥ 3,0 g/dl lub obni¿eniem wartoœci Ht ≥ 10% i obni¿eniem
stê¿enia Hb ≤ 5,0 g/dl lub obni¿eniem wartoœci Ht ≤ 15%

Minimalne klinicznie jawne krwawienie z obni¿eniem stê¿enia Hb < 3 g/dl

Hb – hemoglobina, Ht – hematokryt
Hb – hemoglobin, Ht – hematocrit
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TTaabbeellaa  44.. Klasyfikacja i kryteria powik³añ krwotocznych
TTaabbllee  44..  Classification and criteria of bleeding complications
OOkkrreeœœlleenniiee KKrryytteerriiaa ZZaassttoossoowwaannoo  ww  bbaaddaanniiuu

lluubb  kkllaassyyffiikkaaccjjaa

Du¿e – zagra¿aj¹ce zgon CURE, ISTH, OASIS-2, -5, -6,
¿yciu EMEA

œródczaszkowe CURE, ACUITY, OASIS-2, -5, -6, 
REPLACE-2, TIMI, GUSTO, EMEA, 
ISTH

wymagaj¹ce interwencji chirurgicznej CURE, ACUITY, OASIS-2, -6

wywo³uj¹ce hipotoniê CURE

wywo³uj¹ce niestabilnoœæ hemodynamiczn¹ i wymagaj¹ce interwencji GUSTO

obni¿enie stê¿enia Hb o ≥ 5 g/dl CURE, TIMI

obni¿enie wartoœci Ht o ≥ 15% TIMI

wymagaj¹ce transfuzji ≥ 4 j. krwi CURE, OASIS-2

zaotrzewnowe OASIS-5, -6, REPLACE-2, ACUITY,
EMEA, ISTH

œródoczne z utrat¹ widzenia OASIS-5, -6

œródoczne REPLACE-2, ACUITY, ISTH

Du¿e – pozosta³e wymagaj¹ce transfuzji 2 lub 3 j. krwi CURE, OASIS-2, -5, -6, REPLACE-2

œródoczne CURE

ocenione jako pogarszaj¹ce stan chorego OASIS-2

obni¿enie stê¿enia Hb o ≥ 3 g/dl OASIS-5, -6

jawne klinicznie z obni¿eniem stê¿enia Hb o ≥ 3 g/dl REPLACE-2, ACUITY

obni¿enie stê¿enia Hb o ≥ 4 g/dl REPLACE-2

obni¿enie stê¿enia Hb o ≥ 4 g/dl bez uchwytnego miejsca krwawienia ACUITY

podanie preparatów krwi lub krwiopochodnych ACUITY

ponowny zabieg z powodu krwawienia ACUITY

krwiak o œrednicy ≥ 5 cm ACUITY

obni¿enie stê¿enia Hb o ≥ 2 g/dl EMEA

wymagaj¹ce przetoczenia ≥ 2 j. krwi EMEA, ISTH

wymagaj¹ce trwa³ego zaprzestania leczenia EMEA

dordzeniowe EMEA, ISTH

osierdziowe EMEA, ISTH

uszne ISTH

œródmiêœniowe ISTH

Umiarkowane wymagaj¹ce transfuzji, jednak bez pogorszenia stanu hemodynamicznego GUSTO

Ma³e powoduj¹ce przerwanie terapii CURE, OASIS-5

wymagaj¹ce leczenia chirurgicznego OASIS-5, -6

wymagaj¹ce transfuzji 1 j. krwi OASIS-5, -6

jawne z obni¿eniem stê¿enia Hb o ≥ 3 g/dl TIMI

jawne z obni¿eniem wartoœci Ht o ≥ 10% TIMI

niejawne z obni¿eniem stê¿enia Hb o ≥ 4 g/dl TIMI

niejawne z obni¿eniem wartoœci Ht o ≥ 12% TIMI

£agodne pozosta³e GUSTO

Minimalne jawne klinicznie z obni¿eniem stê¿enia Hb o < 3 g/dl TIMI

jawne klinicznie z obni¿eniem wartoœci Ht o < 9% TIMI

EMEA – European Medicines Agency, ISTH – International Society on Thrombosis and Hemostasis, Hb – hemoglobina, Ht – hematokryt
EMEA – European Medicines Agency, ISTH – International Society on Thrombosis and Hemostasis , Hb – hemoglobin, Ht – hematocrit
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ratoryjnych opiera siê na zmniejszeniu stê¿enia hemoglo-
biny (Hb) i/lub wartoœci hematokrytu (Ht). Ró¿norodnoœæ
stosowanych okreœleñ, takich jak: du¿e, ciê¿kie, zagra¿a-
j¹ce ¿yciu, umiarkowane, ma³e, minimalne, daje mo¿li-
woœæ ró¿nej interpretacji wyników. Ocena czêstoœci wystê-
powania i znaczenia PK okreœlanych wg ró¿nych kryteriów
mo¿e prowadziæ do znacz¹co odmiennych wniosków od-
noœnie do bezpieczeñstwa i skutecznoœci leczenia przeciw-
krzepliwego [4]. W tej sytuacji podejmowane s¹ próby uni-
fikacji i standaryzacji definicji PK uwzglêdniaj¹cych obecne
sposoby terapii OZW. Jedn¹ z nich jest klasyfikacja PK za-
proponowana przez ISTH (International Society on Throm-
bosis and Haemostasis). Inne to klasyfikacja EMEA (Euro-
pean Medicines Agency) opieraj¹ca siê na klasyfikacji
zaproponowanej w badaniu ACUITY oraz ciekawa pro-
pozycja nowej klasyfikacji BleedScore. Opiera siê ona
na sumowaniu punktów nadanych poszczególnym zdarze-
niom krwotocznym zorganizowanym w grupy. Ka¿da gru-
pa zdarzeñ otrzymuje kod literowy: krwawienia powierz-
chowne (ang. superficial) – S, krwawienia wewnêtrzne (ang.

internal) – I, oraz krwawienia zagra¿aj¹ce ¿yciu (ang. alar-
ming) – A. Wystêpowanie incydentów monitoruje siê
przez 30 dni i sumuje. Skala wymaga oczywiœcie walida-
cji w przysz³ych badaniach klinicznych [5] (tab. 5.).

Nierozstrzygniêty, dotychczas, pozostaje zakres stoso-
wania proponowanych klasyfikacji. Czy nale¿y je w spo-
sób jednolity stosowaæ wobec wszystkich postaci OZW
i elektywnych PCI, wobec wszystkich metod PCI i wobec
wszystkich stosowanych leków, czy te¿ ocena wystêpowa-
nia powinna byæ zale¿na od sytuacji klinicznej i metody
leczenia? Uwzglêdnienie ryzyka PK pozwala na ocenê
oczekiwanych korzyœci „netto” w zale¿noœci od postaci
OZW, rodzaju zabiegu oraz sposobu leczenia i tym sa-
mym mo¿e wp³ywaæ na wybór strategii postêpowania oraz
towarzysz¹cej farmakoterapii. 

CCzzêêssttooœœææ  wwyyssttêêppoowwaanniiaa  ii zznnaacczzeenniiee  ppoowwiikk³³aaññ  kkrrwwoottoocczznnyycchh
Powik³ania krwotoczne s¹ stosunkowo czêste, wystê-

puj¹ bowiem u ok. 30% chorych leczonych z powodu
OZW [6], natomiast czêstoœæ wystêpowania powa¿nych
lub zagra¿aj¹cych ¿yciu PK w badaniach z randomizacj¹
lub rejestrach mieœci siê w szerokim zakresie (1,4–15,0%)
[7]. W rejestrze GRACE [8] czêstoœæ powa¿nych PK wyno-
si³a œrednio 3,9%, w tym 2,3% u chorych z niestabiln¹
dusznic¹ bolesn¹ (UA), 4,7% u chorych z zawa³em serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) i 4,8% u chorych z za-
wa³em z uniesieniem odcinka ST (STEMI). W badaniu 
TIMI I [9] czêstoœæ du¿ych PK by³a bardzo wysoka i wyno-
si³a 15%, w badaniu TIMI II – 4,1% [10], natomiast bar-
dzo ma³a w wielooœrodkowym rejestrze OZW z Kanady
– 1,4% [11] (tab. 6.). Mo¿liwe, ¿e du¿e ró¿nice w czêsto-
œci wystêpowania PK wynikaj¹ z ró¿nych kryteriów oceny.

Wyst¹pienie PK u chorych z OZW istotnie zwiêksza
œmiertelnoœæ szpitaln¹ i odleg³¹. W rejestrze GRACE [8]
wykazano, ¿e œrednia œmiertelnoœæ szpitalna dla wszyst-
kich postaci OZW wynosi³a 18,6% wobec 5,1% u cho-

TTaabbeellaa  55..  Skala BleedScore [5]
TTaabbllee  55..  BleedScore scale [5]

KKoodd GGrruuppaa  zzddaarrzzeeññ PPuunnkkttaaccjjaa ZZddaarrzzeenniiaa

S 
(ang. superficial) incydenty powierzchowne 1 • krwawienia po ma³ych skaleczeniach

• wybroczyny

I 
(ang. internal) krwawienia wewnêtrzne 3 • krwiaki

• krwiste wymioty
• krwioplucie
• utrata krwi z jamy ustnej
• utrata krwi z pochwy
• smoliste stolce
• krwiomocz

A 
(ang. alarming) krwawienia zagra¿aj¹ce ¿yciu 6 • krwawienia wewn¹trzczaszkowe

• krwawienia zagra¿aj¹ce ¿yciu
• krwawienia wymagaj¹ce przetoczenia krwi

TTaabbeellaa  66.. Czêstoœæ wystêpowania powa¿nych powik³añ krwotocznych u chorych
z OZW w badaniach z randomizacj¹ i w rejestrach 
TTaabbllee  66.. Prevalence of serious bleeding complications in patients with ACS in
randomized trials and registries

BBaaddaanniiaa  zz  rraannddoommiizzaaccjj¹¹ CCzzêêssttooœœææ  ppoowwaa¿¿nnyycchh  ppoowwiikk³³aaññ
kkrrwwoottoocczznnyycchh

OASIS 2 [44] 2%
SYNERGY [37] 8%
TIMI I [9] 15%
TIMI II [10] 4,1%
PRISM-Plus [45] 3–4%

RReejjeessttrryy

CRUSADE [46] 15%
GRACE [8] 2–5%
Kanadyjski [11] 1,4%
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rych bez PK. U chorych ze STEMI, NSTEMI i UA œmiertel-
noœæ szpitalna wynosi³a odpowiednio 22,8, 15,3 i 16,1%.
Wykazano ponadto, ¿e PK zwiêkszaj¹ ryzyko zgonu o 64%
i s¹ niezale¿nym czynnikiem ryzyka jego wyst¹pienia
(HR 1,64; 95% CI 1,18–2,28). Kolejna analiza rejestru
GRACE [12] obejmuj¹ca chorych z ostrym zawa³em ser-
ca wykaza³a, ¿e zwiêkszone ryzyko zgonu u chorych z PK
dotyczy okresu hospitalizacji (HR 1,9; 95% CI 1,6–2,2),
natomiast jest ni¿sze w okresie poszpitalnym
(HR 0,8; 95% CI 0,6–1,0) w porównaniu z osobami bez
krwawieñ. Podobny wp³yw PK na œmiertelnoœæ krótkoter-
minow¹ wykazali Eikelbloom i wsp. [13] w analizie ba-
dañ OASIS i CURE, natomiast nie potwierdzono zmniej-
szonego ryzyka zgonu w obserwacji odleg³ej. We
wspomnianej analizie w obserwacji 30-dniowej œmiertel-
noœæ chorych z PK by³a o 10,3% wy¿sza (12,8 vs 2,5%)
w porównaniu z chorymi bez PK, a w czasie obserwa-
cji 1–6 miesiêcy o 1,7% (4,6 vs 2,9%). Wykazano po-
nadto, ¿e du¿e krwawienia s¹ niezale¿nym czynnikiem ry-
zyka zgonu w obserwacji krótko- i d³ugoterminowej.
Ryzyko zgonu w okresie 30 dni u osób z du¿ymi krwawie-
niami wynosi³o 5,37 (95% CI 3,97–7,26), a w okresie
6 miesiêcy 1,54 (95% CI 1,01–2,36). W rejestrze kana-
dyjskim obejmuj¹cym chorych z OZW bez uniesienia od-
cinka ST (NSTE-ACS) œmiertelnoœæ szpitalna chorych z du-
¿ymi PK by³a o 17,7% wy¿sza (19,2 vs 1,5%)
w porównaniu z chorymi bez PK, a w obserwacji rocznej
wynosi³a odpowiednio 35,9 i 7,4%. Du¿e krwawienia
okaza³y siê równie¿ niezale¿nym czynnikiem wp³ywaj¹cym
na œmiertelnoœæ jednoroczn¹ (OR 3,92; 95% CI
2,07–7,41) [11].

Wyst¹pienie PK wi¹¿e siê z wyd³u¿eniem hospitaliza-
cji i zwiêkszeniem kosztów leczenia. W przeanalizowanej
pod wzglêdem kosztów podgrupie badania GUSTO IIb
[14] 36,8% chorych z NSTE-ACS mia³o PK. Œredni czas
pobytu w szpitalu chorych bez PK wynosi³ 5,4 dnia, ma-
³e krwawienie powodowa³o wyd³u¿enie hospitalizacji
do 6,9 dnia, umiarkowane do 15,0 dni, ciê¿kie do 16,4
dnia. Wyd³u¿enie czasu hospitalizacji oraz zastosowane
leczenie PK zwiêksza³o koszty. Ca³kowite koszty wynosi³y
odpowiednio 14 282 USD, 21 674 USD, 45 798 USD,
66 564 USD. Obliczono równie¿, ¿e ka¿de umiarkowa-
ne lub ciê¿kie PK generowa³o dodatkowo wyda-
tek 3770 USD, a ka¿da transfuzja 2080 USD.

Wyst¹pienie PK czêsto stwarza koniecznoœæ zaprze-
stania lub istotnej modyfikacji leczenia przeciwkrzepliwe-
go i przeciwp³ytkowego i tym samym zwiêksza ryzyko wy-
st¹pienia zakrzepicy w naczyniu wieñcowym. Problem jest
szczególnie istotny w leczeniu inwazyjnym OZW wobec
zwiêkszonej gotowoœci zakrzepowej, a tak¿e w przypad-
ku implantacji stentów uwalniaj¹cych leki (DES). Zaprze-
stanie leczenia przeciwp³ytkowego po implantacji DES
znacznie zwiêksza ryzyko zakrzepicy. Iloraz szans wyst¹-
pienia podostrej, póŸnej i skumulowanej zakrzepicy
w stencie nas¹czanym lekiem po zaprzestaniu leczenia
przeciwp³ytkowego wynosi odpowiednio 161,17, 57,13
i 89,78 [15]. 

CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  ppoowwiikk³³aaññ  kkrrwwoottoocczznnyycchh
Czynniki ryzyka PK mo¿na podzieliæ na modyfiko-

walne, czêœciowo modyfikowalne i niemodyfikowalne
(tab. 7.). Do czynników niemodyfikowalnych zaliczamy
wiek, p³eæ ¿eñsk¹, nieprawid³ow¹ masê cia³a, przebyt¹

TTaabbeellaa  77..  Czynniki ryzyka powik³añ krwotocznych
TTaabbllee  77..  Risk factors of bleeding complications

MMooddyyffiikkoowwaallnnee  CCzzêêœœcciioowwoo  mmooddyyffiikkoowwaallnnee NNiieemmooddyyffiikkoowwaallnnee

farmakologiczne:
•ASA
•pochodne tienopirydyny 
•blokery receptora GP IIb/IIIa
• leki fibryno- lub trombolityczne
•heparyny (UFH, LMWH)
•bezpoœrednie inhibitory trombiny i ich po³¹czenia
•politerapia
• leki moczopêdne
•leki dzia³aj¹ce inotropowo dodatnio 

proceduralne:
•miejsce dostêpu naczyniowego
•œrednica koszulki naczyniowej
•zastosowanie okluderów
•zastosowanie IABP
•cewnikowanie prawego serca
•aterektomia

ASA – kwas acetylosalicylowy, UFH – heparyna niefrakcjonowana, LMWH – heparyna drobnocz¹steczkowa, IABP – kontrapulsacja wewn¹trzaortalna, GRF – filtracja k³êbuszkowa
ASA – acetylsalicylic acid, UFH – unfractionated heparin, LMWH – low molecular weight heparin, IABP – intra-aortic balloon pump, GFR – glomerular filtration rate

• niedokrwistoœæ
• niewydolnoœæ serca
• GRF < 60 ml/min
• nadciœnienie têtnicze
• hipotonia
• niskie œrednie ciœnienie têtnicze

•wiek (> 55 lat)
•p³eæ ¿eñska
•nieprawid³owa masa cia³a
•wrodzone zaburzenia krzepniêcia
•zaburzona reaktywnoœæ p³ytek
•niewydolnoœæ nerek w wywiadzie
•krwawienie w wywiadzie
•przebyty zawa³ serca
• typ zmiany w naczyniu
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niewydolnoœæ nerek (NN), przebyte krwawienia, wrodzo-
ne zaburzenia krzepniêcia, zaburzon¹ reaktywnoœæ p³y-
tek krwi, typ zmiany naczyniowej oraz przebyty zawa³
miêœnia sercowego. Czêœciowo modyfikowalne to takie
czynniki, które poprzez adekwatn¹ farmakoterapiê mo¿-
na zmodyfikowaæ, np. przez leczenie niedokrwistoœci,
wyrównanie niewydolnoœci serca (NS) czy obni¿enie wy-
sokich wartoœci ciœnienia têtniczego. Do modyfikowal-
nych zaliczamy czynniki zale¿ne od stosowanej terapii
i procedur inwazyjnych. Nikolsky i wsp. [16] okreœlili nie-
zale¿ne czynniki ryzyka du¿ych PK, zaliczaj¹c do nich:
wiek (> 55 lat), p³eæ ¿eñsk¹, wielkoœæ filtracji k³êbusz-
kowej (GFR) < 60 ml/min, wczeœniej istniej¹c¹ niedo-
krwistoœæ, podanie heparyny drobnocz¹steczkowej
(LMWH) w ci¹gu 48 godzin poprzedzaj¹cych PCI, po-

danie blokerów receptora GP IIb/IIIa oraz u¿ycie balo-
nu do kontrapulsacji wewn¹trzaortalnej (IABP). Wytycz-
ne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego doty-
cz¹ce leczenia NSTE-ACS do czynników ryzyka PK
zaliczaj¹: wiek, p³eæ ¿eñsk¹, NN w przesz³oœci, krwa-
wienie w przesz³oœci, niskie œrednie ciœnienie têtnicze,
stosowanie leków moczopêdnych, LMWH, jednoczesne
stosowanie heparyny niefrakcjonowanej (UFH) i LMWH,
stosowanie inhibitorów receptora GP IIb/IIIa, jednocze-
sne stosowanie leków fibrynolitycznych i inhibitorów re-
ceptora GP IIb/IIIa, stosowanie leków dzia³aj¹cych ino-
tropowo dodatnio, cewnikowanie prawego serca (tab. 8.
i 9.). Du¿a liczba czynników ryzyka daje ogromn¹ licz-
bê kombinacji i mo¿liwych interakcji miêdzy nimi u ka¿-
dego chorego. 

TTaabbeellaa  88..  Czynniki ryzyka powik³añ krwotocznych okreœlone w badaniu REPLACE (analiza jednoczynnikowa, n = 7058, dostêp udowy) [16]
TTaabbllee  88..  Risk factors of bleeding complications determined in REPLACE trial (univariate analysis, n = 7058, femoral access) [16]

CCzzyynnnniikk OORR 9955%%  CCII pp

P³eæ ¿eñska 1,91 1,39–2,16 < 0,001

Wiek > 55 lat 2,08 1,33–3,23 0,0008

Wywiad NS 1,83 1,14–2,19 0,013

GRF < 60 ml/min 2,29 1,65–3,17 < 0,0001

Niedokrwistoœæ 1,88 1,38–2,55 < 0,0001

LMWH (48 godz.) 1,56 1,01–2,41 0,043

Blokery receptora GP IIb/IIIa 1,92 1,39–2,63 < 0,0001

Zmiana typu B2/C 1,46 1,05–2,04 0,023

Aterektomia 2,19 1,23–3,93 0,008

IABP 12,95 5,96–28,14 < 0,0001

NS – niewydolnoœæ serca, GFR – frakcja przes¹czania k³êbuszkowego, LMWH – heparyny drobnocz¹steczkowe, IABP – kontrapulsacja wewn¹trzaortalna
NS – hart failure, GFR – glomerular filtration rate, LMWH – low molecular weight heparin, IABP – intra-aortic balloon pump

TTaabbeellaa  99..  Wieloczynnikowy model du¿ych PK u chorych z zawa³em serca bez uniesienia odcinka ST na podstawie rejestru GRACE [8]
TTaabbllee  99.. Multivariate model of serious bleeding complications in patent with non-ST-segment elevation myocardial infarction in GRACE registry [8]

PPaarraammeettrr SSkkoorryyggoowwaannyy  OORR 9955%%  CCII

Wiek (na ka¿de 10 lat) 1,22 1,1–1,35

P³eæ ¿eñska 1,36 1,07–1,73

Niewydolnoœæ nerek w przesz³oœci 1,53 1,13–2,08

Krwawienie w przesz³oœci 2,18 1,13–2,08

Œrednie ciœnienie têtnicze (obni¿enie o ka¿de 20 mm Hg) 1,14 1,02–1,27

Leki moczopêdne 1,91 1,46–2,49

LMWH 1,47 1,04–2,00

LMWH i UFH 1,39 1,02–1,92

Blokery receptora GP IIb/IIIa 1,86 1,43–2,43

Leki fibrynolityczne plus blokery receptora GP IIb/IIIa 4,19 1,68–104

Leki inotropowo dodatnie i.v. 1,88 1,35–2,62

Cewnikowanie prawego serca 2,01 1,38–2,91

LMWH – heparyna drobnocz¹steczkowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana, i.v. – do¿ylnie
LMWH –low molecular weight heparin, UFH –unfractioned heparin, i.v. – intravenous
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Wiek 
Wiek bezpoœrednio wp³ywa na czêstoœæ wystêpowa-

nia PK. U osób starszych wystêpuj¹ one czêœciej. W reje-
strze GRACE [8] w zale¿noœci od przedzia³u wiekowego
< 60, 60–69, 70–79, ≥ 80 lat du¿e krwawienia obser-
wowano odpowiednio u 2,6, 3,5, 4,4, 6,8% chorych.
W analizie wszystkich chorych z OZW wiek okaza³ siê
istotnym czynnikiem ryzyka du¿ych PK – zwiêksza³ je o 28%
na ka¿d¹ dekadê ¿ycia (OR 1,28; 95% CI 1,21–1,37).
Ryzyko wyst¹pienia PK by³o zbli¿one w ró¿nych postaciach
OZW i wynosi³o dla STEMI 1,25 (95% CI 1,14–1,38),
dla NSTEMI 1,22 (95% CI 1,10–1,35) i dla UA 1,32
(95% CI 1,15–1,52). W metaanalizie badañ REPLACE-1
i REPLACE-2 wiek > 55 lat okaza³ siê niezale¿nym czyn-
nikiem ryzyka PK (OR 2,06) [16].

P³eæ ¿eñska

Powik³ania krwotoczne wystêpuj¹ czêœciej u kobiet.
W rejestrze GRACE [8] du¿e PK wystêpowa³y u 5,0% ko-
biet i 3,3% mê¿czyzn. P³eæ ¿eñska jest czynnikiem ryzyka
PK – zwiêksza je o 43% (OR 1,43; 95% CI 1,23–1,66).
Ryzyko ró¿ni siê w zale¿noœci od postaci OZW i wyno-
si 1,71 (95% CI 1,35–2,17) dla STEMI, 1,36
(95% CI 1,07–1,73) dla NSTEMI, natomiast dla UA p³eæ
¿eñska nie wi¹za³a siê z istotnie zwiêkszonym ryzykiem PK
w porównaniu z mêsk¹. W metaanalizie Nikolsky’ego
i wsp. [16] p³eæ ¿eñska by³a niezale¿nym czynnikiem ry-
zyka du¿ych PK (OR 1,9). 

Niewydolnoœæ nerek 

Stwierdzona w przesz³oœci NN istotnie wyp³ywa na czê-
stoœæ wystêpowania PK, która wzrasta w miarê nasilenia
dysfunkcji nerek. Zale¿noœæ ta jest zachowana dla NN roz-
poznawanej na podstawie zarówno stê¿enia kreatyniny
(Cr), klirensu kreatyniny (ClCr), jak i GFR. Analiza danych
obejmuj¹ca wszystkie postacie OZW w rejestrze GRACE
[8] wykaza³a, ¿e NN jest istotnym czynnikiem ryzyka PK
i zwiêksza je o 48% (OR 1,48; 95% CI 1,19–1,84). Z ko-
lei w badaniu REPLACE-1 i REPLACE-2 [16] wykazano, ¿e
ryzyko wyst¹pienia PK u chorych z GRF < 60 ml/min jest
blisko 2,3-krotnie wiêksze (OR 2,29; 95% CI 1,65–3,17). 

Niedokrwistoœæ

Niskie wyjœciowe stê¿enie Hb i/lub obni¿ona wartoœæ
Ht, a tak¿e ich zmniejszenie w trakcie hospitalizacji s¹ nie-
zale¿nymi czynnikami ryzyka PK i PZ. Niedokrwistoœæ wy-
stêpuj¹ca przed zabiegiem PCI zwiêksza ryzyko du¿ego PK
o 88% (OR 1,88; 95% CI 1,38–2,55) [16]. Stê¿enie Hb
istotnie wp³ywa na œmiertelnoœæ osób poddanych zabie-
gowi PCI, szczególnie w obserwacji odleg³ej. Skumulowa-
na œmiertelnoœæ w obserwacji 2-letniej chorych ze stê¿e-
niem Hb < 12,9 g/dl jest blisko 2-krotnie wy¿sza (22,2
vs 12,1%), a ryzyko zgonu jest ponad 4-krotnie wiêksze

(RR 4,09; 95% CI 1,52–11,05) w porównaniu z chorymi
z Hb w zakresie 14,6–15,2 g/dl [17]. Nie tylko niskie wyj-
œciowe stê¿enie Hb, ale tak¿e jego najni¿sza wartoœæ w trak-
cie hospitalizacji (czyli najwiêkszy spadek) wi¹¿¹ siê istotnie
ze wzrostem œmiertelnoœci w obserwacji rocznej. Na ka¿de
zmniejszenie stê¿enia Hb o 1 g/dl w czasie hospitalizacji
przypada wzrost ryzyka zgonu o 36%
(HR 1,36; 95% CI 1,19–1,55). Niedokrwistoœæ pojawiaj¹-
ca siê w trakcie hospitalizacji ostrego zawa³u serca nie jest
te¿ zjawiskiem tak rzadkim, jak przypuszczano. W cytowa-
nym doniesieniu niedokrwistoœæ przy przyjêciu rozpoznawa-
no u 17,8%, a przy wypisie a¿ u 36,1% chorych. Obni¿e-
nie stê¿enia Hb w stosunku do wartoœci wyjœciowej wynosi³o
œrednio 1,3 g/dl [18]. Niedokrwistoœæ zosta³a uwzglêdnio-
na jako czynnik ryzyka PK w analizach OASIS-5
[19], jednak nie znalaz³a siê wœród czynników istotnie
zwiêkszaj¹cych ryzyko du¿ych PK w rejestrze GRACE [8]. 

Niewydolnoœæ serca 
Powik³ania krwotoczne czêœciej wystêpuj¹ u chorych

z NS poddanych zabiegom PCI. Zarówno w publikacji
Eikelbooma i wsp. [13], jak i w metaanalizie Nikolsky’ego
i wsp. [16] wykazano, ¿e NS stanowi niezale¿ny czynnik
ryzyka wyst¹pienia du¿ych PK. W pierwszym opracowa-
niu OR wynosi³ 1,54 (95% CI 1,28–1,85), a w dru-
gim 1,83 (95% CI 1,14–2,95).

Ciœnienie têtnicze
Niskie wartoœci ciœnienia têtniczego zwiêkszaj¹ ryzyko

wyst¹pienia PK. Analiza rejestru GRACE [8] dla wszyst-
kich postaci OZW wykaza³a, ¿e ka¿de obni¿enie œrednie-
go ciœnienia têtniczego o 20 mm Hg wi¹¿e siê ze wzro-
stem ryzyka PK (OR 1,11; 95% CI 1,04–1,09). Spadek
ciœnienia têtniczego by³ tak¿e niezale¿nym czynnikiem ry-
zyka w analizie Eikelbooma i wsp. [13], a podniesienie
skurczowego ciœnienia têtniczego wi¹za³o siê ze spadkiem
ryzyka du¿ych PK (OR 0,995; 95% CI 0,992–0,999).
Z kolei wysokie wartoœci ciœnienia têtniczego okaza³y siê
niezale¿nym czynnikiem ryzyka w rejestrze kanadyjskim
(OR 1,72; 95% CI 1,00–2,97) [11].

Kontrapulsacja wewn¹trzaortalna
Zastosowanie IABP znacznie zwiêksza czêstoœæ wystêpo-

wania du¿ych PK. W rejestrze GRACE [8] wykazano, ¿e
u chorych, u których zastosowano IABP, czêstoœæ du¿ych PK
by³a o 14,5% wiêksza (18,0 vs 3,5%), a ryzyko wyst¹pienia
PK ponad 5-krotnie wy¿sze. Z kolei w badaniach REPLACE-1
i REPLACE-2 [16] PK wystêpowa³y jeszcze czêœciej, bo
o 23,1% (25,7 vs 2,6%), a ryzyko ich wyst¹pienia by³o bli-
sko 13-krotnie wy¿sze (OR 12,95; 95% CI 5,96–28,14).
Tak¿e w metaanalizie badañ CURE i OASIS zastosowanie
IABP istotnie zwiêksza³o ryzyko wyst¹pienia du¿ego PK
(OR 9,7; 95% CI 7,24–13,01) [13]. Znaczne zwiêkszenie
czêstoœci i ryzyka wyst¹pienia PK w tej grupie chorych za-
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pewne wi¹¿e siê z dodatkowymi czynnikami, takimi jak: ciê¿-
ki stan chorego, niskie ciœnienie têtnicze, d³ugie utrzymywa-
nie wk³ucia dotêtniczego oraz koniecznoœæ przed³u¿onej,
agresywnej terapii przeciwkrzepliwej i przeciwp³ytkowej.

Przebyte epizody krwawieñ

Przebyte krwawienie wi¹¿e siê z wiêksz¹ czêstoœci¹ 
wystêpowania du¿ych PK. W rejestrze GRACE [8] u wszyst-
kich chorych z OZW i dodatnim wywiadem krwawieñ du¿e
PK wystêpowa³y o 7,5% czêœciej (11,3 vs 3,8%) w porów-
naniu z chorymi bez krwawieñ w przesz³oœci, a ryzyko PK by-
³o blisko 3-krotnie wy¿sze (OR 2,83; 95% CI 1,94–4,13).
Co ciekawe, najwiêksze ryzyko PK stwierdzono u chorych
z rozpoznaniem UA (OR 3,92; 95% CI 2,01–7,66), a mniej-
sze u chorych ze STEMI (OR 2,37; 95% CI 1,18–4,77)
i NSTEMI (OR 2,18; 95% CI, p = 0,014). 

Farmakoterapia

Wdro¿enie jakiejkolwiek formy leczenia OZW ju¿ sa-
mo w sobie stwarza ryzyko wyst¹pienia PK. Ryzyko to zale-
¿y od stosowanej farmakoterapii i metody leczenia. Lecze-
nie fibrynolityczne zwiêksza ryzyko PK o 43%
(OR 1,43; 95% CI 1,14–1,78), a wykonanie pierwotnej
PCI o 63% (OR 1,63; 95% CI 1,36–1,94). Z kolei zasto-
sowanie jedynie leków z grupy inhibitorów receptora 
GP IIb/IIIa zwiêksza ryzyko PK o 93% (OR 1,93;
95% CI 1,59–2,35), a ³¹czne zastosowanie fibrynolityków
i leków z grupy inhibitorów receptora GP IIb/IIIa blisko
2,4-krotnie (OR 2,38; 95% CI 1,69–3,35) [8]. Ryzyko wy-
st¹pienia PK jest zwiêkszone przez wiele innych czynników
oraz zale¿ne od stanu klinicznego chorych.

Terapia przeciwp³ytkowa

Wp³yw terapii kwasem acetylosalicylowym (ASA) na wy-
st¹pienie PK zale¿y od dawki. W metaanalizie 50 badañ
z randomizacj¹ (n = 338 191) analizowano PK zwi¹zane
z przyjmowaniem ASA < 100 mg, ASA > 100 mg, dipiry-
damolu, tienopirydyny, inhibitorów receptora GP IIb/IIIa.
Ma³e dawki ASA i terapia dipirydamolem zwi¹zane by³y
z najni¿szym ryzykiem krwawienia (odpowiednio 3,6 i 6,7%),
najwy¿sz¹ czêstoœæ PK (44%) obserwowano przy leczeniu
blokerami receptora GP IIb/IIIa. Dawki ASA ≥ 100 mg s¹
przyczyn¹ PK, a czêstoœæ ich wystêpowania jest porówny-
walna jak podczas stosowania pochodnych tienopirydyny.
W metaanalizie 4 badañ klinicznych przyjmowanie ASA
w porównaniu z placebo wi¹za³o siê z czêstszym wystêpo-
waniem PK (1,2 vs 0,9%) oraz z 40-procentowym wzro-
stem ryzyka wyst¹pienia powa¿nego krwawienia
(OR 1,4; 95% CI 0,68–2,7) [20, 21]. 

Podwójna terapia przeciwp³ytkowa

Stosowanie podwójnej terapii przeciwp³ytkowej (ASA
i klopidogrel) zwi¹zane jest z czêstszym wystêpowaniem

PK w stosunku do leczenia samym ASA. W badaniu CURE
[22] du¿e PK wyst¹pi³y u 3,7 vs 2,7% chorych
(OR 1,38; 95% CI 1,13–1,67), przy braku istotnej ró¿-
nicy pomiêdzy krwawieniami wymagaj¹cymi natychmia-
stowego leczenia. Ryzyko by³o zwi¹zane ze wzrostem 
dawki ASA. Korzyœci z zastosowania klopidogrelu prze-
wy¿sza³y ryzyko du¿ych powik³añ krwotocznych. Lecze-
nie 1000 osób pozwala³o unikn¹æ 21 zgonów sercowo-
-naczyniowych, zawa³ów serca i udarów mózgu kosztem
przetoczenia krwi dodatkowo 7 chorym oraz zagro¿enia
wyst¹pieniem groŸnych dla ¿ycia krwawieñ u 4 osób.
W badaniu CREDO [23] terapia skojarzona (ASA i klo-
pidogrel) w porównaniu z samym ASA by³a przyczyn¹ wy-
st¹pienia du¿ych PK odpowiednio u 8,9 i 6,7% osób 
(p = 0,07). W badaniu CARISMA [24] du¿e i umiarko-
wane PK wystêpowa³y u 3,8% chorych leczonych ASA ³¹cz-
nie z klopidogrelem wobec 2,5% leczonych jedynie ASA.
Zale¿noœci takiej nie wykazano, analizuj¹c jedynie du¿e
PK. Z kolei w du¿ej metaanalizie obejmuj¹cej ponad
91 tys. chorych wykazano, ¿e podwójna terapia przeciw-
p³ytkowa wi¹¿e siê z prawie 2-krotnym wzrostem ryzyka
du¿ych PK w porównaniu ze stosowaniem jedynie ASA
(OR 1,80; 95% CI 1,40–2,30) [25].

Potrójna terapia przeciwp³ytkowa

Dodanie do podwójnej terapii przeciwp³ytkowej bloke-
rów receptora GP IIb/IIIa jest zwi¹zane ze znacznym wzro-
stem ryzyka PK. W rejestrze GRACE [8] zastosowanie 
dodatkowo receptora GP IIb/IIIa wi¹za³o siê ze wzrostem
ryzyka PK (OR 1,93; 95% CI 1,59–2,39). W badaniu
ISAR-REACT [26, 27] w grupie chorych niskiego ryzyka 
podwójna terapia przeciwp³ytkowa w po³¹czeniu
z abciksimabem wi¹za³a siê ze stosunkowo niewielkim wzro-
stem czêstoœci du¿ych PK (1,1 vs 0,7%). Wœród chorych 
wysokiego ryzyka w badaniu ISAR-REACT 2 nie obserwo-
wano istotnego wzrostu PK. Z kolei w badaniu PURSUIT
[28] równie¿ wykazano stosunkowo niewielki wzrost czê-
stoœci du¿ych PK po zastosowaniu eptifibatydu (10 vs 9,1%,
p = 0,02), z wyj¹tkiem krwotoków œródczaszkowych. 

Leczenie trombolityczne

W rejestrze GRACE [8] zastosowanie terapii trombo-
litycznej wi¹za³o siê ze wzrostem ryzyka wyst¹pienia du-
¿ego PK (OR 1,43; 95% CI 1,14–1,78). W klasyfikacjach
TIMI i GUSTO s³u¿¹cych do oceny PK po leczeniu fibry-
nolitycznym lub trombolitycznym krwawienia do oœrodko-
wego uk³adu nerwowego okreœlane s¹ jako ciê¿kie lub
powa¿ne. Czêstoœæ ich wystêpowania wynosi 0,75%
u chorych bez czynników ryzyka i wzrasta do 0,96, 1,32
i 2,17%, gdy wystêpuj¹ 1, 2 lub 3 i wiêcej czynników ry-
zyka (wiek, niska masa cia³a, nadciœnienie têtnicze, czas
rozpoczêcia terapii). Wystêpowanie PK zale¿y równie¿
od stosowanego leku. W badaniu GUSTO III
(n = 15 059) porównuj¹cym skutecznoœæ reteplazy wo-
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bec tkankowego aktywatora plazminogenu (t-PA) krwa-
wienia wewn¹trzczaszkowe wyst¹pi³y odpowiednio u 0,87
i 0,91% chorych [29]. W badaniu ASSENT 2 [30] porów-
nuj¹cym tenekteplazê z t-PA krwawienia wewn¹trzczasz-
kowe wyst¹pi³y odpowiednio u 0,93 i 0,94%, a du¿e
krwawienia u 4,66 i 5,94% chorych (p = 0,0002). W ba-
daniu InTIME-II [31] porównuj¹cym lanoteplazê z t-PA
krwawienia wewn¹trzczaszkowe wyst¹pi³y odpowiednio
u 1,12 i 0,64% chorych (p = 0,004). 

Angioplastyka torowana

Angioplastyka torowana polega na podaniu leku
trombolitycznego i/lub blokera receptora GP IIb/IIIa, a na-
stêpnie wykonaniu angioplastyki. W badaniu ATAMI [32]
porównywano skutecznoœæ kombinacji alteplazy i tirofi-
banu lub samego tirofibanu lub samego abciksimabu
(grupa kontrolna). Nie obserwowano istotnej ró¿nicy
w czêstoœci wystêpowania du¿ych i umiarkowanych PK
(1,3 vs 1,2 vs 1,2%), a tak¿e ma³ych krwawieñ (2 vs 1,9
vs 2,5%). W doniesieniach polskich autorów czêstoœæ wy-
stêpowania PK po PCI poprzedzonym podaniem aktylizy
i abciksimabu zale¿a³a od obserwowanego w koronaro-
grafii przep³ywu TIMI. Du¿e i umiarkowane PK wystêpo-
wa³y u 0,0–4,1%, a ma³e u 12,2–18,8% chorych, jed-
nak uzyskane wyniki nie osi¹gnê³y istotnoœci statystycznej
[33]. W metaanalizie 4 badañ klinicznych (n = 725) ob-
serwowano wzrost liczby du¿ych PK w grupie PCI torowa-
nej (9,5 vs 4,7%; OR 2,2; p = 0,007) [34]. 

Heparyna niefrakcjonowana 

Najczêœciej stosowanym lekiem przeciwkrzepliwym
w praktyce lekarskiej jest UFH. Podczas terapii wymaga-
na jest kontrola czasu aPTT i utrzymywanie go na pozio-
mie 50–75 s. Wy¿sze wartoœci s¹ zwi¹zane ze wzrostem
ryzyka PK bez zwiêkszenia korzyœci terapeutycznych, na-
tomiast czas aPTT < 50 s wi¹¿e siê s³abym efektem prze-
ciwzakrzepowym [35]. Efekt przeciwzakrzepowy ustêpuje
szybko i w ci¹gu doby po zaprzestaniu leczenia istnieje
ryzyko ponownej aktywacji uk³adu krzepniêcia. W anali-
zie 6 badañ oceniaj¹cych krótkotrwa³e leczenie UFH wo-
bec placebo obserwowano powa¿ne krwawienia odpo-
wiednio u 1,1 i 0,5% z ilorazem szans na ich wyst¹pienie
równym 2,3 (95% CI 0,97–5,4) [36].

Heparyny drobnocz¹steczkowe 

Heparyny drobnocz¹steczkowe s¹ czêœciowo wyda-
lane przez nerki, st¹d koniecznoœæ redukcji dawki
w przypadku ich niewydolnoœci. W badaniu SYNERGY
[37] du¿e PK oceniane wg kryteriów TIMI czêœciej wy-
stêpowa³y w grupie enoksaparyny w porównaniu z UFH
(9,1 vs 7,6%), natomiast po zastosowaniu kryteriów
GUSTO ró¿nica stawa³a siê nieistotna statystycznie (2,7
vs 2,2%). Liczba przetoczeñ wynosi³a odpowiednio 17

i 16%, ale wzrasta³a prawie 2-krotnie przy zamianie te-
rapii z enoksaparyny na UHF w trakcie leczenia. W me-
taanalizie 6 badañ nie odnotowano istotnych ró¿nic
w liczbie du¿ych krwawieñ pomiêdzy enoksaparyn¹
a UFH (3,9 vs 3,7%, OR 1,1; 95% CI 0,96–1,3) [38].
W analizie badañ REPLACE-1 i REPLACE-2 [8] zasto-
sowanie LMWH w ci¹gu 48 godzin przed PCI zwiêksza-
³o liczbê du¿ych PK o ponad 60% (4,2 vs 2,7%;
OR 1,56; 95% CI 1,01–2,41). 

Inhibitory czynnika Xa

Jedynym wybiórczym inhibitorem czynnika Xa dostêp-
nym w praktyce klinicznej jest fondaparynuks. Jego za-
stosowanie zmniejsza liczbê PK w porównaniu z enoksa-
paryn¹. W badaniu OASIS-5 [39] du¿e krwawienia
wystêpowa³y rzadziej w grupie fonadaprynuksu 
(2,2 vs 4,1%; HR 0,52; 95% CI 0,44–0,61), obserwo-
wano jednak czêstsze powstawanie skrzeplin w cewnikach
podczas procedur PCI. 

Leczenie doustnymi antykoagulantami

Antagoniœci witaminy K nie s¹ lekami rutynowo sto-
sowanymi w leczeniu OZW. Najczêœciej ich przyjmowa-
nie wynika ze wskazañ wystêpuj¹cych przed OZW (migo-
tanie przedsionków, sztuczna zastawka serca, problemy
naczyniowe) i wi¹¿e siê ze wzrostem PK. W badaniu
OASIS [40] stosowano warfarynê i ASA w ostrych incy-
dentach niedokrwiennych. Du¿e i ma³e PK wystêpowa³y
istotnie czêœciej w grupie leczonej warfaryn¹. Ryzyko wy-
st¹pienia du¿ych krwawieñ w grupie warfaryny wynosi-
³o 2,48 (95% CI 0,80–7,75), a ma³e krwawienia wystê-
powa³y odpowiednio u 14,2 i 2,6% chorych, z ryzykiem
ich wyst¹pienia równym 5,46 (95% CI 1,93–15,5).
W analizach rejestru CRUSADE [41], gdzie stosowano
pe³n¹ terapiê zalecan¹ dla OZW i kontynuowano doust-
ne przyjmowanie warfaryny w domu, du¿e PK wystêpo-
wa³y u 11,9% osób leczonych warfaryn¹ wobec 9,6% nie-
leczonych (OR 1,02; 95% CI 0,93–1,11), a koniecznoœæ
transfuzji obserwowano odpowiednio u 13,2 i 9,0%
(OR 1,09; 95% CI 1,0–1,19). Najwiêksze ryzyko du¿ych
PK i transfuzji krwi wi¹za³o siê z do³¹czeniem do terapii
warfaryn¹ inhibitora receptora GP IIb/IIIa
(OR 1,88; 95% CI 1,44–23,38 i OR 1,42; 95% CI
1,08–1,87). Zwiêkszone ryzyko PK przy stosowaniu do-
ustnych antykoagulantów wystêpuje równie¿ w obserwa-
cji odleg³ej. £¹czne stosowanie ASA i warfaryny w porów-
naniu z ASA zwiêksza ryzyko du¿ych krwawieñ
blisko 1,8-krotnie (OR 1,77; 95% CI 1,47–2,13) w cza-
sie od 3 miesiêcy do 5 lat [42]. W innym badaniu Buresly
i wsp. [43] wykazali, ¿e leczenie warfaryn¹ wi¹¿e siê z 85-
procentowym wzrostem ryzyka krwawieñ w porównaniu
z samym ASA (OR 1,85; 95% CI 1,54–2,22), a kombi-
nacja ASA i warfaryny z podobnym ryzykiem
(OR 1,84; 95% CI 1,23–2,76).
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PPooddssuummoowwaanniiee
Wspó³czesne leczenie OZW polega na walce z up³y-

waj¹cym czasem. Stosowane metody leczenia sprowa-
dzaj¹ siê do wczesnego wykonania zabiegu mechanicz-
nego udro¿nienia têtnicy dozawa³owej lub – przy braku
takiej mo¿liwoœci – wdro¿enia leczenia trombolitycznego.
Powodzenie leczenia w du¿ym stopniu zale¿y od jak naj-
wczeœniejszego rozpoczêcia agresywnej terapii wspoma-
gaj¹cej, ju¿ podczas pierwszego kontaktu chorego z fa-
chowym personelem medycznym. Postêp, jaki dokona³
siê w strategii leczenia OZW, jak równie¿ poszerzenie ze-
stawu stosowanych leków spowodowa³y zmniejszenie czê-
stoœci wystêpowania PK. Z drugiej strony, stosowanie wie-
lu leków dzia³aj¹cych na ró¿ne mechanizmy krzepniêcia
powoduje zwiêkszenie ryzyka PK. Znajomoœæ czynników
ryzyka PK i mo¿liwych interakcji miêdzy nimi mo¿e popra-
wiæ efekty „netto” leczenia OZW.
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