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Restenoza, choć jest pojęciem angiograficznym,
nadal stanowi największy problem kliniczny kardio-
logii interwencyjnej. W zależności od definicji i spo-
sobu pomiaru, jej częstość może w niektórych gru-
pach przekraczać 50% [1]. Jej binarny charakter (ist-
nieje lub nie), wynikający z najczęściej stosowanej
definicji [2], niewiele ma wspólnego z objawami cho-
roby u konkretnego pacjenta. Dlatego też ten wyso-
ki odsetek nawrotów nie znajduje bezpośredniego
odbicia w stanie klinicznym chorych poddanych za-
biegom przezskórnego poszerzania naczyń wieńco-
wych (PTCR, percutaneous transluminal coronary
revascularization). Restenoza to długotrwały proces,
który ma istotny wpływ na naturalny przebieg cho-
roby, manifestujący się koniecznością wykonywania
kolejnych rewaskularyzacji w następstwie nawrotu
typowych dolegliwości dławicowych. Zaskakujący
jest jednak brak jednoznacznej korelacji z występo-
waniem zawałów i zgonów [3–5]. Z różnych wzglę-
dów u niewielu chorych w naszym kraju rutynowo
wykonuje się koronarografię po zabiegach PTCR.
Nie znaczy to jednak, że rutynowe jej wykonywanie
minimalizuje problem prawidłowej oceny klinicznej
chorego. Pomijając zagadnienie różnych definicji re-
stenozy i odmiennych sposobów jej pomiaru [6, 7],
pozostaje problem oceny tzw. zwężeń granicznych,
ewentualnych powikłań kolejnych zabiegów, ich
kosztów itp. Zatem, tak czy inaczej, prawidłowa oce-
na kliniczna ma znaczenie podstawowe.

 Kliniczna manifestacja restenozy

Nawrót typowych objawów dławicy wysiłkowej
po kilkumiesięcznym okresie pozabiegowym bez
dolegliwości jest bodajże najlepszym wskaźnikiem
klinicznym restenozy [8]. Bardzo ważny jest czas
wystąpienia dolegliwości. Pomijając pierwszą dobę

po PTCR, kiedy to spontaniczne pojawienie się bó-
lów zwiastuje podostre powikłanie zabiegu, wystą-
pienie dławicy w pierwszym miesiącu najczęściej
wynika z niepełnej rewaskularyzacji. O tym należy
zawsze pamiętać, ponieważ chorzy po zabiegach
PTCR często nie mają w pełni przywróconego krą-
żenia wieńcowego. Okres między 1 a 6 miesiącem
jest typowym czasem rozwijania się restenozy, za-
tem nawrót dolegliwości w tym okresie będzie
z reguły oznaczał jej wystąpienie. Bóle wieńcowe,
które pojawiają się w terminie późniejszym najczę-
ściej świadczą o postępie choroby w innych miej-
scach [9, 10]. Zasada ta może jednak nie dotyczyć
chorych po implantacji stentów, gdzie prawdopodob-
nie czas wystąpienia nawrotu może być dłuższy [11],
oraz chorych poddanych radioterapii, u których re-
stenoza może być opóźniona nawet o lata [12]. Nie-
mniej jednak u większości pacjentów brak angiogra-
ficznych cech restenozy po 4–8 miesiącach świad-
czy o dobrym rokowaniu odległym. Wykazano już
na tysiącach osób, że zaopatrzona zmiana, w której
nie doszło do nawrotu w tym okresie, nie ulega pro-
gresji przez wiele następnych lat [6, 13–16]. Wręcz
przeciwnie, po latach obserwuje się nawet reduk-
cję zwężenia w miejscu plastyki, także w obrębie
stentu [14, 17, 18]. Ponieważ restenoza jest proce-
sem długotrwałym, nasilenie dolegliwości jest naj-
częściej mniejsze niż wyjściowo przed zabiegiem.
Reguła ta jest szczególnie widoczna u chorych
z niestabilną postacią choroby. Rzadko bowiem na-
wrót zwężenia jest przyczyną ponownej niestabil-
ności [19]. W rejestrze NHLBI z lat 1985–1986
(przed erą stentów) obserwacją objęto 1315 chorych
po skutecznej angioplastyce. Dławica powróciła
u 25% z nich, jednakże u 75% miała mniejsze nasi-
lenie niż przed zabiegiem, u 18% — podobne, a tyl-
ko u 7% — większe [20]. Większość autorów poda-
je, że restenoza wyjątkowo rzadko bywa przyczyną
wystąpienia ostrego zawału serca [10, 20]. Jednak-
że według niektórych badań w grupie chorych z re-
stenozą zawały serca występują częściej [4]. Mimo
to w wieloletniej obserwacji nie udało się jedno-
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znacznie wykazać, że fakt wystąpienia restenozy
zwiększa ryzyko zgonu. Weintraub i wsp., analizu-
jąc 6-letnią obserwację 3363 chorych po PTCA,
w grupie z restenozą stwierdzili częstsze występo-
wanie dławicy oraz zawału serca, ale nie zgonów [4].
Z kolei Espinola-Klein i wsp. podczas 10-letniej
obserwacji w grupie 313 badanych wykazali istot-
nie więcej zgonów, ale nie zawałów, wśród chorych
z restenozą [5]. Jeszcze ciekawiej prezentują się wy-
niki 5-letniej obserwacji chorych z badania BENE-
STENT-I (stent vs POBA). Otóż w grupie leczonej
stentowaniem, gdzie częstość restenozy była istot-
nie niższa, częstość zgonów sercowych (2,8 vs 1,6%;
NS) i zawałów (7,7 vs 3,3 %; p = 0,046) okazała się
większa niż w grupie POBA. Mówiąc o klinicznych
cechach restenozy, należy także pamiętać, że u 1/3
chorych ma ona przebieg bezobjawowy [4, 20, 21].
Po części taki obraz kliniczny wynika z jej definicji
(zwężenie > 50% światła naczynia), zatem w wielu
przypadkach będzie to zwężenie graniczne lub na-
wet nieistotne hemodynamicznie. W ostatnich la-
tach pojawiło się wiele prac na temat oceny czyn-
nościowej (dopplerowski pomiar przepływu, pomiar
gradientu ciśnień) lub oceny morfologicznej (IVUS)
takich zwężeń. Badania te udowadniają, że zarów-
no w zwężeniu pierwotnym, jak i restenozie nie
należy poszerzać zmian, które nie są czynnościowo
istotne [22] lub też określona na podstawie IVUS
minimalna powierzchnia przekroju światła naczynia
jest odpowiednio duża [11, 23–26]. Rokowanie w
przypadku takich zwężeń jest dobre, a konieczność
interwencji niewielka (2–3% rocznie) [26].

Wykrywanie restenozy

Skoro restenoza jest podstawowym problemem
chorych po skutecznych interwencjach wieńco-
wych, to niesłychanie ważną rzeczą jest jej wcze-
sne wykrycie. Mogłoby się wydawać, że najpewniej-
szą metodą jest rutynowe wykonanie koronarogra-
fii u wszystkich chorych poddanych tym zabiegom.
Ten sposób, mający licznych zwolenników, posiada
wiele oczywistych zalet. Dzięki temu można oce-
nić skuteczność zabiegu na podstawie kryteriów
anatomicznych, co daje później możliwość wyklu-
czenia wpływu na obraz kliniczny zmian w innych
naczyniach. Koronarografię w tym trybie wykonu-
je się przede wszystkim między 3 a 6 miesiącem po
PTCR, gdyż częstość restenozy jest wtedy najwięk-
sza [27]. Nie trzeba dodawać, że w sensie angiogra-
ficznym jest to najbardziej obiektywny sposób oce-
ny wykonanego zabiegu. Byłby to zatem idealny
sposób postępowania, jednak wydaje się, że w co-
dziennej praktyce klinicznej takie podejście wyka-

zuje zbyt wiele cech negatywnych, przewyższają-
cych wspomniane zalety. Przede wszystkim nadal
istnieje kilka definicji restenozy (redukcja światła
naczynia o > 50%, utrata średnicy > 0,72 mm czy
też utrata światła > 50% w stosunku do wartości
bezpośrednio po PTCR) [7, 28]. Sposoby analizy
cyfrowej zwężenia (QCA) także różnią się w zależ-
ności od producenta systemu. Należy wspomnieć
również o stosunkowo słabym związku restenozy
(termin angiograficzny) ze stanem klinicznym cho-
rego. Przypomnieć tu można chociażby badanie
CAVEAT, w których skuteczność plastyki balono-
wej porównywano z aterektomią kierunkową, gdzie
w grupie leczonych aterektomią, mimo nieco mniej-
szej restenozy śmiertelność była większa [29]. Do
minusów omawianej strategii należy ponadto jej
wysoki koszt (w Stanach Zjednoczonych koszt ko-
ronarografii wynosi 1000–3000 USD), możliwość
powikłań (zgony w ok. 0,1% przypadków, zawał
— 0,07%, udar — 0,07%), szkodliwość promienio-
wania (dawka na skórę pacjenta dla jednej projekcji
ok. 400 razy większa niż przy rutynowym zdjęciu
klatki piersiowej) i wreszcie często niechęć same-
go chorego do kolejnej koronarografii [6, 7]. Być
może jednak nie to jest najważniejsze. Analiza ba-
dania BENESTENT II wykazała, że losowo wybra-
na grupa pacjentów, którą poddano rutynowej kon-
troli angiograficznej, po 6 miesiącach, w rocznej ob-
serwacji różni się od grupy kontrolowanej klinicznie
jedynie liczbą kolejnych interwencji (zarówno
PTCR, jak i CABG). Autorzy wnioskują, że ocena
chorych tylko na podstawie angiografii naraża ich
na niepotrzebne kolejne zabiegi (tzw. odruch oku-
lostenotyczny) [30]. Z kolei autorzy niemieccy wy-
kazali, że rutynowa kontrola angiograficzna 6 mie-
sięcy po zabiegu (badanie nierandomizowane)
zwiększyła co prawda liczbę kolejnych zabiegów, ale
w obserwacji 10-letniej istotnie obniżyła śmiertel-
ność [31]. Wykonując zatem rutynowo koronarogra-
fię, zawsze staniemy przed problemem, co robić
z bezobjawową restenozą. Decydując się na zabieg
narażamy chorego na dodatkowe ryzyko oraz zwięk-
szamy koszty leczenia. Istnieją także doniesienia,
że kolejna interwencja może wyzwolić niekontro-
lowany proces „złośliwej” proliferacji miofibrobla-
stów możliwy do opanowania już tylko za pomocą
brachyterapii [11]. Dodatkowo odnotowano, że ko-
lejne zabiegi zwiększają ryzyko powstania nowych
zmian w poszerzanym naczyniu (manipulacje cew-
nikiem prowadzącym, prowadnikiem, balonem
i inne) [15, 32].

Ocena kliniczna chorych po PTCR za pomocą
prób prowokacyjnych również nie jest bez wad. Za-
letą tych testów nieinwazyjnych jest niewątpliwie
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prostota i powtarzalność, przy braku większego ry-
zyka dla chorego. Ponadto mają one moc ujawnienia
niedokrwienia u osób bez dolegliwości bólowych (si-
lent ischemia). Chociaż korelują dość dobrze ze sta-
nem klinicznym pacjenta, to ich przydatność do wy-
krywania restenozy może być jednak niewielka (czu-
łość i specyficzność średnio 60%) [8]. Wynika to
chociażby z faktu, że PTCA to często zabieg niepeł-
nej rewaskularyzacji, pozostawiający np. przewlekłe
okluzje dużych naczyń nasierdziowych. Z kolei u osób
z chorobą jednego naczynia ujemny wynik elektro-
kardiograficznej próby wysiłkowej często jest mylą-
cy, ponieważ jej czułość polepsza się ze wzrostem
liczby zmian miażdżycowych, a zatem w przypadku
zajęcia jednego naczynia jest ona niewielka, u cho-
rych bez dolegliwości nawet poniżej 30% [33]. Jeże-
li za kryterium dodatniego wyniku testu uznamy
obniżenie ST ≥ 1 mm, jego czułość i specyficzność
w wykrywaniu restenozy u chorych objawowych wy-
niosą odpowiednio 60 i 90%, natomiast u pacjentów
z restenozą bezobjawową — 25% i 80% [33]. War-
tości te można zwiększyć, mierząc nie bezwzględne
obniżenie ST, ale porównując je z pomiarami wyko-
nanymi bezpośrednio przed zabiegiem [34]. Nieco
lepiej wypadają tu inne testy obciążeniowe. Czułość
i specyficzność czynnościowych badań echokardio-
graficznych oraz badań radioizotopowych (wysiłko-
wego, dobutaminowego, dipirydamolowego) wzrasta
powyżej 70% [35, 36]. Dagianti i wsp. wykazali, że
kliniczna i angiograficzna restenoza wyraźnie lepiej
koreluje z echokardiograficznym badaniem wysiłko-
wym niż z testem elektrokardiograficznym [37].
Jeszcze korzystniej w wykrywaniu restenozy wypa-
dają badania scyntygraficzne. Analizując wyniki bada-
nia SPECT z talem w grupie 116 chorych, poddanych
skutecznej PTCR jednego lub wielu naczyń, Hecht
i wsp. wykazali podobną czułość i specyficzność ba-
dania dla chorych objawowych i bez dolegliwości (96%

i 75% vs 91% i 77%). W tych samych grupach powyż-
sze wartości wyznaczone dla elektrokardiograficznej
próby wysiłkowej były mniejsze, a różnice — staty-
stycznie istotne (59% i 64% vs 40% i 44%) [38]. Ist-
nieją także doniesienia, że dodatni wynik scyntygra-
fii talowej następnego dnia po zabiegu wskazuje cho-
rych z większym ryzykiem restenozy [10].

Restenoza jest z pewnością niekorzystnym
następstwem zabiegów PTCR. Pogarsza jakość życia
oraz zwiększa częstość kolejnych interwencji.
W szczególnych wypadkach może przybrać wręcz
złośliwy charakter, z częstymi nawrotami w krót-
kich odstępach czasu. Wówczas skuteczne leczenie
jest bardzo trudne, chociaż nadal możliwe (radiote-
rapia, leczenie operacyjne). Niewątpliwie ocena cho-
rych poddanych zabiegom interwencyjnym powin-
na być kompleksowa, oparta na danych klinicznych
i powtarzanych testach. Te ostatnie należy wyko-
nywać przed zabiegiem, krótko po zabiegu oraz
przynajmniej raz przed upływem 6 miesięcy, w prze-
ciwnym razie interpretacja wyników może być błęd-
na (zwłaszcza u pacjentów z chorobą wielu naczyń),
a decyzja o ponownej angiografii i PTCR zbyt po-
chopna. Opierając się tylko na ocenie dolegliwości,
pominiemy wiele przypadków tzw. niemej resteno-
zy, która swym stopniem prawdopodobnie nie róż-
ni się od restenozy wywołującej objawy kliniczne
[39]. Wprowadzenie nowych metod optymalizacji
zabiegów oraz sposobów prewencji (ultrasonogra-
fia śródnaczyniowa, badania czynnościowe, stenty,
radioterapia i in.) daje uzasadnione nadzieje na
znaczne zmniejszenie odsetka chorych wracających
do pracowni przed upływem 6 miesięcy. Pamiętajmy
jednak, że jedynym pewnym sposobem uniknięcia re-
stenozy jest powstrzymanie się od zabiegu, co za-
wsze należy rozważyć w przypadku zwężeń granicz-
nych lub w przypadku, gdy korzyści z PTCR nie są
oczywiste.
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