M

VIA MEDICA

Folia Cardiol.

2000, tom 7, supl. C, C65-C72
Copyright © 2000 Via Medica
ISSN 1507-4145

Leczenie restenozy po wszczepieniu stentu

Andrzej Lekston, Mariusz Gasior, K. Wilczek 1 J. Wasilewski

III Katedra i Oddzial Kliniczny Kardiologii Slaskiego Centrum Chordb Serca w Zabrzu

Czesto$¢ 1 przyczyny restenozy

Restenoza wystepuje u okoto 30-50% chorych
poddanych zabiegom PTCA [5]. Odsetek restenozy
w stencie waha sie natomiast od 14% [6] do ponad
60% [7]1 zalezy m.in. od charakterystyki badanej po-
pulacji, Srednicy naczynia, lokalizacji, charakteru
irozleglo$ci zwezenia, dtugoSci stentu oraz liczby im-
plantowanych stentow w zmianie [8-11]. Wedlug nie-
ktorych autoréw, w przypadku zmiany zlozonej, przy
obecnych czynnikach ryzyka restenozy, nawrotu
zwezenia mozna oczekiwac nawet u 80% pacjentow
[12]. Jak wykazaty wielooSrodkowe, randomizowane
badania, w tym BENESTENT I oraz STRESS [13-15],
poréwnujace klasyczne zabiegi PTCA 1 PTCA z im-
plantacja stentu (Palmaz-Schatz PS153), wszczepie-
nie stentu daje w ocenie angiograficznej lepsze wy-
niki bezposrednie i odlegle. Czesto$¢é restenozy byla
w tych badaniach istotnie rzadsza u chorych po za-
biegach zalozenia stentu w pordéwnaniu z grupa pa-
cjentdow, u ktorych wykonano jedynie PTCA, odpo-
wiednio: 22% vs 32% — badanie BENESTENT oraz
31,6% vs 42,1% — badanie STRESS. Jeszcze bardziej
obiecujace wyniki uzyskano, stosujac wysokoci$nie-
niowa technike rozprezenia stentu (badanie BENE-
STENT II 28% restenoz po PTCA vs 13% po PTCA
z implantacja stentu) [16].

Po implantacji stentu w naczyniach < 3 mm na-
wrot zwezenia wystepuje czeSciej niz w naczyniach
o wiekszej Srednicy [8, 9]. W badaniu STRESS [15]
restenoze w stencie czeSciej obserwowano w zmia-
nach rozsianych i1 ekscentrycznych niz w zmianach
koncentrycznych i ograniczonych. Ponadto czesto$¢
restenoz zwieksza sie wraz z ilo§cig implantowa-
nych stentow [10].
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Innym istotnym problemem jest restenoza
w zylnych pomostach aortalno-wiencowych. Po 10
latach od operacji tylko w 1/3 wszczepionych pomo-
stow nie stwierdza sie istotnych zmian [17]. Zabieg
PTCA pomostow zylnych jest obciazony wiekszym
odsetkiem powiklian oraz wyraznie wiekszg czesto-
Scig restenoz (> 50%).

Implantacja stentow wiencowych zmniejszyta
oceniang po 6 miesigcach od zabiegu czestoS¢ re-
stenozy, ale nie wyeliminowala jej wystepowania.
Stanowi to powazne wyzwanie dla kardiologii inter-
wencyjnej, wymagajace doboru odpowiednich me-
tod zapobiegania i leczenia. Istnieje pytanie, czy im-
plantacja stentu wieficowego rzeczywiScie zmniej-
sza czesto$§¢ nawrotu zwezenia, czy tylko op6zZnia
jej wystapienie?

Czynnikami restenozy sa:

— elastyczne odksztalcenie naczynia (elastic recoil);

— tworzenie sie zakrzepu przySciennego i jego
organizacja;

— przebudowa $ciany naczynia prowadzaca do
zmniejszenia jego Swiatla;

— przerost blony wewnetrznej (tworzenie neoin-
timy).

Proces naprawy — przebudowy poszerzanego
1 stentowanego segmentu — trwa zwykle do 3-6
miesiecy od zabiegu i klinicznie objawia sie nawro-
tem stenokardii.

Na podstawie wynikow ultrasonografii wewnatrz-
naczyniowej (IVUS) okazalo sie, ze najwiekszy udzial
W poszerzeniu naczynia ma rozciagniecie i1 peknie-
cie (tzw. kontrolowane uszkodzenie) btony $rodko-
wej 1 wewnetrznej Sciany tetnicy. Niestety, w trak-
cie zabiegu dochodzi zazwyczaj do calkowitego
zniszczenia komorek §rodblonka i to stanowi pierw-
szy, wazny czynnik uruchamiajacy proces nawrotu
zwezenia [18-21]. Zjawisko to dotyczy nie tylko za-
biegu PTCA, ale rowniez, jak wspomniano, angiopla-
styki balonowej wspartej implantacja stentow. Wy-
niki wielu badan, szczegbélowo analizowane 1 weryfi-
kowane za pomocg koronarografii, IVUS oraz metod
histopatologicznych, dowodza, ze nawro6t zwezenia,
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szczeg6lnie widoczny w obrebie implantowanego
stentu wiencowego, jest powodowany gioéwnie po-
przez rozwoj neointimy (nowej blony wewnetrzne;j).
Z histologicznego punktu widzenia restenoza jest
wiec procesem naprawczym polegajacym na prze-
roScie blony wewnetrznej wystepujacej w roznym
nasileniu u kazdego chorego poddanego PTCA. Jest
to wyraz hiperergicznej odpowiedzi tkanek na me-
chaniczne ich uszkodzenie, a w szczegdlnosci na
zniszczenie Srodbionka.

W wyniku uszkodzenia Sciany naczynia docho-
dzi do adhez;ji 1 agregacji plytek krwi z nastepowym
tworzeniem sie skrzepliny, ktéra moze by¢ przy-
czyna zwezenia Swiatla naczynia lub wrecz jego za-
mkniecia (wczesna restenoza i okluzja). W powsta-
waniu restenozy mozna wyroznié 3 fazy rozdzielo-
ne w czasie 1 charakteryzujace sie odmiennymi
mechanizmami. Zalozenie stentu naczyniowego
przeciwdziala pierwszej fazie: nawrotowi zwezenia
w elastycznym odksztalceniu naczynia oraz w pew-
nym stopniu zapobiega niekorzystnej przebudowie
naczynia. Ponadto implantacja stentéw metoda wy-
sokoci$nieniowa pozwala uzyskac¢ wieksza Sredni-
ce Swiatla tetnicy w miejscu poszerzania, a tym sa-
mym zyskac na czasie w procesie przerostu neoin-
timy. Znalazto to odzwierciedlenie w okreS§leniu big-
ger is better — wieksze jest lepsze. Nie zapobiega
to jednak przediuzonemu w czasie zawezaniu sie
Swiatla naczynia podczas przerostu neointimy, a na-
wet moze ten proces nasilac. W wyniku dzialania
bodZca mechanicznego, jakim jest rozszerzenie na-
czynia w trakcie angioplastyki, komorki mie$ni giad-
kich ulegaja pobudzeniu, migracji i proliferacji. Prze-
mieszczaja sie one ku blonie wewnetrznej naczy-
nia, gdzie ulegaja podzialom komoérkowym (proces
ten trwa 1-2 miesigce). Potem rozpoczyna sie kon-
cowy etap powstawania restenozy. Komorki mie$ni
gladkich wytwarzaja zewnatrzkomoérkowa macierz
skladajaca sie z kolagenu, elastyny i proteoglikanow.
W wyniku opisanych proceséw dochodzi, mimo po-
czatkowo dobrego efektu poszerzenia, do nawrotu
zwezenia.

Profilaktyka restenozy

Podejmowane sg proby zmniejszenia nasilenia
procesu restenozy. Farmakologiczna profilaktyka
przynosi pozadane efekty tylko w poczatkowe;] fazie,
zaleznej od aktywacji piytek z nastepowym wytwo-
rzeniem zakrzepu. Stosowanie heparyny i jej pochod-
nych hamuje przyleganie trombocytow do Sciany
naczynia i wytwarzanie przez nie substancji aktywu-
jacych kolejne etapy powstawania zakrzepu. Podob-

ny efekt przeciwplytkowy wywoluje stosowanie
kwasu acetylosalicylowego, tiklopidyny lub klopido-
grelu. W fazie eksperymentalnej sa badania nad wie-
loma substancjami hamujacymi zmiany w komorkach
mies$ni gladkich 1 zmniejszajacymi tempo produkcji
substancji miedzykomorkowej [21]. Szansg na zwiek-
szenie skuteczno$ci tego rodzaju profilaktyki sa
metody umozliwiajace podanie leku do miejsca inter-
wencji (local drug delivery), np. cewniki balonowe
z mikroporami [22]. Inna koncepcja zaktada pokry-
wanie heparyng stentéw w celu hamowania agrega-
cji plytek [23]. Cieszace sie coraz wiekszg popular-
no$cig badania nowych lekow przeciwplytkowych
— inhibitor6w receptoréw blonowych glikoproteni-
ny IIb/Illa — wskazuja na korzy$ci wynikajace z ich
stosowania [24].

Nadal gtowna zasada zapobiegania nawrotowi
zwezenia pozostaje optymalne poszerzenie naczynia
przez wia§ciwe dobranie rozmiaru balonu oraz pel-
ne rozprezenie stentu, co jednak nie eliminuje ryzy-
ka wytepienia restenozy, lecz jedynie je zmniejsza.

PTCA w stencie

W przeciwienstwie do angioplastyki, gdzie re-
stenoza jest powodowana glownie przez elastyczne
odksztalcenie lub przebudowe $ciany naczynia, re-
stenoza w stencie jest przede wszystkim wynikiem
nadmiernego rozrostu neointimy. Pytanie, ktora z do-
stepnych metod jest najkorzystniejsza w leczeniu re-
stenozy w stencie, pozostaje nadal aktualne.

Ponowne PTCA w przypadku nawrotu zweze-
nia w stencie jest najprostsza metoda pozwalajaca
na poszerzenie zwezonego segmentu, warto jednak
sie zastanowic, jakie mechanizmy decyduja o posze-
rzeniu $wiatla naczynia w wyniku PTCA. Czy jest
ono glownie wynikiem wprasowania neointimy
w sploty stentu i1 Sciane naczynia, czy dodatkowego
rozprezenia stentu? Na podstawie dobrze udoku-
mentowanych doniesiel mozna przyjac, iz oba te
mechanizmy odgrywaja istotng role, a ich efekt ule-
ga zsumowaniu. Mehran 1 wsp. [25] u 64 chorych
(uktorych wykonano zabieg PTCA z powodu nawro-
tu zwezenia w stencie) uzyskali poszerzenie Swia-
tta naczynia w uSrednionej ocenie angiograficznej
z 1,05 mm zwezenia do 2,77 mm po zabiegu, odpo-
wiednio zmniejszajac stopien zwezenia z 63% do
18%. Jednak $rednica naczynia po PTCA w sten-
cie byla we wszystkich przypadkach mniejsza od
Srednicy naczynia bezpos$rednio po implantacji sten-
tu. Za pomoca oceny angiograficznej i badania IVUS
Mehran i wsp. udowodnili, ze poszerzenie Swiatla
W miejscu zmiany w 56% bylto wynikiem dodatko-
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wego rozprezenia stentu, a w 44% — zmniejszenia
grubosci neointimy. Tych wynikoOw nie potwierdza-
ja Gordon 1 wsp. [26], ktorzy wylacznie na podsta-
wie oceny angiograficznej doszli do wniosku, ze po-
szerzenie w stencie jest raczej wynikiem zmniej-
szenia grubo$ci neointimy jako konsekwencji
rownomiernego jej wprasowania do $ciany naczy-
nia, a nie dodatkowego rozprezenia stentu. Wydaje
sie jednak, ze mechanizm PTCA prowadzacy do po-
szerzenia jest podobny do klasycznego zabiegu
PTCA. Przewazaja bowiem opinie ustalone na pod-
stawie objetoSciowe] oceny przeprowadzonej za
pomoca IVUS, ze u chorych po PTCA bez implan-
tacji stentu sprasowanie blony wewnetrznej nie
jest gléwnym mechanizmem odpowiedzialnym za
poszerzenie $wiatla naczynia podczas zabiegu an-
gioplastyki. Role te przypisuje sie raczej rozcia-
gnieciu wszystkich warstw naczynia oraz rozpra-
sowaniu blaszki miazdzycowej [27]. Wyniki tych
badan sugeruja, ze u chorych z restenoza w sten-
cie na ograniczenie skuteczno$ci poszerzenia Swia-
tla naczynia za pomocg PTCA wplywa zaréwno
sama blaszka miazdzycowa, jak 1 glebsze warstwy
§ciany naczynia otaczajace stent (tj. biona we-
wnetrzna i przydanka).

Doswiadczenia poszczegolnych o§rodkow w prze-
prowadzaniu ponownego zabiegu PTCA u chorych
Z nawrotem zwezenia w stencie sg rozne i zaleza,
jak wspomniano, od charakteru i typu zmiany oraz
czynnikow ryzyka.

Podczas oceny ryzyka wystapienia restenozy
zwraca sie uwage na charakter zmiany (ktéra moze
by¢ ograniczona, rozsiana, umiejscowiona w Swietle
stentu lub na jego brzegach) oraz na stopien zweze-
nia. Za rozsiang uwaza sie zmiane zawezajaca Swia-
tlo naczynia o > 50% na diugo$ci > 10 mm. Zmiany
na krétszym odcinku okreSla sie jako ograniczone.

Bouters 1 wsp. [28, 29] uzyskali duza (98%)
skuteczno$¢ ponownego zabiegu PTCA u 103 cho-
rych z nawrotem zwezenia w stencie. W obserwa-
¢ji odleglej angiograficzny nawro6t zwezenia wysta-
pil u 22-26% chorych. Wyniki leczenia zmian roz-
sianych zwezajacych naczynie > 70% byly jednak
znacznie gorsze (restenoza u 42% chorych) od wy-
nikow uzyskanych w grupie pacjentéw ze zmiana-
mi ograniczonymi, zwezajacymi naczynie < 70%,
w ktorej nawroty dotyczyly 14% zmian w stencie
[28]. Podobne opinie zawierajg wczeSniejsze donie-
sienia Baima i wsp. [30] oraz Macandera i wsp. [31].
Eltchaninoff [32] w grupie chorych z przewaga
zmian rozsianych w stencie (71% chorych) w ob-
serwacji odleglej stwierdzil, iz u 35% chorych za-
szla konieczno§¢ wykonania zabiegu rewaskulary-

zacji. Z kolei Yokoi 1 wsp. [12] w przypadku diugich
1 rozsianych zmian w stencie stwierdzili bardzo
wysoki odsetek restenoz siegajacy 80%.

Angioplastyka balonem tnacym polega na posze-
rzeniu zmiany z jednoczesnym kontrolowanym po-
diuznym nacieciem zmiany miazdzycowej. Wedlug
japonskiego rejestru czesto$¢ nawrotu zwezenia po
tego typu zabiegu zmiany restenotycznej w stencie
wynosi 12% vs 20% w przypadku angioplastyki kon-
wencjonalnej. Srednica naczynia wyniosta §rednio 2,1
vs 1,1 na korzy$¢ angioplastyki balonem tnacym.

W przyblizeniu mozna stwierdzié, iz czestos¢
nawrotu zwezenia po samej PTCA zmiany resteno-
tycznej w stencie wynosi 20-60% lub wiecej 1 od-
setek ten zmienia sie w zalezno$ci od typu zmiany
oraz czynnikow ryzyka rozwoju restenozy. Zabieg
PTCA w zmianach ograniczonych w stencie jest
skuteczny, z umiarkowanym odsetkiem nawrotow
zwezenia. W zmianach rozsianych ryzyko resteno-
zy jest jednak duze, co sklania do szukania innych
technik leczenia.

Zabieg: stent w stencie

Interesujace sa prace, ktore omawiajg leczenie
ponownej (drugiej) stenozy zabiegiem angioplasty-
ki w stencie. Baim 1 wsp. [30] stwierdzili nawr6t re-
stenozy po zabiegu redylatacji w stencie u ponad 50%
chorych. Yokoi i wsp. [33] oraz Teirstein i wsp. [34]
zauwazyli wieksze nasilenie procesu restenozy po
zabiegu angioplastyki w stencie niz po pierwotnym
zabiegu zalozenia stentu, szczegolnie w przypadku
zmian rozsianych. Srednica §wiatla poszerzanego
zwezenia w stencie byla wyraznie mniejsza niz Sred-
nica bezpo$rednio po implantacji stentu, co bylo
glownie zwiazane z pozostaloSciami przeroSnietej
neointimy. Zapewne wyniki tych badan, szczegodlnie
u chorych z rozsianymi zmianami w stencie, zgod-
nie z zalozeniem the bigger the better staly sie hipote-
tycznym podlozem implantacji stentu w stencie.

Wprawdzie zabieg taki pozwala uzyskaé w po-
roOwnaniu z sama angioplastyka wieksze Swiatlo
W poszerzanym i ponownie stentowanym naczy-
niu, jednak nie zmniejsza procesu restenozy, lecz
go nasila. Implantacja nowego stentu do $wiatla
poprzedniego stentu pozwolita Goldbergowiiwsp.
[35] uzyskac $rednice naczynia o 1 mm wiekszg niz
w przypadku zastosowania tylko zabiegu angiopla-
styki balonowej. Chociaz Srednica w §wietle naczy-
nia po zalozeniu nowego stentu byta rowna Sredni-
cy w $wietle naczynia po pierwszej implantacji, to
w obserwacji odleglej restenoza wystapita u 40%
chorych. Podobnie wysoki odsetek restenoz u cho-
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rych leczonych w ten sposob zaobserwowali Elezi
1 wsp. [36] — 38,5%, oraz Chevalier [37] — 33%,
w przeciwienstwie do 20,6% leczonych tylko za po-
moca ponownej angioplastyki balonowe].

Postepowanie takie poczatkowo umozliwia uzy-
skanie wiekszego Swiatla w stencie (zblizonego lub
takiego jak przy pierwotnym zabiegu implantacji
stentu), to jednak wyniki obserwacji odlegtej obar-
czone sa duzym odsetkiem restenoz [38]. Wyniki
dotychczasowych badafn nie pozwalaja na uznanie
tego rodzaju postepowania jako metody z wyboru.

Zachecajace wyniki bezpoSrednie 1 nadal nie naj-
lepsze, wzbudzajace kontrowersje, wyniki odlegie
PTCA u chorych z restenoza w stencie przyczynily
sie do zastosowania innych (niebalonowych) metod
leczenia (takich jak aterektomia kierunkowa, aterek-
tomia rotacyjna, technika laserowa czy — wciaz udo-
skonalana — brachyterapia), bedacych uzupeinie-
niem ponownego zabiegu PTCA [30, 31, 39].

Aterektomia kierunkowa

Technika ta pozwala na wyciecie zawezajacych
Swiatlo naczynia twardych, niesymetrycznych zmian
miazdzycowych zlokalizowanych w niekretych od-
cinkach tetnic wieficowych lub pomostach aortalno-
-wienicowych. U chorych z restenoza w stencie,
zwlaszcza z rozsianymi, ekscentrycznymi zmiana-
mi, metoda ta pozwala na zmniejszenie masy posze-
rzanej zmiany (tzw. debulking), stwarzajac dogodne
warunki do wykonania zabiegu angioplastyki.

Mahdi i wsp. [40] stwierdzili, iz ponowna rewasku-
laryzacja po zabiegu aterektomii kierunkowej, w obser-
wacji odleglej, byta konieczna u 28,3% chorych z roz-
sianymi zmianami zawezajacymi. Mozliwo$§¢ pobrania
materialu podczas zabiegu pozwala na dokonanie oce-
ny histologicznej 1 lepsze poznanie procesOw resteno-
zy [41-43]. Chociaz aterektomia kierunkowa jako je-
dyna metoda umozliwia kompletne usuniecie #neointi-
my, to jednak ma ona swoje wady. AgresywnoS¢ tej
techniki wiaze sie z niebezpieczenstwem uszkodzenia
struktur stentu oraz glebszych warstw $ciany naczy-
nia wraz z szybkim nastepowym rozwojem ponowne-
go zwezenia lub naglym zamknieciem naczynia [42—44].

Bowerman 1 wsp. [43] opisali perforacje tetnicy
w trakcie usuwania twardych zmian w stencie, nato-
miast Macander 1 wsp. [31] — rozlegla dyssekcje
naczynia z uszkodzeniem struktury stentu. W wyni-
ku tych powiklan zaistniala konieczno§¢ wykonania
pilnego zabiegu pomostowania wiencowego.

Aterektomia kierunkowa ze wzgledu na wiele
zagrozen z nig zwigzanych nie jest metoda godna po-
lecenia w powszechnym stosowaniu u chorych z re-
stenoza w stencie.

Aterektomia rotacyjna

Rozwinieta w latach 80. aterektomia rotacyjna
(,rotablacja”) za pomoca cewnika over the wire za-
konczonego wierttem diamentowym pozwala na
usuwanie nadmiaru neointimy oraz wyciecie twar-
dych zmian miazdzycowych. Metoda ta zostata pier-
wotnie zastosowana w leczeniu zwapnialych zmian
w tetnicach natywnych. Badania z wykorzystaniem
techniki IVUS wykazaly, iz metoda ta jest skutecz-
na rowniez przy usuwaniu zmian miekkich, nie-
zwapnialych, co predysponuje ja do zastosowania
w leczeniu restenozy w stencie [45-48]. Rzeczywi-
Scie, zwlaszcza w polaczeniu z angioplastyka IVUS,
pozwala usunaé twarde, dlugie, rozsiane, krete
1 ekscentryczne zmiany miazdzycowe odpowiedzial-
ne za restenoze w stencie [45, 46]. Potwierdzaja to
wyniki badania oceniajgcego skuteczno$¢ rotablacji
za pomocg angiografii oraz IVUS [49]. Dzieki usu-
nieciu neointimy zwezenie zmniejszylo sie Srednio
z 80% (przed zabiegiem) do 54% (po zabiegu). Sred-
nica $wiatla poszerzonego naczynia byla jednak
w ocenie IVUS o okoto 15% mniejsza od $rednicy
uzytego rotablatora, co Swiadczy¢é moze o reakcji
wazospastycznej na zabieg (podobnie jak po rota-
blacji w naczyniach niestentowanych) [48, 50]. Zja-
wisko to nie wystepuje w zmianach zwlokniatych
1 zwapniatych [51]. Nastepowe zastosowanie u tych
chorych PTCA pozwolilo na dalsze zmniejszenie
stopnia zwezenia do 38%. Uzyskane koncowe po-
szerzenie Swiatla naczynia byto w 49% wynikiem
rozprezenia stentu, w 37% — wyciecia neointimy,
a w 14% — uciSniecia i wprasowania jej w sploty
stentu oraz Sciane naczynia.

Rowniez wyniki odlegte polaczenia rotablacji
z nastepowa angioplastyka wypadaja korzystniej. Lee
1 wsp. [52] u chorych z rozsianymi zmianami resteno-
tycznymi w stencie stwierdzili nawrot zwezenia po
6 miesigcach u 25% chorych, u ktérych stosowano ro-
tablacje z nastepowga angioplastyka, w porownaniu
z 47% u chorych po samej angioplastyce. Sharma
1wsp. [53] przedstawili wyniki wczesnej i odleglej ob-
serwacji 100 chorych z restenoza w stencie, u ktérych
wykonano rotablacje, a nastepnie zabieg angioplasty-
ki, uzywajac niskich ciSnien w trakcie poszerzania.

W obserwacji trwajacej 13 = 5 miesiecy po-
nowna restenoze stwierdzono u 28% chorych.

Niezalezne czynniki ryzyka restenozy w sten-
cie to:

— stosunek $rednicy wiertla do Srednicy naczy-

nia < 0,6;

— restenoza w stencie < 90 dni od jego implan-
tacji;
— zmiana ostialna;
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— stent zalozony w zmianie restenotycznej;
— rozsiany typ zmiany.

W randomizowanym badaniu ROSTER [54]
(RandomizedTrial of Rotational Atherectomy vs Bal-
loon Angioplasty for In-Stent Restenosis) w obserwa-
cji trwajacej 3—6 miesiecy objawy kliniczne reste-
nozy w stencie stwierdzono u 36% chorych leczo-
nych za pomoca angioplastyki 1 19% leczonych
metoda rotablacji.

Wedtug doniesienia Dauermana [55] wykona-
nie rewaskularyzacji z powodu restenozy w sten-
cie po zabiegu angioplastyki bylo konieczne u 46%
chorych w poréwnaniu z 19% leczonych za pomoca
rotablacji lub aterektomii kierunkowej. Podobne wy-
niki rotablacji z nastepowa angioplastyka (w poroéw-
naniu z sama angioplastyka) przedstawiono w bada-
niu BARASTER [56].

W obserwacji odleglej u chorych leczonych ro-
tablacja wsparta angioplastyka obserwowano (w po-
rownaniu z leczonymi tylko angioplastyka) mniej
zgonow (1% vs 4%), zawalow (1% vs 8%) oraz po-
nownych zabiegow PTCA (32% vs 46%).

Na XXI Kongresie Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego przedstawiono wyniki badania
ARTIST [57], poréwnujace rotablacje z angiopla-
styka wieicowa w leczeniu restenozy w stencie.
Badanie to obejmujace 298 chorych nie wykazato
przewagi zastosowania rotablatora nad angioplasty-
ka konwencjonalng. Czesto$¢ restenoz w obserwa-
¢ji 6-miesiecznej wyniosta 70% w grupie rotablato-
ra przy 30% powiklan ostrych wobec 51% restenoz
1 15% powiktan po ponownym zabiegu PTCA.

Obecnie brakuje jednoznacznych dowodow
Swiadczacych o przewadze techniki rotablacji nad po-
nownym zabiegiem PTCA w leczeniu chorych z re-
stenoza w stencie.

Laser

Zastosowanie techniki laserowej powinno by¢
rozwazane w polaczeniu z angioplastyka i rotabla-
cja w szczeg6lnych podtypach zmian w stencie.
Wydaje sie, ze przewaga zastosowania energii la-
sera nad innymi technikami znajduje zastosowanie
szczegOlnie w przypadku calkowicie zamknietych
naczyn czy stentobw w zmianach twardych, zwap-
niatych, rozsianych i dtugich, gdzie udraznianie za
pomoca innych technik staje sie niemozliwe.

Mehran 1 wsp. [58], oceniajac wyniki leczenia
107 restenoz w stentach, uzyskali w 54-osobowe;j
grupie chorych (ktorzy zostali poddani laseroterapii
z nastepowa angioplastyka) poszerzenie Srednicy
Swiatla érednio z 0,73 mm do 2,1 mm oraz zmniej-
szenie stopnia zwezenia z 70% do 25%. Efekt zabie-

gu w 29% byt wynikiem usuniecia zmiany technika
laserowa, w 31% zalezal od nastepowej angioplasty-
ki (w tym w 40% byt wynikiem dalszego rozpreze-
nia stentu). W poré6wnaniu z chorymi, u ktérych sto-
sowano tylko angioplastyke, u chorych poddanych
laseroterapii 1 angioplastyce uzyskano wieksza Sred-
nice $wiatla w zmianie, wieksza redukcje grubosSci
neointimy oraz mniejszy odsetek wykonywanych
rewaskularyzacji (21% vs 38%). Podobne wyniki
uzyskali Lauer 1 wsp. [59], stosujac skojarzone le-
czenie za pomoca rotablacji, lasera oraz angioplasty-
ki. W 6-miesiecznej obserwacji 73 chorych, leczo-
nych za pomoca lasera z powodu restenozy w sten-
cie, Koster 1 wsp. [60] odnotowali u 62% angiogra-
ficzne cechy nawrotu zwezenia, a u 41% zaistniala
konieczno§¢ rewaskularyzacji.

Brachyterapia wewnatrznaczyniowa

Metoda, z ktora wiaze sie najwieksze nadzieje
W zapobieganiu restenozie, jest wprowadzona
w ostatnich latach brachyterapia wewnatrznaczynio-
wa [61-63].

Promieniowanie 8 iy hamuje podzialty komor-
kowe 1 wywoluje obumarcie czeSci komoérek mie-
$ni gladkich w blonie §rodkowej naczynia, a przez
to zapobiega drugiej i trzeciej fazie powstania re-
stenozy. W obrazie histologicznym naczynia po na-
promieniowaniu stwierdzono w blonie Srodkowej
strefe wioknienia, ktora stanowi swoistg bariere
mechaniczng dla komoérek miesni gladkich. Strefa
ta powstaje w wyniku zastepowania komorek mie-
$ni gtadkich przez material wioknisty. Wiadomo, iz
nawet mata dawka promieniowania § hamuje proli-
feracje komorek mie$ni gtadkich w hodowli, podczas
gdy komorki $roédblonka naczyniowego przy tej sa-
mej dawce wykazuja znacznie wieksza odporno$é
biologiczng [64].

Obserwacje te staly sie podstawa do przepro-
wadzenia wielu badan do§wiadczalnych z zastoso-
waniem brachyterapii wewnatrznaczyniowe;j.

Badania te (prowadzone na zwierzecym mode-
lu restenozy) wykazaly istotne zmniejszenie two-
rzenia neointimy zalezne od dawki [64, 65]. Bada-
nia z zastosowaniem brachyterapii u ludzi sg coraz
liczniejsze 1 potwierdzaja skuteczno$c tej metody
W zapobieganiu restenozie, zarowno u chorych pod-
danych zabiegowi PTCA bez implantacji stentu, jak
rowniez po zalozeniu stentu naczyniowego.

Podsumowanie

Ponowny zabieg angioplastyki w przypadku
zmiany restenotycznej w stencie jest metoda z wy-
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boru, zwlaszcza gdy inne techniki inwazyjne sa
trudno dostepne 1 niedostatecznie udokumento-
wane. Dobrych efektow mozna oczekiwac u cho-
rych ze zmianami ograniczonymi, zlokalizowany-
mi w naczyniach o §rednicy > 3 mm. Bardziej in-
wazyjne metody usuwania zmiany restenotycznej
powinny by¢ rezerwowane dla chorych z wyso-
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