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Walka z restenoza — niekonczaca sie opowiesc
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Wprowadzenie przezskérnej an-
gioplastyki wieficowej (PCl) u schytku
lat 70. ubiegtego wieku byto, obok re-
waskularyzacji chirurgicznej za pomoca
zylnych pomostéw aortalno-wierico-
wych, chyba najwiekszym przetomem
w leczeniu choroby niedokrwiennej

serca. Przy uzyciu stosunkowo proste-
go i w miare bezpiecznego zabiegu,
wymagajacego jedynie krétkotrwatej hospitalizacji, miliony
chorych na $wiecie mogty by¢ uwolnione od dolegliwosci
i znacznych ograniczer w codziennym zyciu, a setkom tysie-
cy pacjentéw z ostrym zespotem wiericowym uratowano lub
przynajmniej przedtuzono zycie. Dlatego tez nawr6t zweze-
nia, czyli restenoza po zabiegu angioplastyki nazwana ele-
gancko pieta Achillesowa, stafa sie prawdziwa zmorg i jed-
nym z nielicznych ograniczen nowej niestychanie dynamicz-
nie rozwijajacej sie metody leczenia. Kazda nowa metoda,
kazda nowa technika wykonywania interwencji wewnatrz-
wieficowych miata za zadanie i byta oceniana w aspekcie
poprawy skutecznosci zwigkszenia bezpieczernstwa zabiegu
i zmniejszenia czestoSci nawrotu zwezenia [1].

Niezliczone badania prowadzone nad restenoza wykaza-
ty, ze jest to ztozony proces, na ktory skfadaja sie ,elastyczne
odbicie” (elastic recoil) Sciany naczynia, jako reakcja na jej roz-
ciagniecie w czasie poszerzania, proliferacja btony wewnetrz-
nej naczynia (neointimal proliferation) oraz pézna przebudo-
wa Sciany tetnicy (arterial remodelling) [2-5]. Duza role w pro-
cesie restenozy odgrywa miejscowy stan zapalny i lokalny pro-
ces zakrzepowy, jako reakcja na uszkodzenie $ciany naczynia,
a w wypadku implantacji stentu — na ciato obce [3, 6-8]. Ist-
nieja znaczne réznice w udziale tych mechanizméw w po-
wstawaniu restenozy w zaleznosci od rodzaju wykonanej PCI.
Po zabiegach angioplastyki balonowej dominuje elastyczne
odbicie i przebudowa $ciany naczynia, z réznym udziatem za-
krzepu, natomiast po implantacji stentu dominuje odczyn za-
palny i rozrost neointimy [3, 7-9]. Stenty pokrywane lekami
antyproliferacyjnymi (DES), mimo Ze stanowia duzy postep
w ograniczaniu zjawiska restenozy, nie rozwigzaly catkowicie
tego problemu, stworzyly natomiast nowe zagrozenie — op6z-
nione gojenie i p6zna zakrzepice w stencie [10].

Choc¢ restenoza pozostaje nierozwiazanym problemem,
a jej zwalczanie pochtania rzesze badaczy i angazuje ogrom-
ne $rodki, nie do konca znane i sprecyzowane jest jej zna-

czenie kliniczne. Restenoza jest najczestszg przyczyng nawro-
tu dolegliwosci po angioplastyce i gltownym powodem po-
nownych interwencji, jednak cze$¢ autorow wskazuje, ze jej
przebieg jest stosunkowo tagodny i rzadko stanowi ona przy-
czyne niestabilnej dusznicy bolesnej, zawatu serca i zgonu
[11-13]. Z kolei inne badania potwierdzaja, ze restenoza moze
sie wigzac z wieksza czestoscig zgondw i zawatéw serca [14—
—16]. Powszechne wprowadzenie stentéw w zabiegach PCl,
chociaz zmniejszyto czestosc¢ restenozy o 1/3, nie spowodo-
wato poprawy przezycia ani zmniejszenia czestosci zawatdow
serca, przynajmniej wsrod osob ze stabilna choroba wien-
cowa, co dodatkowo podwazylo przekonanie o zagrozeniu,
jakie stwarza nawr6t zwezenia. Nie wolno jednak zapomi-
na¢, ze powszechne uzycie stentdbw znacznie rozszerzyto
wskazania do PCI i zmienito profil ryzyka chorych poddawa-
nych tym zabiegom. Réwniez stenty pokrywane lekami, mimo
dalszego zmniejszenia czestosci restenozy, nie spowodowaty
zmniejszenia Smiertelnosci, jednak ten efekt moze i wydaje
sie istotnie maskowany przez wieksza czestos¢ poéznej zakrze-
picy w DES i zwigzane z nig powazne incydenty sercowe [10].

Zatem pytanie postawione przed 12 laty przez badaczy
z Thoraxcenter w Rotterdamie — co robi¢ z bezobjawowa
restenoza — pozostaje nadal aktualne i bez definitywnego
rozstrzygniecia [17].

Jesli jednak przyjmiemy, ze nawr6t zwezenia moze sta-
nowi¢ istotne zagrozenie dla chorego, wczesne wykrywanie
bezobjawowej restenozy ma znaczenie kliniczne. Temu tez
problemowi poswiecony jest artykut Wity i wsp. [18]. Praca
ta wpisuje sie w niezwykle bogata literature dotyczaca zagad-
nienia czynnikéw predykcyjnych nawrotu zwezenia. Jej inte-
resujgcym aspektem jest stworzenie modelu, ktéry moze
postuzy¢ do identyfikowania pacjentéw zagrozonych rozwo-
jem bezobjawowej restenozy wsréd chorych leczonych
z powodu ostrego zespotu wieficowego. Moze to pomdc
w organizacji systemu opieki i kontroli wsréd tych osob, sta-
nowiacych przeciez i tak grupe wysokiego ryzyka kolejnych
incydentéw, cho¢ przydatno$¢ wszystkich skal i wskaznikow
weryfikuje zycie — i tak zapewne bedzie w tym przypadku.

Wydaje sie jednak oczywiste, ze lepiej, by restenoza sie
nie pojawita, niz jg przewidywac i wczesnie wykrywaé. Trwaja
badania nad nowymi technikami PCI, nowymi rodzajami sten-
tow, polimeréw, lekéw [19]. Czy pozwolg na realne opano-
wanie problemu restenozy, czy pozostana tylko kolejnym roz-
dziatem w ,nigdy niekoriczacej sie opowiesci”...?
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