
4.1. Wstęp
Zabiegi przezskórnego poszerzania naczyñ wieñco-

wych (percutaneous coronary interventions, PCI) s¹ po-
wszechnie stosowane na œwiecie jako g³ówna metoda
rewaskularyzacji miêœnia sercowego u pacjentów
z chorob¹ wieñcow¹ (ChW). Pierwszy zabieg klasycz-
nej balonowej angioplastyki (percutaneous translumi-

nal coronary angioplasty, PTCA; plain old balloon an-

gioplasty, POBA), wykonany przez Andreasa Gruentzi-
ga w 1977 r. w Zurichu [1], rozpocz¹³ szybki rozwój kar-
diologii interwencyjnej naczyñ wieñcowych w Europie
Zachodniej i USA. Ju¿ w 1990 r. wykonano w USA 300
000 tego typu zabiegów, co równa³o siê liczbie prze-
prowadzonych operacji wszczepienia pomostów aor-
talno-wieñcowych (coronary aortic bypass grafts,

CABG) [2]. Ocenia siê, ¿e w 2000 r. liczba zabiegów PCI
na œwiecie przekroczy³a 1 000 000. W Europie w 2001 r.
wykonano 605 235 zabiegów PCI, co da³o œrednio 950
PCI na milion mieszkañców [3]. W Polsce pierwsze za-
biegi angioplastyki wykonano w 1981 r. w Instytucie
Kardiologii w Warszawie, a ju¿ w 1997 r. ich liczba,
7 343, przekroczy³a liczbê operacji CABG (6 542, wy-
³¹cznie z powodu ChW). Nastêpne lata przynosi³y dal-
szy rozwój kardiologii interwencyjnej, czego dowodem
by³ ci¹g³y przyrost liczby koronarografii oraz angiopla-
styk wieñcowych. W 2004 r. w Polsce wykonano 58 105
zabiegów PCI. 

Z uwagi na tak gwa³towny przyrost liczby zabiegów
PCI w kraju oraz bardzo szybki postêp, jaki dokona³ siê
na tym polu od czasu opublikowania pierwszej wersji
polskich standardów [4] doszliœmy do wniosku, ¿e na-
le¿y na nowo opracowaæ wytyczne, którymi powinni
kierowaæ siê lekarze pos³uguj¹cy siê interwencyjnymi
metodami leczenia ChW. Niniejsze opracowanie doty-
czy przede wszystkim lekarzy wykonuj¹cych zabiegi
angioplastyki wieñcowej, lecz mog¹ byæ równie¿ po-
mocne dla klinicystów bior¹cych udzia³ w procesie
kwalifikacji pacjenta do zabiegu i opiekuj¹cych siê nim
po PCI oraz dla administratorów s³u¿by zdrowia. 

Zalecenia opublikowane w 1999 r. poszerzono o roz-
dzia³y dotycz¹ce definicji pojêæ stosowanych w kardio-
logii interwencyjnej naczyñ wieñcowych, zabiegów PCI
wykonywanych u pacjentów z ostrymi zespo³ami wieñ-
cowymi (OZW) bez uniesienia odcinka ST w elektrokar-
diogramie (NSTEMI) i w ostrym zawale serca z prze-
trwa³ym uniesieniem odcinka ST (STEMI) oraz stentów
uwalniaj¹cych leki. Uaktualniono tak¿e informacje do-
tycz¹ce brachyterapii i u¿ycia blokerów receptora p³yt-
kowego IIb/IIIa w czasie przezskórnych interwencji
wieñcowych. Zmodyfikowano te¿ wiele zaleceñ, które
powsta³y w erze klasycznych zabiegów PTCA i przynaj-
mniej czêœciowo straci³y racjê bytu w czasach
powszechnego u¿ywania stentów. W koñcu krótko omó-
wiono zastosowanie nowych urz¹dzeñ, które ostatnio
znalaz³y zastosowanie w zabiegach PCI, przede wszyst-
kim stentów uwalniaj¹cych leki (DES), oraz specyficzne
grupy pacjentów poddawanych zabiegom PCI: ze zwê¿e-
niem pnia lewej têtnicy wieñcowej i zwê¿eniami zlokali-
zowanymi w ¿ylnych pomostach aortalno-wieñcowych. 

Wskazówki zawarte w tym opracowaniu maj¹ cha-
rakter ogólny i nie zawsze odnosz¹ siê do specyficz-
nych przypadków. Ka¿dy chory i zwi¹zany z nim pro-
blem musi byæ rozwa¿any indywidualnie. Kwalifikacja
do okreœlonego typu leczenia, szczególnie leczenia in-
terwencyjnego, musi byæ starannie wywa¿ona i powin-
na zawieraæ ocenê stosunku potencjalnych korzyœci
z niego wyp³ywaj¹cych do ryzyka zabiegu. Nale¿y tak-
¿e stwierdziæ, ¿e zarówno wyniki angioplastyki wieñco-
wej, jak i jej ewentualne powik³ania w ewidentny spo-
sób zale¿¹ od doœwiadczenia lekarza wykonuj¹cego za-
bieg, a podane przez nas informacje maj¹ na celu jedy-
nie zaznajomienie z obowi¹zuj¹cym obecnie stanem
wiedzy na temat przezskórnego poszerzania naczyñ
wieñcowych. 

4.2. Założenia rewaskularyzacji 
Cele, które powinny byæ osi¹gniête za pomoc¹ re-

waskularyzacji miêœnia sercowego, s¹, z pewnymi wy-
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j¹tkami, takie same w przypadku PCI i CABG. Nale¿¹
do nich: 
– uzyskanie ust¹pienia dolegliwoœci d³awicowych; 
– przywrócenie zdolnoœci do wykonywania wysi³ku fi-

zycznego; 
– przywrócenie prawid³owego ukrwienia miêœnia ser-

cowego; 
– zmniejszenie czêstoœci nowych incydentów serco-

wych (zgonów, zawa³ów serca, kolejnych zabiegów
rewaskularyzacji); 

– wyd³u¿enie ¿ycia chorych. 
Ogólnie rzecz bior¹c, zabiegi rewaskularyzacji s¹

wykonywane w celu uzyskania ust¹pienia dolegliwoœci
d³awicowych u chorych nieodpowiadaj¹cych lub odpo-
wiadaj¹cych tylko czêœciowo na leczenie farmakolo-
giczne, tzn. u których jakoœæ ¿ycia w trakcie leczenia za-
chowawczego jest z³a. U pacjentów asymptomatycz-
nych (ciche niedokrwienie) decyduj¹ce znaczenie
w kwalifikacji do jednej z dwóch metod rewaskularyza-
cji maj¹ czynniki prognostyczne (zmniejszenie czêsto-
œci nowych incydentów sercowych, wyd³u¿enie ¿ycia).
Przeprowadzone badania z randomizacj¹, porównuj¹ce
leczenie operacyjne z leczeniem zachowawczym (far-
makologicznym), wskazuj¹ na wyd³u¿enie ¿ycia u cho-
rych leczonych operacyjnie z powodu zwê¿onych trzech
lub dwóch têtnic wieñcowych [5]. 

Badania porównuj¹ce wyniki leczenia wielonaczynio-
wej ChW (zwê¿one 2, 3 lub wiêcej têtnic) za pomoc¹ jed-
nej z metod rewaskularyzacji (klasyczna angioplastyka
lub operacja) przekroczy³y ju¿ 5 lat obserwacji [6]. Uzy-
skane w tym okresie dane wskazuj¹ na porównywalne
prze¿ycie i liczbê nowych incydentów sercowych w obu
grupach chorych, przy istotnie wiêkszej liczbie kolejnych
zabiegów rewaskularyzacji w grupie angioplastyki. Tylko
w grupie chorych z cukrzyc¹ wyniki operacyjnego lecze-
nia ChW by³y lepsze ni¿ uzyskane po zabiegu angiopla-
styki. Wyniki badañ z randomizacj¹ porównuj¹cych im-
plantacje stentów z CABG w wielonaczyniowej chorobie
wieñcowej s¹ natomiast niejednoznaczne. W badaniu
ARTS I na korzyœæ chirurgii przemawia jedynie mniejszy
odsetek powtórnych zabiegów rewaskularyzacji, szcze-
gólnie u chorych na cukrzycê, przy istotnie mniejszych
kosztach zabiegów PCI [7, 8]. W grupie poddanej lecze-
niu chirurgicznemu istnia³, czego nie wykazano u pacjen-
tów poddanych stentowaniu, wyraŸny zwi¹zek miêdzy
pooperacyjnym wzrostem poziomu CK-MB a liczb¹ zgo-
nów w obserwacji jednorocznej [9]. Z kolei w badaniach
ERACI II i AWESOME, prównuj¹cych wyniki stentowania
z leczeniem operacyjnym u pacjentów niestabilnych, nie
stwierdzono ró¿nic w 1,5–3-letnim prze¿yciu, przy mniej-
szej czêstoœci zgonów i zawa³ów serca w tym pierwszym
[10, 11]. Z kolei 6-miesiêczne wyniki badania ARTS II,
og³oszone we wrzeœniu 2004 r., jednoznacznie pokaza³y,

¿e zastosowanie stentów uwalniaj¹cych rapamycynê
(Cypher, Cordis, Johnson&Johnson Co.) zmniejszy³o czê-
stoœæ wykonania ponownych zabiegów rewaskularyza-
cji w grupie pacjentów poddanych zabiegom PCI do po-
ziomu znanego z ramienia chirurgicznego w badaniu
ARTS I, co prze³o¿y³o siê na zbli¿one prze¿ycie bez no-
wych incydentów sercowych (94,5% vs 97,3%, p=NS;
odpowiednio dla zabiegów PCI w ARTS II i operacji
CABG w ARTS I; ACC'2005). Zaczynaj¹ce siê du¿e bada-
nia z randomizacj¹ SYNTAX i FREEDOM przynios¹ osta-
teczn¹ odpowiedŸ na pytanie, czy u¿ycie stentów uwal-
niaj¹cych leki (DES) bêdzie standardem leczenia pacjen-
tów z wielonaczyniow¹ ChW w najbli¿szej przysz³oœci,
chocia¿ ju¿ teraz mo¿na ³atwo zauwa¿yæ, ¿e dokonuje
siê przesuniêcie tych chorych z chirurgii do zabiegów re-
waskularyzacji przezskórnej. 

Nie ma danych œwiadcz¹cych o wyd³u¿eniu okresu
prze¿ycia u pacjentów poddanych zabiegowi angiopla-
styki wieñcowej w porównaniu do leczonych zacho-
wawczo. W czasie pó³rocznej obserwacji pacjentów ze
stabiln¹ postaci¹ ChW i z istotnym zwê¿eniem jednej
têtnicy wieñcowej, leczonych zachowawczo lub za po-
moc¹ angioplastyki przezskórnej stwierdzono, ¿e an-
gioplastyka powoduje szybsze i pe³niejsze ust¹pienie
dolegliwoœci d³awicowych, ale koszty z ni¹ zwi¹zane s¹
wy¿sze, a czêstoœæ wystêpowania powik³añ wiêksza
w porównaniu z grup¹ pacjentów leczonych zacho-
wawczo [12]. Godne podkreœlenia s¹ równie¿ fakty, ¿e
zawa³ serca wyst¹pi³ z podobn¹ czêstoœci¹ w obu ww.
grupach chorych, natomiast u 46% pacjentów leczo-
nych zachowaczo wycofa³y siê bóle d³awicowe. Nale¿y
jednak zauwa¿yæ, ¿e badania dotyczy³y ma³ej grupy pa-
cjentów (212 osób), a okres obserwacji by³ krótki 
(6 mies.). Powy¿sze uwagi dotycz¹ tak¿e stabilnych
chorych z dwunaczyniow¹ ChW. Tak¿e w tym przypad-
ku nie stwierdzono wyraŸnej przewagi angioplastyki
nad leczeniem zachowawczym [13]. Prawdopodobnie
mog³o byæ to spowodowane niepe³n¹ rewaskularyzacj¹
u czêœci pacjentów poddanych zabiegowi PCI, wyklu-
czeniem u¿ycia stentów oraz ma³¹ grup¹ badan¹ (101
osób). Podobne wnioski wynikaj¹ z opublikowanych
badañ RITA-2 [14] i MASS [15]. Z kolei badanie AVERT
pokaza³o, ¿e u pacjentów ze stabiln¹ ChW wskazania
do zabiegów PCI powinny byæ szczególnie starannie
wywa¿one, przede wszystkim z uwagi na mo¿liwoœæ
wyst¹pienia restenozy i koniecznoœci podjêcia kolej-
nej rewaskularyzacji [16]. Obecnie jednak wyniki ba-
dañ z zastosowaniem DES, w których stwierdzono
3,5–4-krotnie mniejszy odsetek restenozy i ponow-
nych rewaskularyzacji u pacjentów poddanych zabie-
gom PCI [17, 18] przecz¹ tym obawom, co rzecz jasna
nie zwalnia ze starannej i wywa¿onej kwalifikacji pa-
cjentów ze stabiln¹ ChW do zabiegów PCI. 
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Podsumowuj¹c, u pacjentów ze stabiln¹ ChW za-
biegi PCI w porównaniu do leczenia zachowawczego
czêœciej doprowadzaj¹ do ust¹pienia dolegliwoœci d³a-
wicowych i wyd³u¿aj¹ czas wysi³ku w testach obci¹¿e-
niowych, jednak zwiêkszaj¹ ryzyko powik³añ i koszty
leczenia oraz mog¹ byæ przyczyn¹ kolejnych zabiegów
rewaskularyzacji, co przede wszystkim jest zwi¹zane
z restenoz¹. 

Pacjenci z ostrym zawa³em serca (STEMI) i OZW –
NSTEMI stanowi¹ odmienn¹ grupê, która, jak to jedno-
znacznie udowodniono, odnosi korzyœci z przezskórne-
go leczenia interwencyjnego. Zasady postêpowania te-
rapeutycznego u tych chorych zostan¹ omówione
w oddzielnym rozdziale tego opracowania. 

4.3. Definicje używanych pojęć
SSkkuutteecczznnooœœææ  aannggiiooggrraaffiicczznnaa  zzaabbiieegguu  PPCCII  tradycyjnie

oznacza³a uzyskanie zwê¿enia rezydualnego <50%
z przep³ywem TIMI III, jednak w czasach szerokiego
u¿ycia stentów proponuje siê, aby granicê skutecznoœci
angiograficznej przesun¹æ nawet do <10%. 

SSkkuutteecczznnooœœææ  zzaabbiieeggoowwaa to uzyskanie za³o¿onej
skutecznoœci angiograficznej przy braku istotnych po-
wik³añ wewn¹trzszpitalnych (zgonu, zawa³u serca, pil-
nej operacji kardiochirurgicznej, udaru mózgu). Defini-
cja zawa³u serca obejmuje zwykle pojawienie siê nowe-
go patologicznego za³amka Q w elektrokardiogramie
i wzrost troponiny i/lub CKMB powy¿ej górnej granicy
normy. Przy braku nowego patologicznego za³amka Q
przyjmuje siê 3-krotne przekroczenie górnego limitu
CKMB jako wskaŸnik zawa³u serca, wik³aj¹cego zabieg
PCI. Ka¿de podwy¿szenie poziomu troponiny I lub T po-
wy¿ej górnej granicy normy laboratoryjnej oznacza za-
wa³ serca, jednak przydatnoœæ tego wskaŸnika martwi-
cy miêœnia sercowego w ocenie zawa³ów wik³aj¹cych
zabiegi PCI nie zosta³a jeszcze ostatecznie ustalona. 

SSkkuutteecczznnooœœææ  kklliinniicczznnaa  zak³ada wykonanie angiopla-
styki skutecznej angiograficznie i zabiegowo przy jed-
noczesnym ust¹pieniu objawów niedokrwienia (klinicz-
nych i/lub w badaniach dodatkowych). 

PPoowwiikk³³aanniiaa  zzaabbiieegguu  PPCCII s¹ definiowane jako: zgon,
zawa³ serca, pilna operacja CABG, udar mózgu, powi-
k³ania w miejscu wk³ucia i nefropatia spowodowana
podanym w czasie zabiegu kontrastem. 

4.4. Wyniki bezpośrednie 
i odległe angioplastyki wieńcowej

Z danych opublikowanych w 2001 r. przez ACC/AHA
[19] wynika, ¿e skutecznoœæ angiograficzna zabiegów
PCI wynosi obecnie w USA 96–99%, przy czêstoœci
1–3% oko³ozabiegowych zawa³ów serca z za³amkiem Q,
0,2% pilnych operacji CABG z powodu powik³añ zabie-

gów PCI i 0,5–1,4% wewn¹trzszpitalnej œmiertelnoœci.
Zbli¿one dane dotycz¹ Europy [3] i Polski (dane Sekcji
Kardiologii Inwazyjnej PTK za rok 2003). Bezpoœrednie
wyniki zabiegów PCI zale¿¹ w oczywisty sposób od ro-
dzaju kwalifikowanych do zabiegu zmian mia¿d¿yco-
wych, iloœci poszerzanych têtnic i ich œrednicy referen-
cyjnej czy stanu klinicznego pacjenta bezpoœrednio
przed zabiegiem PCI, a tak¿e chorób wspó³istniej¹cych
(cukrzyca, przewlek³a niewydolnoœæ nerek). I tak, np.
skutecznoœæ poszerzeñ zmian mia¿d¿ycowych jest
wiêksza od skutecznoœci udro¿nieñ, a wyniki PCI u cho-
rych niestabilnych lub poddanych temu zabiegowi
w okresie ostrego zawa³u serca s¹ gorsze w porównia-
niu z angioplastyk¹ wykonan¹ elektywnie u pacjenta
ze stabiln¹ ChW. Nale¿y tak¿e zwróciæ uwagê na wyraŸ-
n¹ zale¿noœæ bezpoœredniego wyniku PCI od doœwiad-
czenia lekarzy wykonuj¹cych ten zabieg (tzw. krzywa

uczenia). Dla przyk³adu w Instytucie Kardiologii w War-
szawie w latach 1984–86 skutecznoœæ klasycznej an-
gioplastyki balonowej (POBA) wynios³a 69,1%, rosn¹c
przez nastêpne lata do poziomu 96,7% w 1993 r. [20]. 

Prze¿ycie 5-letnie chorych poddanych zabiegowi
poszerzenia jednej têtnicy wieñcowej przekracza 90%
[21]. U chorych, którym poszerzano dwie têtnice, 5-let-
nie prze¿ycie wynosi ok. 88%, a po angioplastyce
trzech têtnic 86% [22]. Ogólnie mo¿na za³o¿yæ, ¿e nie-
zale¿nie od liczby poszerzanych têtnic wieñcowych,
dobrego odleg³ego efektu jednego lub kilku zabiegów
PCI mo¿na oczekiwaæ u ok. 80–90% chorych leczonych
t¹ metod¹ [23, 24]. 

4.5. Nowe urządzenia stosowane 
w zabiegach przezskórnej 
rewaskularyzacji wieńcowej

W kardiologii interwencyjnej stale prowadzone s¹
prace nad nowymi urz¹dzeniami, które mog³yby popra-
wiæ wyniki rewaskularyzacji przezskórnej. Poszukiwa-
nia te maj¹ na celu wyeliminowanie niekorzystnych
zjawisk, które limituj¹ skutecznoœæ i bezpieczeñstwo
zabiegów PCI: 
– ostrego lub zagra¿ajacego zamkniêcia têtnicy w cza-

sie lub bezpoœrednio po zabiegu klasycznej POBA (ok.
5% przypadków); 

– nawrotu zwê¿enia (restenozy) po PCI (ok. 15–50%
przypadków przy u¿yciu POBA lub stentów metalo-
wych); 

– embolizacji obwodowej i zwi¹zanym z tym wystêpo-
waniem oko³ozabiegowych zawa³ów serca (œrednio
ok. 1% przypadków); 

– zjawiska no-reflow (2–5% przypadków), które rów-
nie¿ mo¿e byæ przyczyn¹ zawa³u serca. 
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Mo¿na wskazaæ trzy typy tzw. nowych urz¹dzeñ,
które s¹ u¿ywane do poszerzania naczyñ wieñcowych:
stenty, w tym uwalniaj¹ce leki (DES), aterektomy i lase-
ry, jednak z uwagi na udowodnion¹ skutecznoœæ i wy-
nikaj¹ce z niej powszechne zastosowanie przede
wszystkim zostanie omówione zastosowanie tych
pierwszych. Nale¿y tak¿e wspomnieæ o balonie tn¹cym
oraz ró¿nego rodzaju urz¹dzeniach protekcyjnych i do
trombektomii, które mog¹ wp³ywaæ na zwiêkszenie
bezpieczeñstwa zabiegów PCI. 

SStteennttyy s¹ u¿ywane obecnie w 70–100% zabiegów
poszerzania zwê¿onych naczyñ wieñcowych, poniewa¿
w ewidentny sposób ich stosowanie przyczyni³o siê za-
równo do skuteczniejszego leczenia powik³añ zwi¹za-
nych z zabiegiem [25], jak i redukcji czêstoœci wystêpo-
wania restenozy [26–28]. W przypadku tego ostatniego
zjawiska zabiegi stentowania, optymalizowane ultraso-
nografi¹ wewn¹trzwieñcow¹ (ICUS) wydaj¹ siê mieæ
nieznaczn¹ przewagê nad stentowaniem pod kontrol¹
angiograficzn¹, sszzcczzeeggóóllnniiee  ww dd³³uuggiicchh zzwwêê¿¿eenniiaacchh
[29–31]. Rozpowszechniona w ostatnich latach techni-
ka stentowania bezpoœredniego (direct stenting) przy-
czyni³a siê do redukcji kosztów zabiegów PCI, skrócenia
czasu trwania procedury i zmniejszenia nara¿enia pa-
cjentów i personelu na promieniowanie rentgenowskie
[32]. Tak¿e koszty leczenia, oceniane w ci¹gu pierw-
szych 6 mies. po zabiegu implantacji stentu, s¹ obecnie
porównywalne do kosztów klasycznej angioplastyki ba-
lonowej [33]. Nale¿y dodaæ, ¿e leki obecnie stosowane
przy zabiegach implantacji stentów (bolus heparyny
bezpoœrednio przed zabiegiem oraz aspiryna z tiklopi-
dyn¹ lub klopidogrelem) z jednej strony sprowadzi³y
czêstoœæ wystêpowania podostrej zakrzepicy stentu do
<1%, z drugiej praktycznie wykluczy³y powstawanie
groŸnych powik³añ krwotocznych. Trzeba jednoznacz-
nie powiedzieæ, ¿e stenty dokona³y prze³omu w kardio-
logii interwencyjnej i w podejœciu do przezskórnego le-
czenia pacjentów z ChW. Poszerzy³y spektrum chorych
leczonych niechirurgicznie, znacznie zwiêkszy³y bezpie-
czeñstwo zabiegów interwencyjnych, zmniejszaj¹c jed-
noczeœnie liczbê pilnych operacji z powodu powik³añ
PTCA do ok. 0,5–2%, oraz wyraŸnie, przynajmniej
w niektórych grupach chorych (ostry zawa³ serca,
udro¿nienie przewlekle zamkniêtych têtnic, zwê¿enia
ujœæ têtniczych, izolowane, krótkie zwê¿enia du¿ych
têtnic wieñcowych, pacjenci z cukrzyc¹ insulinozale¿-
n¹) poprawi³y wyniki odleg³e. 

Optymalizacja wyników POBA za pomoc¹ metod in-
nych ni¿ angiografia (IVUS, doppler, FFR) zbli¿y³o bez-
poœrednie i odleg³e wyniki klasycznej angioplastyki ba-
lonowej do uzyskiwanych po implantacji stentów [34,
35], jednak z drugiej strony wprowadzenie sstteennttóóww
uuwwaallnniiaajj¹¹ccyycchh mmiieejjssccoowwoo  lleekkii  ((DDEESS)) hamuj¹ce podzia³y

komórek (cytostatyczne lub cytotoksyczne), wydaj¹ siê
obecnie optymalnym rozwi¹zaniem dla zwiêkszenia
skutecznoœci odleg³ej zabiegów PCI. W wielooœrodko-
wym, randomizowanym badaniu RAVEL nie stwierdzo-
no angiograficznej restenozy u ¿adnego pacjenta, któ-
remu implantowano stent uwalniaj¹cy rapamycynê
[36]. W badaniach SIRIUS i TAXUS IV [17, 18], obejmuj¹-
cych ³¹cznie prawie 2 500 chorych, stwierdzono 3,5–4-
krotnie rzadsz¹ restenozê (i w zwi¹zku z tym istotnie
mniejsz¹ czêstoœæ powtórnej rewaskularyzacji) po im-
plantacji stentu uwalniaj¹cego rapamycynê lub pakli-
taksel w porównaniu ze stentem konwencjonalnym. To
samo dotyczy³o tak¿e grup z tradycyjnie wiêksz¹ czê-
stoœci¹ restenozy, jak osoby poddane poszerzaniu ga³ê-
zi przedniej zstêpuj¹cej czy pacjenci z cukrzyc¹. Bada-
nia te jednoznacznie przemawiaj¹ za stosowaniem
stentów uwalniaj¹cych rapamycynê b¹dŸ paklitaksel
u wszystkich chorych, którzy s¹ kwalifikowani do za-
biegów przezskórnego poszerzania zmian de novo

w natywnych têtnicach wieñcowych. Nie zosta³o jedno-
znacznie potwierdzone, czy DES bêd¹ skutecznie
zmniejszaæ czêstoœæ restenozy po implantacji do zmian
restenotycznych, w zwê¿onych ¿ylnych pomostach aor-
talno-wieñcowych i u pacjentów z ostrym zawa³em ser-
ca. Zastosowanie DES w wielonaczyniowej ChW zosta-
³o omówione w podrozdziale 2. 

WW  zzwwii¹¹zzkkuu  zz wwww..  ddaannyymmii,,  wwsskkaazzuujj¹¹ccyymmii  jjeeddnnoo--
zznnaacczznniiee  nnaa  DDEESS  jjaakkoo  zznnaacczznniiee  sskkuutteecczznniieejjsszzee  nnaarrzzêê--
ddzziiee  rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjii  ww ppoorróówwnnaanniiuu  ddoo  sstteennttóóww  kkoonn--
wweennccjjoonnaallnnyycchh  ii  bbiioorr¹¹cc  ppoodd  uuwwaaggêê  oobbeeccnnee  rreeaalliiaa  eekkoo--
nnoommiicczznnee  kkrraajjuu,,  pprrooppoonnuujjeemmyy  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  wwsskkaazzaanniiaa
ddoo  iimmppllaannttaaccjjii  DDEESS  ww PPoollssccee::  
– zwê¿enie pnia lewej têtnicy wieñowej; 
– zwê¿enie bli¿szego i œrodkowego segmentu ga³êzi

przedniej zstêpuj¹cej lewej têtnicy wieñcowej; 
– zwê¿enie bli¿szego segmentu dominuj¹cej prawej

têtnicy wieñcowej; 
– zwê¿enie jedynej funkcjonalnie czynnej têtnicy wieñ-

cowej; 
– leczenie nawracaj¹cej restenozy w stencie konwen-

cjonalnym, je¿eli zabieg brachyterapii jest niemo¿liwy
do wykonania; 

– w przypadku przezskórnej rewaskularyzacji u pacjen-
ta z wielonaczyniow¹ chorob¹ wieñcow¹ nale¿y im-
plantowaæ przynajmniej jeden DES – do zwê¿enia po-
³o¿onego w najwa¿niejszym naczyniu. 

Stosowanie siê do powy¿szych zaleceñ jest szcze-
gólnie istotne u chorych na cukrzycê. 

AAtteerreekkttoomm  kkiieerruunnkkoowwyy ((DDCCAA)).. Opublikowane ostat-
nio wyniki dwóch du¿ych badañ z randomizacj¹ udo-
wodni³y, ¿e w rêkach doœwiadczonego operatora urz¹-
dzenie to zmniejsza czêstoœæ wystêpowania restenozy
w porównaniu z klasyczn¹ angioplastyk¹ balonow¹
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[37], a tzw. agresywna aterektomia kierunkowa pod
kontrol¹ IVUS mo¿e powodowaæ zmniejszenie czêstoœci
wystêpowania restenozy w porównaniu z zabiegami
implantacji stentów [38, 39]. Jednak próba zmniejsze-
nia objêtoœci blaszki mia¿d¿ycowej za pomoc¹ DCA
przed implantacj¹ stentu nie zmniejszy³a czêstoœci re-
stenozy w porównaniu do zabiegu implantacji stentu
niepoprzedzonego DCA, co przyczyni³o siê do zarzuce-
nia aterektomii kierunkowej jako szeroko stosowanej
metody rewaskularyzacji przezskórnej [40]. 

RRoottaabbllaattoorr jest stosowany w d³ugich (>20 mm)
i zwapnia³ych zmianach miad¿ycowych (typ C), tak¿e
u pacjentów z restenoz¹ w obrêbie implantowanego
stentu. Jednak nie wykazano, ¿e rotablator zmniejsza
czêstoœæ wystêpowania restenozy i poprawia wyniki
kliniczne w obserwacjach odleg³ych [41]. 

AAtteerreekkttoomm  ssss¹¹ccyy  ((TTEECC)) by³ u¿ywany w d³ugich, wy-
pe³nionych masami skrzeplinowymi zmianach, zlokalizo-
wanych w zdegenerowanych ¿ylnych pomostach aortal-
no-wieñcowych. Zwykle konieczne jest dodatkowe po-
szerzenie naczynia za pomoc¹ cewnika z balonikiem lub
implantacja stentu [42]. Poniewa¿ nie stwierdzono, ¿e
urz¹dzenie to poprawia odleg³e wyniki zabiegów, jego
u¿ywania w ostatnich latach zupe³nie zaniechano. 

LLaasseerryy (ekscimerowski i holmowy) by³y u¿ywane
w z³o¿onych typach zmian mia¿d¿ycowych (zwykle
zmiany typu B2 i C). Konieczne jest dodatkowe posze-
rzenie têtnicy za pomoc¹ cewnika z balonikiem, a czê-
stoœæ wystêpowania restenozy jest wysoka [43]. Obec-
nie te urz¹dzenia maj¹ znaczenie wy³¹cznie historycz-
ne, podobnie jak prowadnik laserowy (laser wire) s³u¿¹-
cy w niedalekiej przesz³oœci do udra¿niania przewlekle
zamkniêtych têtnic wieñcowych. 

BBaalloonn  ttnn¹¹ccyy (cutting balloon) w du¿ym badaniu ran-
domizowanym nie zmniejszy³ czêstoœci restenozy po
6 mies., przy zwiêkszonym odsetku zgonów i zawa³ów
serca po 9 mies. w porównaniu z konwencjonaln¹ an-
gioplastyk¹ balonow¹ [44]. Z drugiej strony wykazano
zmniejszenie czêstoœci nawrotu zwê¿enia po poszerze-
niu za pomoc¹ tego urz¹dzenia zmian typu B i C zloka-
lizowanych w ma³ych naczyniach (≤2,25 mm) [45]. Jest
u¿ywany tak¿e do zwiêkszenia podatnoœci œciany têtni-
cy wieñcowej przed implantacj¹ stentu, jednak nie ma
opublikowanych badañ obiektywnie oceniaj¹cych to
zastosowanie. Zaleca siê u¿ywanie ciœnienia rozprê¿a-
nia balonu tn¹cego w granicach 4–8 atm, ze stosun-
kiem œrednicy balonu do œrednicy naczynia 0,9–1,1. 

SSyysstteemmyy  pprrootteekkccyyjjnnee, obecnie przede wszystkim
dystalne, s¹ u¿ywane w celu zwiêkszenia bezpieczeñ-
stwa zabiegów PCI w ¿ylnych pomostach aortalno-
-wieñcowych i u pacjentów z ostrym zawa³em serca
poddawanych zabiegom pierwotnej angioplastyki. Za-
³o¿eniem jest zmniejszenie embolizacji obwodowej

fragmentami blaszki mia¿d¿ycowej i skrzeplin, co po-
winno prze³o¿yæ siê na zmniejszenie czêstoœci wystêpo-
wania oko³ozabiegowych zawa³ów serca i zjawiska no-

-reflow. W randomizowanym badaniu SAFER istotnie
stwierdzono mniejszy odsetek nowych incydentów ser-
cowych (MACE) po 30 dniach u pacjentów poddanych
poszerzaniu ¿ylnych pomostów aortalno-wieñcowych
z zastosowaniem protekcji dystalnej balonowej [46].
Podobne wyniki da³o u¿ycie filtra dystalnego [47]. Z ko-
lei zastosowanie tego samego dystalnego balonowego
systemu protekcyjnego u chorych z ostrym zawa³em
serca nie przynios³o oczekiwanych rezultatów (badanie
EMERALD; wyniki niepublikowane). 

TTrroommbbeekkttoommyy s¹ stosunkowo niedawno wprowa-
dzonymi urz¹dzeniami, s³u¿¹cymi do usuwania skrze-
plin ze œwiat³a naczynia wieñcowego. Zasady dzia³ania
trombektomów s¹ ró¿ne, od urz¹dzeñ zasysaj¹cych tyl-
ko skrzeplinê z têtnicy wieñcowej (Rescue), poprzez
wspomaganie takiej ewakuacji przy pomocy podawa-
nego pod odpowiednim ciœnieniem strumienia soli fi-
zjologicznej (AngioJet) lub obracaj¹cej siê œruby 
(X-sizer). Za³o¿eniem trombektomii jest aktywna, me-
chaniczna ochrona mikrokr¹¿enia przed zatorowoœci¹
fragmentami skrzeplin, dlatego te¿ te urz¹dzenia s¹
stosowane g³ównie u pacjentów z ostrym zawa³em ser-
ca, poddawanych zabiegom pierwotnej angioplastyki
wieñcowej. Wykazano lepsz¹ perfuzjê na poziomie mi-
krokr¹¿enia (MPG) i pe³niejsz¹ rezolucjê odcinka ST
w elektrokardiogramie u pacjentów po trombektomii
w porównaniu do tych, którym wykonano konwencjo-
nalny zabieg pierwotnej angioplastyki wieñcowej, jed-
nak nie przek³ada³o siê to na zmniejszenie œmiertelno-
œci czy poprawê frakcji wyrzucania lewej komory w ob-
serwacjach odleg³ych [48, 49]. 

PPrrooppoonnuujjeemmyy  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  wwsskkaazzaanniiaa  ddoo  zzaabbiieeggóóww
zz uu¿¿yycciieemm  ttzzww..  nnoowwyycchh  uurrzz¹¹ddzzeeññ  ssttoossoowwaannyycchh  ww rreewwaa--
sskkuullaarryyzzaaccjjii  pprrzzeesskkóórrnneejj::  
– stosowanie aterektomów i laserów w zabiegach PCI

nie ma obecnie uzasadnienia z uwagi na negatywne
wyniki opublikowanych badañ z tymi urz¹dzeniami; 

– u¿ycie balonu tn¹cego mo¿e zmniejszyæ czêstoœæ wy-
stêpowania restenozy, je¿eli urz¹dzenie jest stosowa-
ne w zmianach z³o¿onych typu B i C, zlokalizowanych
w ma³ych (œrednica ≤2,25 mm) têtnicach wieñcowych;

– urz¹dzenia protekcji dystalnej powinno siê stosowaæ
w czasie zabiegów PCI ¿ylnych pomostów aortalno-
-wieñcowych, poniewa¿ zmniejszaj¹ one czêstoœæ
wystêpowania nowych incydentów sercowcych w ob-
serwacjach odleg³ych. Nie udowodniono korzyœci wy-
nikaj¹cych z ich zastosowania w zabiegach pierwot-
nej angioplastyki wieñcowej u pajentów z ostrym za-
wa³em serca; 
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– trombektomy poprawiaj¹ perfuzjê miêœnia sercowe-
go u pacjentów z ostrym zawa³em serca (STEMI), jed-
nak nie wykazano redukcji nowych incydentów ser-
cowcych ani poprawy frakcji wyrzucania lewej komo-
ry po ich stosowaniu. W zwi¹zku z tym rutynowe sto-
sowanie trombektomii u pacjentów z ostrym zawa-
³em serca nie jest zalecane. 

4.6. Porównanie leczenia choroby 
wieńcowej za pomocą angioplastyki 
przezskórnej i rewaskularyzacji 
chirurgicznej

Problem wyboru metody rewaskularyzacji jest istot-
ny przede wszystkim u pacjentów z wielonaczyniow¹
ChW, szczególnie choruj¹cych na cukrzycê. Ogólnie mó-
wi¹c, im wiêksza jest rozleg³oœæ mia¿d¿ycy têtnic wieñ-
cowych i im bardziej z³o¿one s¹ zmiany mia¿d¿ycowe,
tym bardziej zasadny jest wybór metody chirurgicznej,
przede wszystkim je¿eli kurczliwoœæ lewej komory jest
wyraŸnie zmniejszona. Wielooœrodkowe, randomizowa-
ne badania (EAST, BARI, RITA, CABRI, GABI) porównuj¹ce
wyniki rewaskularyzacji za pomoc¹ PCI i leczenia chirur-
gicznego pacjentów z wielonaczyniow¹ ChW wskazuj¹
na podobn¹ liczbê powik³añ obu typów zabiegów oraz
podobn¹ czêstoœæ wystêpowania zawa³u serca i œmierci
w obserwacji odleg³ej. Jednak koniecznoœæ przeprowa-
dzania nastêpnych zabiegów rewaskularyzacji jest istot-
nie wiêksza w grupie pacjentów poddanych angioplasty-
ce [53]. O problemie gorszych wyników odleg³ych angio-
plastyki u pacjentów z cukrzyc¹ by³a mowa w rozdziale

4.2. Porównanie wyników leczenia wielonaczyniowej
ChW za pomoc¹ stentów i rewaskularyzacji chirurgicznej
(ARTS I i ERACI II) zosta³o równie¿ tam poruszone [7, 10].
Prawdopodobnie DES zmieni¹ radykalnie nastawienie
do przezskórnego leczenia wielonaczyniowej ChW, prze-
suwaj¹c du¿y odsetek pacjentów z kardiochirurgii do
kardiologii interwencyjnej (patrz 4.2.). 

4.7. Wskazania do angioplastyki
tętnic wieńcowych

Wskazaniem do wykonania zabiegu angioplastyki
jest co najmniej jedna angiograficznie istotna (>50%
œrednicy œwiat³a) zmiana mia¿d¿ycowa w têtnicy wieñ-
cowej pod warunkiem, ¿e istniej¹ dowody (objawy kli-
niczne, badania dodatkowe), œwiadcz¹ce o niedokrwie-
niu w obszarze miêœnia sercowego zaopatrywanym
przez tê têtnicê. 

Na kwalifikacjê do zabiegu angioplastyki wieñcowej
powinny mieæ wp³yw nastêpuj¹ce elementy: 
1) angiograficzny typ zmiany mia¿d¿ycowej; 
2) charakterystyka kliniczna pacjenta; 
3) doœwiadczenie operatora; 
4) wyposa¿enie i normy, które powinna spe³niaæ pra-

cownia hemodynamiczna. 

AAdd  11..  PPooddzziiaa³³  nnaa  rrooddzzaajjee  zzmmiiaann  mmiiaa¿¿dd¿¿yyccoowwyycchh  ww ttêêtt--
nniiccaacchh  wwiieeññccoowwyycchh  zosta³ wprowadzony przez American

College of Cardiology/American Heart Association na
podstawie obrazu angiograficznego zwê¿enia naczynia
oraz przewidywanej skutecznoœci klasycznej angiopla-
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TTyypp  AA::  nniisskkiiee  rryyzzyykkoo  zzaabbiieegguu

– krótkie (d³. <10 mm) – zwapnienia: niewielkie lub brak

– koncentryczne – nieca³kowicie zamykaj¹ca œwiat³o

– ³atwe dojœcie – nieobejmuj¹ca ujœcia

– ³agodna krzywizna <45° – nieobejmuj¹ca du¿ych ga³êzi bocznych

– g³adkie zarysy – bez obecnoœci skrzepliny

TTyypp  BB::  uummiiaarrkkoowwaannee  rryyzzyykkoo  zzaabbiieegguu  

– rurkowate (d³ugoœæ 10–20 mm) – zwapnienia: umiarkowane – du¿e

– ekscentryczna – niedro¿noœæ <3 mies.

–umiarkowanie krêty odc. proksymalny –zlokalizowane w ujœciu

–umiarkowana krzywizna >45°–<90° – zwê¿enie rozwidlenia (2 prowadniki)

– nieregularne zarysy – obecna skrzeplina

TTyypp  CC::  wwyyssookkiiee  rryyzzyykkoo  zzaabbiieegguu

– zmiany rozsiane (d³. >20 mm) – niedro¿noœæ >3 mies. lub kolaterale

– bardzo krêty odc. proksymalny – niemo¿liwe zabezpieczenie bocznych ga³êzi

– du¿a krzywizna >90° – rozsiane zmiany w pomostach ¿ylnych

TTaabbeellaa  II..  Klasyfikacja zmian mia¿d¿ycowych w naczyniach wieñcowych w erze powszechnego u¿ycia
stentów wg ACC/AHA



styki i czêstoœci wyst¹pienia powik³añ tego zabiegu [54].
Obecnie, w dobie dominacji stentów, grupa ekspertów
ACC/AHA zaproponowa³a w 2001 r. modyfikacjê tej kla-
syfikacji, któr¹ przedstawiono w Tabeli I [19]. Nale¿y rów-
nie¿ podkreœliæ, ¿e powszechne zastosowanie stentów
w ewidentny sposób zmniejszy³o zale¿noœæ bezpieczeñ-
stwa i skutecznoœci bezpoœredniej zabiegów PCI od okre-
œlonego typu zmiany mia¿d¿ycowej. 

AAdd  22..  DDoo  cczzyynnnniikkóóww  kklliinniicczznnyycchh,,  zzwwiiêêkksszzaajj¹¹ccyycchh  rryy--
zzyykkoo  wwyysstt¹¹ppiieenniiaa  ppoowwiikk³³aaññ  aannggiiooppllaassttyykkii, a w szczegól-
noœci ryzyko zgonu, nale¿y zaliczyæ: p³eæ ¿eñsk¹, wiek
>65 lat, przebyty zawa³ serca, wielonaczyniow¹ ChW,
zwê¿enie pnia lewej têtnicy wieñcowej lub jego ekwi-
walent, du¿y obszar miêœnia sercowego zagro¿onego
ostrym niedokrwieniem, kolaterale zaopatruj¹ce du¿y
obszar miokardium i pochodz¹ce z segmentu naczynia
po³o¿onego dystalnie do poszerzanego zwê¿enia, nie-
wydolnoœæ lewej komory serca, przewlek³¹ niewydol-
noœæ nerek, cukrzycê, brak leczenia przeciwp³ytkowego. 

AAdd  33..  DDooœœwwiiaaddcczzeenniiee  ooppeerraattoorraa.. Nale¿y przyj¹æ, ¿e do-
œwiadczonym operatorem w zakresie PCI jest ten lekarz,
który wykonuje 100 zabiegów rocznie (w tym co najmniej
50 jako 1. operator). Pracownia, w której s¹ wykonywane
przezskórne zabiegi poszerzania têtnic wieñcowych, mu-
si wykonywaæ co najmniej 200, a optymalnie 600 lub
wiêcej zabiegów rocznie, ¿eby zapewniæ odpowiednio
wysoki poziom leczenia interwencyjnego. Dok³adniejsze
omówienie ww. zagadnieñ znajduje siê w rozdziale 1. ni-
niejszego opracowania. 

AAdd  44..  WWyyppoossaa¿¿eenniiee  ii nniieezzbbêêddnnee  nnoorrmmyy..  Zabiegi PCI
nie mog¹ odbywaæ siê, je¿eli w pracowni nie ma stentów.
Pracownia powinna byæ wyposa¿ona w pompê do kon-
trapulsacji wewn¹trzaortalnej. Wszystkie zabiegi, a tak¿e
powik³ania, powinny byæ archiwizowane w komputero-
wej bazie danych. Od kwietnia 2002 r. zosta³ wprowadzo-
ny ogólnopolski, jednolity komputerowy system archiwi-
zacji danych z zabiegów PCI, w tym tak¿e powik³añ. Jeste-
œmy przekonani, ¿e przyczyni siê to do lepszej kontroli ja-
koœci zabiegów PCI wykonywanych w kraju. 

Kwalifikuj¹c pacjenta do zabiegu rewaskularyzacji
przezskórnej, nale¿y kierowaæ siê zasadami, które z ko-
niecznoœci musz¹ stanowiæ pewne uogólnienie i z pew-
noœci¹ nie wyczerpuj¹ w pe³ni wszystkich sytuacji kli-
nicznych i ca³ego spectrum obrazów angiograficznych
têtnic wieñcowych, z którymi mo¿na spotkaæ siê
w praktyce kardiologicznej. 

WWsskkaaŸŸnniikk  ppootteennccjjaallnneeggoo  uusszzkkooddzzeenniiaa  mmiiêêœœnniiaa  sseerr--
ccoowweeggoo  (jeopardy score) w czasie zabiegu PCI jest po-
mocny w ustalaniu ryzyka angioplastyki, szczególnie
u chorych z wielonaczyniow¹ ChW, chocia¿ w praktyce
rzadko u¿ywany [55]. Sposób jego obliczania zosta³
przedstawiony na Rycinie 1. Przy wskaŸniku <2,0 ryzy-
ko zgonu w czasie zabiegu wynosi 2,3%, przy wartoœci

2,5–3,0 wzrasta do 10,0%, a powy¿ej 5,5 punktu wyno-
si 33,3%. Po obliczeniu tego wskaŸnika mo¿na zidenty-
fikowaæ chorych, którzy z uwagi na du¿e ryzyko zgonu
w trakcie angioplastyki powinni byæ leczeni operacyjnie
lub wymagaj¹ stosowania tzw. angioplastyki wspoma-
ganej (kontrapulsacja, kr¹¿enie pozaustrojowe) [56].

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  wwiieelloonnaacczzyynniioowwaa  mmoo¿¿ee  bbyyææ  wwyykkoonnaa--
nnaa  ww nnaassttêêppuujj¹¹ccyycchh  pprrzzyyppaaddkkaacchh::  
– istotne zmiany typu A w dwóch du¿ych têtnicach

wieñcowych zaopatruj¹cych umiarkowane lub du¿e
obszary ¿ywego miêœnia sercowego; 

– zmiany typu A po³o¿one w jednej lub dwóch têtni-
cach wieñcowych skojarzone ze zmian¹ typu B lub C
po³o¿on¹ w innej têtnicy, zaopatruj¹cej ma³y (niepe³-
na reaskularyzacja) lub martwiczy (zawa³) obszar
miêœnia sercowego, która nie bêdzie poszerzana; 
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RRyycciinnaa  11..  WskaŸnik potencjalnego uszkodzenia
miêœnia sercowego. Têtnice wieñcowe s¹ podzie-
lone na 6 segmentów. Prawa têtnica wieñcowa
na tym schemacie jest dominuj¹ca. Przyznaje siê
0,5 punktu, je¿eli stwierdza siê hypokinezê w ob-
szarze zaopatrywanym przez inn¹ têtnicê ni¿ po-
szerzana. Przyznaje siê 1 punkt, je¿eli obszar
miêœnia sercowego zaopatrywany przez têtnicê
poddan¹ zabiegowi angioplastyki mo¿e w wyni-
ku jej zamkniêcia staæ siê akinetyczny. Za ka¿de
stwierdzone zwê¿enie ≥70% (nawet jeœli nie ma
byæ poszerzane) równie¿ przyznaje siê 1 punkt.
Suma punktów okreœla wskaŸnik potencjalnego
uszkodzenia miêœnia sercowego w czasie zabie-
gu angioplastyki. Wartoœæ wskaŸnika <2,0 punk-
tów: ryzyko zgonu 2,3%; >5,5 punktu: ryzyko
zgonu 33,3% (patrz tak¿e rozdzia³ 6). PTW – pra-
wa têtnica wieñcowa, LTW – lewa têtnica
wieñcowa, GTZ – ga³¹Ÿ tylna zstêpuj¹ca, GPZ –
ga³¹Ÿ przednia zstêpuj¹ca, DIAG – ga³¹Ÿ diago-
nalna, OKAL – ga³¹Ÿ okalaj¹ca, PRZEG – ga³¹Ÿ
przegrodowa, BRZE¯ – ga³¹Ÿ brze¿na



– zmiany typu B w dwóch têtnicach zaopatruj¹cych
umiarkowanej wielkoœci obszar miêœnia sercowego
(wskaŸnik uszkodzenia ≥2,5); 

– jedna têtnica ze zmian¹ typu C i jedna ze zmian¹ ty-
pu A lub B pod warunkiem, ¿e zmiana nie jest zloka-
lizowana w pocz¹tkowym odcinku GPZ zaopatruj¹cej
du¿y obszar ¿ywego miêœnia sercowego; 

– zmiany typu B w dwóch du¿ych têtnicach wieñco-
wych pod warunkiem, ¿e istniej¹ warunki anatomicz-
ne do implantacji stentów. 

PPrrooppoonnuujjeemmyy  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  zzaalleecceenniiaa  ddllaa  wwyykkoonnyy--
wwaanniiaa  zzaabbiieeggóóww  pprrzzeezzsskkóórrnneejj  aannggiiooppllaassttyykkii  uu ppaaccjjeenn--
ttóóww  zz wwiieelloonnaacczzyynniiooww¹¹  cchhoorroobb¹¹  wwiieeññccooww¹¹::  
– rozwa¿yæ mo¿liwoœæ etapowej rewaskularyzacji,

szczególnie przy zmianach typu B i C; 
– implantowaæ DES do zmiany najbardziej istotnej i/lub

po³o¿onej w najwa¿niejszej têtnicy wieñcowej, za-
opatruj¹c pozosta³e zwê¿enia za pomoc¹ stentów
konwencjonalnych; 

– rozwa¿yæ mo¿liwoœæ poszerzenia tylko najbardziej
istotnej, z punktu widzenia klinicznego, zmiany (cul-

prit lesion, niepe³na rewaskularyzacja); 
– rozwa¿yæ kolejnoœæ poszerzania zmian – zacz¹æ od

najtrudniejszej technicznie lub najbardziej istotnej
z punktu widzenia klinicznego; 

– rozwa¿yæ procedurê hybrydow¹: wszczepienie têtnicy
piersiowej wewnêtrznej lewej do ga³êzi przedniej
zstêpuj¹cej LTW (szczególnie, gdy mo¿liwe jest wyko-
nanie minimal invasive surgery) i przezskórne posze-
rzenie pozosta³ych têtnic. 

NNiieeppee³³nnaa  rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjaa  jest czêsto z góry usta-
lon¹ strategi¹ postêpowania u chorych poddawanych
zabiegom angioplastyki. Dotyczy to pacjentów z wielo-
naczyniow¹ ChW i jest zwi¹zane: 
– z granicznymi, niemaj¹cymi znaczenia klinicznego

zmianami w jednej z têtnic wieñcowych; 
– z morfologicznym typem zmiany, który wyklucza sku-

teczn¹ rewaskularyzacjê za pomoc¹ PCI. W tym wy-
padku zawsze nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwoœæ leczenia
operacyjnego, ewentulanie z terapi¹ hybrydow¹, kie-
dy w grê wchodzi ga³¹Ÿ przednia zstêpuj¹ca LTW; 

– z istotn¹ zmian¹ mia¿d¿ycow¹ zlokalizowan¹ w ma-
³ej bocznej ga³êzi; 

– z zabiegiem PCI u ludzi starszych i obarczonych dodat-
kowymi chorobami, u których poszerza siê wy³¹cznie
jedn¹ zmianê, najwa¿niejsz¹ z punktu widzenia kli-
nicznego i angiograficznego (culprit lesion). Pomimo
przeprowadzenia niepe³nej rewaskularyzacji podczas
zabiegu angioplastyki wielu chorych odczuwa wyraŸn¹
poprawê kliniczn¹, pacjenci z niestabiln¹ ChW stabili-
zuj¹ siê, a np. decyzja co do ewentualnej operacji kar-
diochirurgicznej mo¿e byæ przesuniêta w czasie [57]. 

ZZaabbiieeggii  uuddrroo¿¿nniieenniiaa  pprrzzeewwlleekkllee  zzaammkknniiêêtteejj  ttêêttnniiccyy
wwiieeññccoowweejj  s¹ obarczone z jednej strony mniejsz¹ sku-
tecznoœci¹ (50–60%), z drugiej nik³ym odsetkiem powi-
k³añ (0–2%). Tego typu zabiegi powinno siê wykony-
waæ tylko dysponuj¹c dowodami (objawy kliniczne,
próba wysi³kowa, SPECT, echo wysi³kowe lub z dobuta-
min¹), ¿e w obszarze, który by³ zaopatrywany przez za-
mkniêt¹ obecnie têtnicê, jest ¿ywy miêsieñ sercowy
(szczególnie wa¿ne u chorych z akinez¹). Udro¿nienie
nie powinno byæ podejmowane u pacjentów, co do któ-
rych domniemywa siê, ¿e têtnica jest zamkniêta przez
ponad 6 mies., a tak¿e jeœli obraz angiograficzny suge-
ruje nisk¹ skutecznoœæ zabiegu (bardzo krótki i têpo za-
koñczony kikut têtnicy, siatka kolaterali ³¹cz¹cych odci-
nek przed i za miejscem niedro¿noœci, bocznica odcho-
dz¹ca w miejscu niedro¿noœci). Udro¿nienie têtnicy
wieñcowej mo¿e byæ podjête bezpoœrednio po korona-
rografii diagnostycznej. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e restenoza
po zabiegach udro¿nienia jest wy¿sza ni¿ po angiopla-
styce i wynosi ok. 60% [58]. Poniewa¿ udowodniono, ¿e
stent zmniejsza czêstoœæ nawrotu zwê¿enia po zabiegu
udro¿nienia têtnicy wieñcowej, powinno siê wykony-
waæ jego implantacjê w tych przypadkach [59]. 

Do urz¹dzeñ, które zwiêkszaj¹ skutecznoœæ zabiegów
udro¿nienia przewlekle zamkniêtych têtnic wieñcowych,
nale¿y zaliczyæ prowadniki hydrofilne oraz prowadniki
o specjalnej konstrukcji, pozwalaj¹cej na ³atwiejsze i sku-
teczniejsze sforsowanie miejsca niedro¿noœci. 

LLeecczzeenniiee  zzwwêê¿¿oonneeggoo  ii nniieezzaabbeezzppiieecczzoonneeggoo  cchhiirruurr--
ggiicczznniiee  ppnniiaa  lleewweejj  ttêêttnniiccyy  wwiieeññccoowweejj,,  do niedawna sta-
nowi¹ce wy³¹czn¹ domenê kardiochirurgii, jest obecnie
coraz czêœciej podejmowane przez kardiologów inter-
wencyjnych, szczególnie po opublikowaniu bardzo do-
brych wyników odleg³ych implantacji DES [17, 18]. Nale-
¿y stwierdziæ, ¿e zarówno poprawiona wersja zaleceñ
ACC/AHA, jak i najnowsza wersja rekomendacji dla za-
biegów przezskórnych interwencji wieñcowych Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego jasno mówi¹,
¿e chirurgia wieñcowa pozostaje preferowanym sposo-
bem leczenia zwê¿onego, niezabezpieczonego chirur-
gicznie pnia LTW [19, 60]. Z drugiej jednak strony, opie-
raj¹c siê na opublikowanych badaniach dotycz¹cych
zabiegów PCI niezabezpieczonego pnia lewej têtnicy
wieñcowej, mo¿na stwierdziæ, ¿e: 
– u pacjentów ze zwê¿eniem niezabezpieczonego chi-

rurgicznie pnia LTW, którzy s¹ definiowani jako Ÿli
kandydaci do leczenia chirurgicznego z uwagi na
m.in. wiek >75 lat, frakcjê wyrzucania lewej komory
<40%, du¿¹ niedomykalnoœæ zastawki mitralnej,
przebyt¹ operacjê kardiochirurgiczn¹, niewydolnoœæ
nerek i rozsiane zmiany w obwodowych odcinkach
naczyñ wieñcowych, wyniki implantacji stentów s¹
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niekorzystne. U tych chorych ca³kowita œmiertelnoœæ
roczna przekracza³a 20%. Rokowanie by³o znacznie
lepsze u pacjentów bez ww. czynników ryzyka, u któ-
rych œmiertelnoœæ roczna waha³a siê w granicach
3,4–3,8% [61–63]; 

– dystalna lokalizacja zwê¿enia w pniu LTW, obejmuj¹ce-
go jego rozwidlenie (bifurkacjê) na GPZ i GO, jest obar-
czona wyraŸnie wiêksz¹ czêstoœci¹ restenozy w porów-
naniu do zmian ostialnych i po³o¿onych w czêœci œrod-
kowej pnia LTW, nawet po zastosowaniu DES [64, 65]; 

– jak wynika z prospektywnego, ale nierandomizowa-
nego badania The French Registry of Unprotected

Left Main Coronary Artery Treatment, w obserwacji
12-mies. w porównaniu do leczenia chirurgicznego
implantacja stentu do zwê¿enia w niezabezpieczo-
nym pniu LTW by³a obarczona porównywaln¹ œmier-
telnoœci¹ (10,4% w grupie chirurgicznej, 7,8% w gru-
pie stentowanej, p=NS), ale czêstoœæ ponownej rewa-
skularyzacji by³a mniejsza u pacjentów leczonych
chirurgicznie (2,1% vs 22,3%, p <0,005) [66]; 

– wstêpne dane z rejestru RESEARCH sugeruj¹, ¿e im-
plantacja stentu uwalniaj¹cego rapamycynê do zwê-
¿onego i niezabezpieczonego chirurgicznie pnia LTW
daje bardzo dobre wyniki œrednioterminowe (tylko
1 zgon, u pozosta³ych 16 pacjentów nie obserwowano
nowych incydentów sercowych w okresie 6 mies.),
jednak grupa 17 pacjentów jest zbyt ma³a, ¿eby mo¿-
na wyci¹gn¹æ ostateczne wnioski [67]. Ponadto, jak
stwierdzono wy¿ej, mimo u¿ycia DES problemem po-
zostaj¹ zwê¿enia zlokalizowane w rozwidleniu pnia
LTW, szczególnie u pacjentów z cukrzyc¹ i nisk¹
(<35%) frakcj¹ wyrzucania lewej komory [65]. Brak
danych w piœmiennictwie dotycz¹cych zastosowania
stentów uwalniaj¹cych paklitaksel w leczeniu zwê¿o-
nego pnia LTW; 

– aterektromia wykonana przed implantacj¹ konwencjo-
nalnego, stalowego stentu do niezabezpieczonego chi-
rurgicznie pnia LTW prawdopodobnie zmniejsza reste-
nozê, przynajmniej w naczyniach o œrednicy referencyj-
nej <3,5 mm [68]. Nie ma danych dotycz¹cych implan-
tacji DES do pnia LTW po uprzedniej aterektomii; 

– istnieje doœæ powszechna zgoda, dotycz¹ca koniecz-
noœci wykonywania kontrolnej koronarografii w okre-
sie 3–6 mies. po implantacji stentu do niezabezpie-
czonego chirurgicznie pnia LTW. Ma to oczywisty
zwi¹zek z restenoz¹, której wyst¹pienie w tej lokali-
zacji mo¿e mieæ katastrofalne nastêpstwa. 

Podsumowuj¹c, mo¿na powiedzieæ, ¿e zabiegi im-
plantacji stentów do niezabezpieczonego chirurgicznie
pnia LTW s¹ zwykle technicznie ³atwe i daj¹ bardzo do-
bre wyniki bezpoœrednie. Jednak istotnym problemem
pozostaje restenoza, której czêstoœæ nie przekracza

10% w zmianach o lokalizacji ostialnej i œrodkowej, po-
zostaje natomiast wysoka w dystalnym, obejmuj¹cym
rozwidlenie segmencie pnia LTW, nawet mimo stoso-
wania DES. Dlatego zabiegi te powinny byæ obecnie za-
rezerwowane dla pewnych tylko przypadków, z których
ka¿dy powinien byæ indywidualnie i wnikliwie rozwa¿o-
ny, równie¿ po uwzglêdnieniu opinii wspó³pracuj¹cego
z zespo³em kardiologów interwencyjnych kardiochirur-
ga. Preferencyjnie nale¿y implantowaæ DES(y), nie za-
pominaj¹c o angiograficznej kontroli po 3–6 mies. od
zabiegu, szczególnie przy zmianach zlokalizowanych
w rozwidleniu pnia LTW i u pacjentów chorych na cu-
krzycê. Nie jest natomiast jasne, czy dobór œrednicy
stentu i balonika do ewentualnej optymalizacji stentu
na podstawie ultrasonografii wewn¹trznaczyniowej
(IVUS) przyczynia siê do zmniejszenia czêstoœci wystê-
powania restenozy [68]. 

Proponujemy nastêpuj¹ce wskazania do stentowa-
nia niezabezpieczonego chirurgicznie pnia LTW: 
– przypadki nag³e, np. ostre zamkniêcie pnia LTW; 
– pacjenci z zamkniêt¹ lub niekwalifikuj¹c¹ siê do le-

czenia chirurgicznego GPZ lub GO; 
– pacjenci niskiego ryzyka, z krótkim zwê¿eniem zloka-

lizowanym w pocz¹tkowym lub œrodkowym odcinku
pnia LTW, którzy nie wyra¿aj¹ zgody na leczenie ope-
racyjne; 

– pacjenci wysokiego ryzyka leczenia chirurgicznego
z uwagi na powa¿ne choroby wspó³istniej¹ce – jed-
nak ryzyko zgonu tych chorych po zabiegu PCI jest
równie¿ wysokie; 

– pacjenci z rozsianymi zmianami mia¿d¿ycowymi
wspó³istniej¹cymi ze zwê¿eniem pnia LTW, którzy ze
wzglêdów anatomicznych nie s¹ kandydatami do le-
czenia chirurgicznego [69]. 

PPiieeññ  zzaabbeezzppiieecczzoonnyy  cchhiirruurrggiicczznniiee, tzn. z funkcjonu-
j¹cym pomostem do ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej lub
okalaj¹cej lewej têtnicy wieñcowej, stanowi zazwyczaj
wskazanie do podjêcia leczenia przezskórnego. 

PPoosszzeerrzzaanniiee  ¿¿yyllnnyycchh  ppoommoossttóóww  aaoorrttaallnnoo--wwiieeññccoo--
wwyycchh wi¹¿e siê z gorszymi wynikami bezpoœrednimi i od-
leg³ymi w porównaniu do natywnych têtnic wieñcowych.
Zale¿y to jednak od lokalizacji zwê¿enia (najlepsze wyni-
ki odleg³e osi¹ga siê po zabiegach PCI zwê¿eñ po³o¿o-
nych w odcinku dystalnym ¿ylnego pomostu), wieku pa-
cjenta, stopnia uszkodzenia lewej komory i obecnoœci
rozsianych zmian w pomostach i têtnicach natywnych
[19]. Zastosowanie stentów wydaje siê zmniejszaæ czê-
stoœæ restenozy, jednak nie s¹ znane wyniki odleg³e u¿y-
cia DES w tej grupie chorych. Zastosowanie urz¹dzeñ
protekcji dystalnej zmniejsza ryzyko wyst¹pienia oko³o-
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zabiegowego zawa³u serca i zgonu [46, 47], szczególnie
w pomostach starszych ni¿ 7 lat. Nie ma natomiast do-
wodu na korzystny wp³yw blokerów receptora p³ytkowe-
go IIbIIIa [70]. Z niepublikowanych wyników badania
SYMBIOT III wynika, ¿e nie sprawdzi³y siê nadzieje na
zmniejszenie czêstoœci wystêpowania restenozy po za-
stosowaniu tzw. stentgraftów. 

PPrrooppoonnuujjeemmyy  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  wwsskkaazzaanniiaa  ddoo  zzaabbiieeggóóww
pprrzzeezzsskkóórrnneejj  aannggiiooppllaassttyykkii  ¿¿yyllnnyycchh  ppoommoossttóóww  aaoorrttaall--
nnoo--wwiieeññccoowwyycchh::  
– stent powinien byæ zawsze u¿yty przy poszerzaniu uj-

œcia i proksymalnego odcinka pomostu; 
– nale¿y rozwa¿yæ zastosowanie dystalnej protekcji

przy zabiegu przezskórnej angioplastyki w celu
zmniejszenia powik³añ zwi¹zanych z embolizacj¹ ob-
wodow¹. W szczególnoœci mo¿e to dotyczyæ pomo-
stów z rozsianymi zwê¿eniami i starszych ni¿ 7 lat; 

– udra¿nianie zamkniêtych ¿ylnych pomostów aortalno-
-wieñcowych jest obarczone du¿¹ czêstoœci¹ powik³añ
i wysokim odsetkiem nawrotu niedro¿noœci, dlatego
ten typ zabiegu nie jest zalecany. Rola nowych urz¹-
dzeñ, np. trombektomów, w udra¿nianiu zamkniêtych
skrzeplin¹ ¿ylnych pomostów jest obecnie nieznana; 

– brak dowodów, ¿e blokery receptora p³ytkowego
IIb/IIIa zmniejszaj¹ powik³ania oko³ozabiegowe w tej
grupie pacjentów, dlatego ich rutynowe stosowanie
jest niewskazane. 

ZZaabbiieegg  aannggiiooppllaassttyykkii  ww oossttrryymm  zzaawwaallee  sseerrccaa jest
obecnie uznany za metodê leczenia z wyboru tej postaci
choroby niedokrwiennej serca. Obecnie uwa¿a siê, ¿e po-
winna byæ po³¹czona z implantacj¹ stentu [71] i – w pew-
nych okreœlonych przypadkach – z podaniem blokera re-
ceptora p³ytkowego IIb/IIIa – abciksimabu. Mo¿na rów-
nie¿ rozwa¿yæ tzw. angioplastykê torowan¹ (u³atwion¹) –
po wstêpnym podaniu po³owy dawki tPA lub tenektepla-
zy i pe³nej dawki blokera IIb/IIIa lub tylko blokera IIb/IIIa
pacjent jest transportowany do oœrodka wykonuj¹cego
bezpoœrednie zabiegi PCI. Dok³adne omówienie tego za-
gadnienia znajduje siê w oddzielnym rozdziale. 

Opublikowane w 2001 r. standardy ACC/AHA wyod-
rêbniaj¹ równie¿ 3 specyficzne podgrupy pacjentów
z ChW, którzy s¹ kandydatami do zabiegów PCI [19]: 
11..  PPaaccjjeennccii  aassyymmppttoommaattyycczznnii  lluubb  zz ³³aaggooddnn¹¹  dd³³aawwiicc¹¹  ppiieerr--

ssiiooww¹¹:: u tych chorych rekomendowane jest wykona-
nie zabiegu PCI, je¿eli zwê¿enia s¹ zlokalizowane
w jednej lub dwóch têtnicach wieñcowych, a wykona-
nie zabiegu jest technicznie proste (Tabela I). Posze-
rzane naczynia powinny zaopatrywaæ w krew du¿e ob-
szary miêœnia sercowego lub, w przypadku chorych
z cukrzyc¹, co najmniej obszary umiarkowanej wielko-
œci. Dopuszcza siê równie¿ zabiegi PCI u pacjentów ze

zwê¿eniami po³o¿onymi w ≥3 têtnicach wieñcowych,
zaopatruj¹cych co najmniej umiarkowanej wielkoœci
obszary miokardium, pod warunkiem przewidywanej
wysokiej skutecznoœci bezpoœredniej angioplastyki. 

22..  PPaaccjjeennccii  zz dd³³aawwiicc¹¹  ppiieerrssiiooww¹¹  ww kkllaassaacchh  IIII––IIVV  CCCCSS
ii cchhoorrzzyy  nniieessttaabbiillnnii::  zabiegi PCI s¹ zalecane u chorych
z ≥1 zwê¿eniem zlokalizowanym w ≥1 naczyniu, które
zaopatruje (j¹) umiarkowany/du¿y obszar miêœnia
sercowego, a zabieg angioplastyki ma przewidywan¹
wysok¹ skutecznoœæ (Tabela I). Do tej grupy nale¿y
tak¿e zaliczyæ pacjentów z chorob¹ 2- i 3-naczyniow¹,
obejmuj¹c¹ proksymalne zwê¿enie ga³êzi przedniej
zstêpuj¹cej LTW lub z obni¿on¹ frakcj¹ wyrzucania le-
wej komory oraz ze zwê¿eniami zlokalizowanymi
w ¿ylnych pomostach aortalno-wieñcowych. 

33..  PPaaccjjeennccii  ppoo  ooppeerraaccyyjjnnyymm  lleecczzeenniiuu  CChhWW:: wskazaniem
do wykonania zabiegu PCI jest wczesna d³awica po-
operacyjna (zwykle do 30 dni), d³awica w 1–3 lata po
CABG, je¿eli jej przyczyn¹ jest izolowane, krótkie
zwê¿enie pomostu ¿ylnego oraz piersiowa d³awica
u pacjentów ze zwê¿enim ¿ylnego pomostu >3 lat od
leczenia operacyjnego. 

4.8. Inwazyjne leczenie niestabilnej 
dławicy piersiowej i zawału serca 
bez uniesienia odcinka ST

WWssppóó³³aauuttoorrzzyy:: MMaarriiuusszz  GG¹¹ssiioorr,,  KKrrzzyysszzttooff  WWiillcczzeekk,,
TTaaddeeuusszz  ZZêêbbiikk

Niestabilna d³awica piersiowa (unstable angina, UA)
i zawa³ serca bez uniesienia odcinka ST (non ST elevation

myocardial infarction, NSTEMI) s¹ ostrymi zespo³ami
wieñcowymi (acute coronary syndrome, ACS), charakte-
ryzuj¹cymi siê dynamicznie narastaj¹cymi zaburzeniami
perfuzji miêœnia sercowego. Kluczowym zdarzeniem dla
rozwoju ACS jest pêkniêcie, nad¿erka lub rozerwanie
ranliwej blaszki mia¿d¿ycowej (vulnerable plaque), czego
konsekwencj¹ jest zwê¿enie têtnicy wieñcowej przez za-
krzep, zwykle niezamykaj¹cy ca³kowicie têtnicy. Dodat-
kowym czynnikiem patogenetycznym jest mikrozatoro-
woœæ obwodowa agregatami aktywowanych p³ytek, gra-
nulocytów oraz fragmentami pêkniêtej blaszki mia¿d¿y-
cowej. Konsekwencj¹ tych zjawisk jest ró¿ny stopieñ nie-
dokrwienia i uszkodzenia miêœnia sercowego. W przy-
padku NSTEMI niedokrwienie jest na tyle g³êbokie i trwa
na tyle d³ugo, ¿e doprowadza do uszkodzenia miocytów
i w konsekwencji podwy¿szenia poziomu markerów
uszkodzenia miokardium (troponina I lub T, CK-MB
mass). W UA wskaŸniki martwicy pozostaj¹ w normie. 

Z innych mo¿liwych przyczyn patogenetycznych
ACS wymienia siê: 
– przed³u¿aj¹cy siê kurcz têtnicy wieñcowej (d³awica

Prinzmetala), zwykle skojarzony z dysfunkcj¹ œród-
b³onka; 
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– stabiln¹, szybko narastaj¹c¹ blaszkê mia¿d¿ycow¹
u chorych z agresywn¹ mia¿d¿yc¹ lub restenoz¹ po PCI; 

– indukowanie procesu zapalnego w obrêbie œciany na-
czynia przez drobnoustroje na drodze aktywacji ma-
krofagów i limfocytów T, maj¹cych zdolnoœæ wydzie-
lania metaloproteinaz; 

– UA/NSTEMI wtórne w przebiegu nadmiernego zapo-
trzebowania na tlen (gor¹czka, tachykardia, tyreotok-
sykoza), przed³u¿aj¹cego siê spadku ciœnienia oraz
niewystarczaj¹cej zdolnoœci przenoszenia tlenu przez
krew (anemia, hipoksemia). 

Opracowanie optymalnej metody leczenia wymaga
dok³adnego okreœlenia profilu pacjentów oraz szczegó-
³owej stratyfikacji ryzyka (Tabela II) [72, 73]. W stratyfi-
kacji ryzyka pomocna mo¿e byæ skala punktowa, zapro-
ponowana przez Antmana i wsp. [74]. O stopniu ryzyka
decyduje suma punktów (1 pkt za ka¿dy analizowany
parametr): 
– wiek >65 lat; 

– wiêcej ni¿ 3 czynniki ryzyka choroby wieñcowej; 
– potwierdzona angiograficznie istotna choroba wieñ-

cowa (zwê¿enie têtnicy >50%); 
– zmiany odcinka ST w EKG; 
– wiêcej ni¿ 2 incydenty bólu wieñcowego w ci¹gu

ostatniej doby; 
– za¿ywanie aspiryny w ci¹gu ostatnich 7 dni; 
– podwy¿szone markery uszkodzenia miêœnia sercowego. 

Ryzyko wyst¹pienia istotnych zdarzeñ sercowych
(zgon, kolejny zawa³, nawracaj¹ce ciê¿kie niedokrwie-
nie wymagaj¹ce rewaskularyzacji) roœnie w przedziale
od 4,7 do 40,9% wraz ze wzrostem tzw. TIMI risk score,

definiowanego jako suma punktów poszczególnych
sk³adowych ww. skali. Du¿¹ przydatnoœæ kliniczn¹ za-
stosowania tej skali potwierdzono w badaniach ESSENCE,
TACTICS-TIMI 18 i PRISM-PLUS [75–77]. Spoœród cho-
rych z UA/NSTEMI najwiêksz¹ korzyœæ z leczenia za po-
moc¹ heparyn drobnocz¹steczkowych (LMWH), bloke-

Kardiologia Polska 2005; 63: 5 (supl. 3)

Przezskórna angioplastyka wieñcowa w leczeniu choroby niedokrwiennej serca S 519

CCeecchhyy  dduu¿¿eeggoo  rryyzzyykkaa

D³awica w spoczynku i spe³nione przynajmniej jedno kryterium z poni¿szych:

narastaj¹ca d³awica w ci¹gu ostatnich 48 godz.

d³u¿szy ni¿ zwykle (≥20 min), utrzymuj¹cy siê ból w klatce piersiowej

zmiany w zakresie odcinka ST w dwóch s¹siednich odprowadzeniach ≥0,5 mm lub œwie¿y LBBB

d³awica piersiowa i objawy niewydolnoœci serca (obrzêk p³uc, narastaj¹cy szmer niedomykalnoœci mitralnej, 
cwa³ III tonu, tachykardia)

d³awica piersiowa z utrwalonym czêstoskurczem komorowym

d³awica piersiowa z niskim ciœnieniem têtniczym

znacznie zwiêkszone stê¿enia w surowicy biochemicznych wskaŸników uszkodzenia niedokrwiennego miêœnia sercowego
– troponina I (TnI), troponina T (TnT) >0,1 ng/ml 

· wiek >75 lat

CCeecchhyy  uummiiaarrkkoowwaanneeggoo  rryyzzyykkaa

D³u¿szy (>20 min) ból w klatce piersiowej w spoczynku, który ust¹pi³ i spe³nione przynajmniej jedno kryterium z poni¿szych:

wiek >65-70 lat

cukrzyca

g³êbokie odwrócenie za³amka T w ?5 odprowadzeniach (zw³aszcza w czasie bólu)

cechy d³awicy piersiowej w III lub IV klasie CCS w ci¹gu ostatnich 2 tyg.

patologiczne za³amki Q bêd¹ce nastêpstwem wczeœniejszego zawa³u miêœnia sercowego

stan po wszczepieniu pomostów aortalno-wieñcowych lub udokumentowana choroba têtnic obwodowych lub mózgowych

· nieznacznie zwiêkszone markery sercowe (np. TnT >0,01 ng/ml, ale <0,1 ng/ml

CCeecchhyy  mmaa³³eeggoo  rryyzzyykkaa

Prawid³owy lub niezmieniony wynik badania elektrokardiograficznego i spe³nione przynajmniej jedno kryterium z poni¿szych:

zwiêkszona czêstoœæ, nasilenie lub czas trwania d³awicy piersiowej, ale nie III lub IV klasa CCS

d³awica piersiowa wywo³ywana mniejszym ni¿ dotychczas wysi³kiem <III CCS

d³awica rozpoznana w okresie ostatnich 2 tyg. do 2 mies. <III CCS

· prawid³owe markery sercowe (TnI,TnT) 

TTaabbeellaa  IIII.. Krótkoterminowe ryzyko zgonu lub zawa³u serca u chorych z UA/NSTEMI



rów receptorów IIb/IIIa oraz PCI odnieœli chorzy z wyso-
kim TIMI risk score (≥5 punktów). Wed³ug Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (Guidelines 2005)
grupa wysokiego ryzyka NSTEMI-ACS, o najwiêkszym
prawdopodobieñstwie powik³añ zakrzepowych mog¹-
cych prowadziæ do zawa³u i zgonu, u której nale¿y prze-
prowadziæ rewaskularyzacjê w ci¹gu 48 godz., to cho-
rzy, u których wystêpuj¹ nastêpuj¹ce objawy: 
– nawracaj¹ce bóle spoczynkowe; 
– dynamiczne deniwelacje odcinka ST: obni¿enie odcin-

ka ST ≥0,1 mV lub przemijaj¹ce uniesienie odcinka ST
≥0,1 mV; 

– podwy¿szone poziomy troponiny I, T lub CK-MB; 
– niestabilinoœæ hemodynamiczna; 
– z³oœliwe arytmie komorowe (VT, VF); 
– cukrzyca. 

Wœród innych czynników, które nale¿y uwzglêdniæ
w stratyfikacji ryzyka ESC, wymienia siê wiek >65–70
lat, obecnoœæ choroby wieñcowej w wywiadzie, przeby-
tego zawa³u serca, przebytych PCI lub CABG, zastoino-
w¹ niewydolnoœæ serca, przebyty obrzêk p³uc, œwie¿¹
niedomykalnoœæ mitraln¹, podwy¿szone wskaŸniki za-
palne (CRP, Fibrynogen, IL-6), BNP, NT-proBNP oraz nie-
wydolnoœæ nerek. 

Obecnie w praktyce klinicznej funkcjonuj¹ dwie
strategie postêpowania: wwcczzeessnnaa  zzaacchhoowwaawwcczzaa  oraz
wwcczzeessnnaa  iinnwwaazzyyjjnnaa..  Ta pierwsza opiera siê na za³o¿e-
niu, ¿e tylko chorzy z niedokrwieniem utrzymuj¹cym
siê pomimo optymalnej farmakoterapii lub chorzy
z niedokrwieniem udokumentowanym testami niein-
wazyjnymi po opanowaniu stanu ostrego odnosz¹ ko-
rzyœæ z diagnostyki i ewentualnego leczenia inwazyjne-
go. Zalet¹ tej strategii jest unikniêcie zwiêkszonego ry-
zyka zabiegu w ostrej fazie choroby. Z drugiej jednak
strony proces leczenia ulega wyd³u¿eniu, a brak infor-
macji o rozmieszczeniu i zaawansowaniu zmian w têt-
nicach wieñcowych (choroba wielonaczyniowa lub
zwê¿enie pnia lewej têtnicy wieñcowej) sprawia, ¿e
chorzy najwy¿szego ryzyka nie otrzymuj¹ odpowiednio
szybko w³aœciwego i pe³nego leczenia. 

Strategia wczesnego postêpowania inwazyjnego na-
kazuje wykonanie koronarografii i zabiegów rewaskula-
ryzacyjnych (PCI, CABG) w jak najkrótszym czasie.
W praktyce w przypadku przezskórnej interwencji wieñ-
cowej jest to zwykle 24–48 pierwszych godz. hospitali-
zacji. U chorych najwy¿szego ryzyka nale¿y rozwa¿yæ le-
czenie inwazyjne w czasie <2,5 godz. Koronarografia
(nie tylko w tej grupie chorych) jest najlepszym sposo-
bem stratyfikacji ryzyka, który umo¿liwia podjêcie opty-
malnego leczenia w konkretnej sytuacji. Kilka wa¿nych
badañ z randomizacj¹, przeprowadzonych w ostatnich
latach dostarczy³o danych porównuj¹cych wczesn¹ stra-

tegiê inwazyjn¹ z wczesn¹ strategi¹ zachowawcz¹. S¹
to badania: TIMI IIIB, VANQWISH, FRISC II, TACTICS-TIMI
18 [76, 78–80]. Jednak dopiero badanie FRISC II, przepro-
wadzone na grupie 2 457 chorych, wykaza³o wy¿szoœæ
postêpowania inwazyjnego nad pierwotnie zachowaw-
czym. Zgon lub zawa³ serca po 6 mies. obserwowano
u 9,4% chorych w ramieniu inwazyjnym i 12,1% w gru-
pie chorych randomizowanych do leczenia zachowaw-
czego (RR 0,78; P=0,031). Nale¿y zaznaczyæ, ¿e postêpo-
wanie inwazyjne by³o w istocie odroczone i wykonywa-
no je odpowiednio w ci¹gu 3 dni (diagnostyka) i 7 dni
(rewaskularyzacja) od randomizacji. Zarejestrowany
w tym badaniu fakt wiêkszego ryzyka wystêpowania
oko³ozabiegowego zawa³u serca w grupie inwazyjnej
by³ najpewniej zwi¹zany z rzadkim stosowaniem bloke-
rów receptorów IIb/IIIa (ok. 10%). W kolejnym badaniu
TACTICS-TIMI 18 w grupie 2 220 chorych (w tym 1 114 le-
czonych za pomoc¹ PCI) leczenie inwazyjne by³o wyko-
nywane w czasie do 48 godz. Chorym podawano tirofi-
ban, LMWH i aspirynê. W 6-mies. obserwacji wykazano
lepsze wyniki w ramieniu inwazyjnym: ³¹cznie zgon i za-
wa³ serca oraz zawa³ serca wyst¹pi³y w grupie inwazyj-
nej istotnie rzadziej, odpowiednio 7,3% vs 9,5%,
P=0,025 oraz 4,8% vs 6,9%, P=0,029. Nierozstrzygniêty
jest problem, jak wczeœnie wdra¿aæ strategiê inwazyjn¹.
Analiza badania TACTICS-TIMI 18 nie wykaza³a przewa-
gi wczesnej (<48 godz.) nad póŸn¹ (>48 godz.) strategi¹
inwazyjn¹ [81]. W badaniu ELISA odroczona angiografia,
poprzedzona leczeniem tirofibanem by³a korzystniejsza
od wczesnej diagnostyki inwazyjnej bez przygotowania
blokerem IIb/IIIa [82]. W innym badaniu, ISAR-COOL,
wykazano przewagê interwencji wczesnej (do 6 godz.)
nad póŸn¹ (3–5 dni), poprzedzonych intensywnym le-
czeniem heparyn¹ i lekami przeciwp³ytkowymi (aspiry-
na, klopidogrel i tirofiban) [83]. Pierwotny punkt koñco-
wy (zgon ze wszystkich przyczyn, zawa³ serca w 30-
dniowej obserwacji) wyst¹pi³ u 11,6% chorych, u których
leczenie inwazyjne odroczono i u 5,9% chorych, u któ-
rych wykonano wczesn¹ interwencjê (p=0,04). 

BBiioorr¹¹cc  ppoodd  uuwwaaggêê  wwyyttyycczznnee  AAmmeerryykkaaññsskkiieeggoo  TToo--
wwaarrzzyyssttwwaa  KKaarrddiioollooggiicczznneeggoo  ((AACCCC)),,  AAmmeerryykkaaññsskkiieeggoo
TToowwaarrzzyyssttwwaa  SSeerrccaa  ((AAHHAA))  oorraazz  EEuurrooppeejjsskkiieeggoo  TToowwaarrzzyy--
ssttwwaa  KKaarrddiioollooggiicczznneeggoo  ((EESSCC))  uuwwaa¿¿aammyy,,  ¿¿ee  wwcczzeessnnee  llee--
cczzeenniiee  iinnwwaazzyyjjnnee  ppoowwiinnnnoo  bbyyææ  ppooddjjêêttee  ww nnaassttêêppuujj¹¹--
ccyycchh  ssyyttuuaaccjjaacchh  [[7722,,  8844,,  8844aa]]::  u chorych z TIMI risk score

>5 lub jednym z poni¿szych czynników: 
– z niedokrwieniem nawracaj¹cym pomimo intensyw-

nej farmakoterapii (powtarzaj¹ce siê bóle wieñcowe
lub/i dynamiczne zmiany odcinka ST – przejœciowe,
trwaj¹ce powy¿ej 30 min uniesienie ST ≥0,1 mV lub
obni¿enie ≥0,1 mV); 

– z wczesn¹ pozawa³ow¹ UA; 

Kardiologia Polska 2005; 63: 5 (supl. 3)

Adam Witkowski, Lech PoloñskiS 520



– z podwy¿szonym poziomem troponiny I lub T, lub CK-MB; 
– niestabilnych hemodynamicznie (cwa³ komorowy,

obrzêk p³uc, narastaj¹ce trzeszczenia nad p³ucami,
nowa lub nasilaj¹ca sie niedomykalnoœæ mitralna)
oraz u chorych z du¿ymi zaburzeniamu rytmu (nawra-
caj¹ca tachykardia komorowa, migotanie komór); 

– z cukrzyc¹; 
– po PCI i CABG z grup umiarkowanego i du¿ego ryzyka;
– z cechami dysfunkcji skurczowej lewej komory

(EF<40%). 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e inwazyjne leczenie chorych
z ostrymi zespo³ami wieñcowymi powinno byæ zarezer-
wowane dla pracowni o najwiêkszym doœwiadczeniu
(patrz rozdz. 11.). 

ZZaassttoossoowwaanniiee  sstteennttóóww  ii iinnnnyycchh  tteecchhnniikk  uu cchhoorryycchh
zz AACCSS

Stenty zdecydowanie poprawi³y wyniki bezpoœred-
nie i odleg³e planowych zabiegów PCI. Przekonuj¹cych
dowodów dostarczy³y badania BENESTENT i STRESS
[85, 86]. Pocz¹tkowo stosowano je jedynie w stabilnej
postaci choroby wieñcowej, ostatnio wskazania do ich
u¿ycia poszerzy³y siê o ró¿ne postacie ostrych zespo³ów
wieñcowych. Subanaliza wyników badania BENESTENT II
wykaza³a, ¿e w grupie niestabilnych chorych z³o¿ony
punkt koñcowy wystêpowa³ ponadtrzykrotnie czêœciej
w przypadku PTCA ni¿ w grupie stentów (21,5% vs

6,3%), a czêstoœæ restenoz by³a blisko 2-krotnie ni¿sza
po implantacji stentów (35% vs 18%) [87]. Stenty po-
zwalaj¹ na uzyskiwanie skutecznoœci zabiegów powy-
¿ej 95%, a jednoczeœnie zmniejszaj¹ odsetek reokluzji.
Dzieje siê tak dziêki wprowadzaniu coraz doskonal-
szych i skuteczniejszych schematów terapii przeciw-
p³ytkowej i antytrombinowej. 

ZZaalleeccaammyy::  
– rutynowe stosowanie stentów w trakcie PCI u cho-

rych z UA/NSTEMI; 
– stosowanie implantacji metod¹ wysokociœnieniow¹; 
– stosowanie wspomagaj¹cego leczenia farmakolo-

gicznego (leki przeciwp³ytkowe i przeciwkrzepliwe). 

FFaarrmmaakkootteerraappiiaa  ssttoossoowwaannaa  ww ttrraakkcciiee  lleecczzeenniiaa  
iinnwwaazzyyjjnneeggoo  UUAA//NNSSTTEEMMII

Heparyna niefrakcjonowana i kwas acetylosalicylo-
wy stanowi¹ standard farmakologicznego przygotowa-
nia chorego do zabiegu angioplastyki têtnic wieñco-
wych. W przypadku ostrych zespo³ów wieñcowych,
gdzie obszarem dzia³ania interwencyjnego jest uszko-
dzona blaszka mia¿d¿ycowa (najczêœciej zawieraj¹ca
skrzeplinê), a implantacje stentów sta³y siê powszech-
nie stosowan¹ procedur¹, wymagane jest skuteczniej-
sze blokowanie procesów wykrzepiania ni¿ to, które
osi¹gamy stosowaniem heparyny i aspiryny. Poszuki-
wania nowych leków zaowocowa³y w ubieg³ej deka-
dzie wprowadzeniem do u¿ytku klinicznego bardzo
skutecznych leków przeciwp³ytkowych z grupy tienopi-
rydyn oraz blokerów receptora p³ytkowego IIb/IIIa.
Trwaj¹ badania oceniaj¹ce skutecznoœæ nowych leków
antytrombinowych. 

LLeekkii  pprrzzeecciiwwpp³³yyttkkoowwee
Blokery receptora IIb/IIIa zosta³y dok³adnie przeba-

dane zarówno u chorych leczonych zachowawczo, jak
i poddawanych interwencjom przezskórnym, z ró¿nych
grup ryzyka. Subanaliza badania EPIC, obejmuj¹ca cho-
rych z niestabiln¹ chorob¹ wieñcow¹, wykaza³a istotn¹
redukcjê czêstoœci wystêpowania zawa³ów (1,8 vs 9%,
p=0,004) w okresie 30 dni [88]. W badaniach PRISM,
PRISM-PLUS i CAPTURE stabilizacja chorych uzyskana
zastosowaniem blokerów IIb/IIIa przed PCI istotnie
zmniejszy³a czêstoœæ wystêpuj¹cych w czasie i po za-
biegu incydentów niedokrwiennych [89]. Badanie EPI-
LOG przeprowadzone zosta³o na 2 792 chorych, podda-
nych pilnym lub planowym zabiegom PCI, w wiêkszoœci
angioplastyce balonowej [90]. Wystêpowanie z³o¿one-
go punktu koñcowego (zgon, zawa³, koniecznoœæ po-
nownej pilnej rewaskularyzacji) i innych epizodów po
30 dniach obserwacji w badanych grupach przedstawia
Tabela III. Badanie to jednoczeœnie wykaza³o, ¿e ko-
rzystny efekt dzia³ania abciksimabu utrzymywa³ siê
równie¿ przy zmniejszonej dawce heparyny, choæ czê-
stoœæ wystêpowania powik³añ krwotocznych nie
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AAbbcciikkssiimmaabb  ++  AAbbcciikkssiimmaabb  ++  PPllaacceebboo ++ pp
hheeppaarryynnaa  7700  UUII//kkgg  mm..cc.. hheeppaarryynnaa  110000  UUII//kkgg  mm..cc.. hheeppaarryynnaa  110000  UUII//kkgg  mm..cc..

z³o¿ony punkt koñcowy 5,2% 5,4% 11,7% 0,001

zgon 0,3% 0,4% 0,8% NS

du¿e powik³ania krwotoczne 2% 3,5% 3,1% NS

zawa³ serca niezakoñczony zgonem 3,7% 3,8% 8,7% 0,001

TTaabbeellaa  IIIIII..  Wyniki badania EPILOG



zmniejszy³a siê istotnie. Badanie EPISTENT, przeprowa-
dzone na 2 399 chorych, z których 35% mia³o objawy
niestabilnej choroby wieñcowej, da³o odpowiedŸ na py-
tanie, czy nale¿y podawaæ abciksimab w przypadku im-
plantacji stentów [91]. Abciksimab podawany by³ we
wlewie 0,25 mg/kg na godzinê przed zabiegiem i by³
kontynuowany w ci¹g³ym wlewie do¿ylnym przez 12
godz. w dawce 0,125 µg/kg/min. Heparynê podawano
w dawce 70 UI/kg i utrzymywano wartoœæ aktywowa-
nego czasu krzepniêcia ACT (activated clotting time)
>200 s. Ponadto chorzy otrzymywali kwas acetylosali-
cylowy w dawce 325 mg i tiklopidynê 2 x 250 mg. Z³o-
¿ony punkt koñcowy (zgon, zawa³ lub koniecznoœæ po-
nownej pilnej rewaskularyzacji) po 30 dniach obserwa-
cji wyst¹pi³ u 10,8% chorych po wszczepieniu stentu
i podaniu placebo i u 6,9% chorych po angioplastyce
balonowej z podaniem abciksimabu (p=0,007). Implan-
tacja stentów w trakcie podawania abciksimabu wi¹za-
³a siê z najni¿szym odsetkiem powik³añ – 5,3%. Po ro-
ku efekt ten utrzymywa³ siê. W podanalizie, obejmuj¹-
cej chorych na cukrzycê i chorych niestabilnych, ko-
rzystne dzia³anie abciksimabu by³o równie wyraŸne.
W badaniu ESPRIT u chorych poddanych PCI z planowa-
nym wszczepieniem stentu podawano eptyfibatyd
w dwóch bolusach po 180 mg/kg w odstêpach 10 min
z nastêpuj¹cym 18–24 godz. wlewem leku w dawce
2 mg/kg/min [92]. Badanie to, chocia¿ dotyczy³o cho-
rych niskiego ryzyka, wykaza³o skutecznoœæ eptyfibaty-
du w zabiegach implantacji stentów w postaci zna-
miennego zmniejszenia liczby powik³añ i epizodów
wieñcowych wystêpuj¹cych po zabiegu – z³o¿ony punkt
koñcowy po 30 dniach wyniós³ 6,8 vs 10,5%
(p=0,00034). W badaniu TARGET porównano 2 leki z tej
grupy [93]. W grupie 5 308 chorych z UA/NSTEMI kwa-
lifikowanych do PCI z intencj¹ za³o¿enia stentu w trak-
cie zabiegu jednej grupie podano tirofiban, drugiej ab-
ciksimab. Pierwotny punkt koñcowy (zgon, kolejny za-
wa³ niezakoñczony zgonem, koniecznoœæ ponownej pil-
nej rewaskularyzacji) w obserwacji 30-dniowej wyst¹-
pi³ istotnie rzadziej w grupie abciksimabu (6,0 vs 7,6%,
p=0,038). W obserwacji odleg³ej skutecznoœæ obu le-
ków by³a jednak podobna. Blokery receptora GP IIb/IIIa
s¹ szczególnie korzystne u chorych z ostrym zespo³em
wieñcowym i cukrzyc¹ [94]. 

Oddzielne zagadnienie stanowi inna grupa leków
przeciwp³ytkowych – pochodne tienopirydyn: tiklopidyna
i klopidogrel hamujace aktywacjê p³ytek zale¿n¹ od ADP. 

Klopidogrel jest najnowszym lekiem tej grupy. Jego
skutecznoœæ zosta³a ostatnio przebadana w du¿ej pró-
bie klinicznej CURE [95]. W za³o¿eniu to podwójnie œle-
pe, kontrolowane placebo badanie mia³o na celu ocenê
dzia³ania klopidogrelu, do³¹czanego do aspiryny u pa-
cjentów z niestabiln¹ chorob¹ wieñcow¹. Leczenie klo-

pidogrelem stosowano nastêpnie œrednio przez 9 mies.
U pacjentów otrzymuj¹cych klopidogrel stwierdzono
zmniejszenie czêstoœci zdarzeñ sercowo-naczyniowych
(zgon, ponowny zawa³ serca, udar mózgu) o 20% w po-
równaniu z pacjentami otrzymuj¹cymi placebo z aspiry-
n¹. Korzyœci ujawni³y siê wczeœnie (ju¿ po 2 godz. od
randomizacji) i wraz z up³ywem czasu by³y coraz bar-
dziej widoczne. W analizach podgrup wykazano ko-
rzyœæ ze stosowania klopidogrelu niezale¿nie od p³ci,
wieku, obecnoœci cukrzycy oraz wyjœciowego ryzyka.
W badaniu CURE nie zak³adano wczesnej strategii in-
wazyjnej, a z ca³ej grupy badanej (n=12 562), po koro-
narografii wykonanej u 42,7%, do angioplastyki zakwa-
lifikowano ostatecznie 2 658 (21%) chorych, którzy sta-
nowili przedmiot oddzielnej analizy (PCI-CURE) [96].
Uzyskano odpowiedŸ na wa¿ne pytanie, czy chorzy nie-
stabilni, poddawani zabiegom PCI odnosz¹ wiêksz¹ ko-
rzyœæ, gdy interwencja jest poprzedzona kilkudniowym
leczeniem klopidogrelem (≥6 dni) kontynuowanym na-
stêpnie œrednio przez 8 mies., czy te¿ wystarczy rozpo-
cz¹æ podawanie leku w momencie angioplastyki i kon-
tynuowaæ jego podawanie przez 4 tyg. Pierwotny z³o¿ony
punkt koñcowy (zgon, zawa³ lub rewaskularyzacja têtni-
cy odpowiedzialnej za niestabilnoœæ) (TVR) po 30 dniach
obserwowano u 4,5% chorych z grupy d³ugotrwa³ego le-
czenia klopidogrelem, wobec 6,4% z grupy kontrolnej
(p=0,03). Ta korzystna ró¿nica utrzyma³a siê do koñca ob-
serwacji. G³ównym dzia³aniem niepo¿¹danym by³o
zwiêkszenie o 34% czêstoœci powa¿nych, lecz niezagra¿a-
j¹cych ¿yciu powik³añ krwotocznych. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e
po podaniu 300 mg klopidogrelu maksymalne dzia³anie
przeciwp³ytkowe zostaje osi¹gniête po ok. 6 godz. Poda-
nie 600 mg klopidogrelu ju¿ po 30 min powoduje zablo-
kowanie p³ytek, a maksymalny efekt osi¹ga siê po 2 godz. 

LLeekkii  aannttyyttrroommbbiinnoowwee
Wiele ograniczeñ niefrakcjonowanej heparyny

(UFH), która nadal pozostaje standardem w farmakote-
rapii przezskórnych zabiegów interwencyjnych, powo-
duje, ¿e wci¹¿ poszukuje siê leków antytrombinowych,
które z jednej strony by³yby skuteczniejsze w hamowa-
niu trombiny, a jednoczeœnie bezpieczniejsze w sensie
zmniejszenia czêstoœci powik³añ krwotocznych i wystê-
powania trombocytopenii. Powa¿n¹ wad¹ heparyny
jest koniecznoœæ sta³ego monitorowania parametrów
krzepniêcia w trakcie terapii. Pojawienie siê heparyn
drobnocz¹steczkowych (LMWH) po czêœci tylko rozwi¹-
za³o te problemy. Wynika to m. in. z faktu, ¿e heparyny
drobnocz¹steczkowe ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ pod
wzglêdem aktywnoœci anty-Xa i anty-IIa, w zwi¹zku
z czym wyniki badania jednego preparatu nie mog¹
byæ ekstrapolowane i przyjmowane jako referencja dla
innych heparyn. 
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Nie przeprowadzono te¿ dot¹d badañ z randomiza-
cj¹, porównuj¹cych bezpoœrednio poszczególne prepa-
raty LMWH. Porównano natomiast dzia³anie heparyn
drobnocz¹steczkowych z heparyn¹ niefrakcjonowan¹
w ró¿nych grupach chorych. Randomizowane badania
FRIC oraz FRAXIS przeprowadzone u chorych z niesta-
biln¹ chorob¹ wieñcow¹ lub zawa³em miêœnia serco-
wego bez za³amka Q nie wykaza³y przewagi daltepary-
ny (FRIC) ani nadroparyny (FRAXIS) nad heparyn¹ nie-
frakcjonowan¹ [97, 98]. Badanie ESSENCE wykaza³o
wy¿szoœæ enoksaparyny nad heparyn¹ niefrakcjonowa-
n¹ [75]. Korzystny efekt wyra¿a³ siê 15% redukcj¹
wzglêdnego ryzyka wyst¹pienia z³o¿onego punktu koñ-
cowego (zgon, zawa³, nawrót dusznicy bolesnej,
p=0,017). Niewielkie s¹ doœwiadczenia z zastosowa-
niem LMWH u chorych poddawanych interwencjom
przezskórnym w niestabilnej chorobie wieñcowej, a da-
ne na ten temat pochodz¹ z badañ obserwacyjnych. Wy-
kazano bezpieczeñstwo stosowania enoksaparyny w in-
iekcji podskórnej w grupie 132 chorych, którym wykony-
wano PCI [99]. W rejestrze NICE-1 (827 chorych) enoksa-
parynê podawano do¿ylnie w dawce 1 mg/kg m.c., nie
obserwuj¹c zwiêkszenia czêstoœci powa¿nych powik³añ
krwotocznych [100]. Kolejne rejestry dotycz¹ce chorych
z ostrym zespo³em wieñcowym: NICE-3, NICE-4 wykaza-
³y bezpieczeñstwo i dobr¹ skutecznoœæ ³¹czenia enoksa-
paryny z abciksimabem w trakcie PCI [100, 101]. W reje-
strze NICE-4 enoksaparynê podawano do¿ylnie w dawce
0,75 ml/kg m.c. Podobnie skuteczne okaza³o siê po³¹cze-
nie dalteparyny z abciksimabem [102]. Niedawno og³o-
szone wyniki badania INTERACT dowiod³y wy¿szej sku-
tecznoœci i bezpieczeñstwa eptyfibatydu ³¹czonego
z enoksaparyn¹ ni¿ z heparyn¹ niefrakcjonowan¹ [103]. 

Bezpoœrednie inhibitory trombiny, takie jak natural-
ne i syntetyczne polipeptydy: hirudyna, biwalirudyna
(hirulog) oraz drobnocz¹steczkowy argatroban i jego
analogi s¹ obiecuj¹c¹ grup¹ leków, które byæ mo¿e
znajd¹ szersze zastosowanie w farmakoterapii towa-
rzysz¹cej zabiegom PCI. Obecnie dane dotycz¹ce sku-
tecznoœci i bezpieczeñstwa stosowania tych prepara-
tów s¹ sk¹pe i kontrowersyjne. W badaniu HELVETICA
nie uda³o siê wykazaæ trwa³ego efektu dzia³ania hiru-
dyny w skuteczniejszym zapobieganiu powa¿nym incy-
dentom wieñcowym w obserwacji 7-mies. w porówna-
niu z heparyn¹ [104]. W odniesieniu do biwalirudyny
badanie HASI zakoñczy³o siê podobn¹ konkluzj¹. Wy-
kaza³o jednak, w odró¿nieniu od wyników badania 
HELVETICA, mniejsz¹ czêstoœæ powik³añ krwotocznych
[105]. W badaniu REPLACE-2 podawana w czasie inter-
wencji biwalirudyna okaza³a siê tak samo skuteczna
jak po³¹czenie heparyny z lekami z grupy GP IIb/IIIa
(abciksimab lub eptifibatid) [106]. Doœwiadczenia
z drobnocz¹steczkowymi bezpoœrednimi inhibitorami

trombiny s¹ sk¹pe. Z heparyn¹ porównywano argatro-
ban, inogartan i efegartan (stosowane w leczeniu nie-
stabilnej choroby wieñcowej), nie ma natomiast rando-
mizowanych badañ z u¿yciem tych preparatów u cho-
rych poddawanych zabiegom PCI. Nie uda³o siê wyka-
zaæ jednoznacznych korzyœci z zastosowania tych le-
ków w porównaniu z heparyn¹ [107, 108]. 

UUwwzzggllêêddnniiaajj¹¹cc  aakkttuuaallnnyy  ssttaann  wwiieeddzzyy  ii rreeaalliiaa  ppooll--
sskkiiee,,  zzaalleeccaammyy  nnaassttêêppuujj¹¹ccyy  sscchheemmaatt  ppoossttêêppoowwaanniiaa  ffaarr--
mmaakkoollooggiicczznneeggoo  uu cchhoorryycchh,,  uu kkttóórryycchh  ppllaannuujjee  ssiiêê  tteerraa--
ppiiêê  iinnwwaazzyyjjnn¹¹::  
1. Doustne leczenie przeciwp³ytkowe: u wszystkich

chorych stosowanie jak najwczeœniej preparatu kwa-
su acetylosalicylowego (wyjœciowa dawka ASA:
150–300 mg w postaci rozpuszczalnej, a nastêpnie
w dawce podtrzymuj¹cej 75–150 mg na dobê) ³¹cznie
z klopidogrelem (do³¹czanym do ASA jak najwcze-
œniej i kontynuowanym przez co najmniej miesi¹c,
z mo¿liwoœci¹ przed³u¿enia leczenia do 12 mies. przy
braku przeciwwskazañ); dawka wyjœciowa klopido-
grelu wynosi 600 mg (tj. 8 tabl.) jednorazowo, a na-
stêpnie dawka podtrzymuj¹ca 75 mg/dobê (tj. 1 tabl.
na dobê). Dopuszczalne jest, g³ównie z uwagi na
koszty dla pacjenta leczonego przewlekle, zast¹pie-
nie po miesiacu klopidogrelu tiklopidyn¹ stosowan¹
w dawce 500 mg/dobê pod kontrol¹ liczby p³ytek
oraz rozmazu krwi obwodowej. 

2. Zastosowanie dodatkowo inhibitora receptora p³yt-
kowego IIb/IIIa w nastêpuj¹cych sytuacjach: 

– je¿eli PCI wykonuje siê w trybie natychmiastowym,
mo¿na podaæ bezpoœrednio przed zabiegiem eptyfi-
batyd lub abciksimab; 

– je¿eli PCI wykonywane jest w okresie wczesnym (<48
godz.), w okresie przygotowywania do PCI nale¿y po-
daæ tirofiban lub eptyfibatyd. 

3. W leczeniu antytrombinowym standardem jest stoso-
wanie heparyny niefrakcjonowanej w dawkach wy-
d³u¿aj¹cych aPTT 1,5 do 2,5 x norma; w trakcie zabie-
gu zalecane jest kontrolowanie adekwatnoœci anty-
koagulacji za pomoc¹ oznaczania ACT, który powinien
wynosiæ >200. Pomimo du¿ej skutecznoœci enoksapa-
ryny, z uwagi na niewielk¹ liczbê badañ kontrolowa-
nych, nie zaleca siê rutynowego stosowania LMWH
u chorych kwalifikowanych do leczenia inwazyjnego. 

4.9. Inwazyjne leczenie ostrego zawału
serca z uniesieniem odcinka ST

WWssppóó³³aauuttoorrzzyy:: MMaarriiuusszz  GG¹¹ssiioorr,,  KKrrzzyysszzttooff  WWiillcczzeekk,,
TTaaddeeuusszz  ZZêêbbiikk

Wyniki du¿ych prób klinicznych z randomizacj¹
u chorych z zawa³em serca wykazuj¹ jednoznacznie, ¿e
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odpowiednio wczesne przywrócenie przep³ywu w ob-
szarze miêœnia serca objêtego martwic¹ poprawia ich
rokowanie zarówno wewn¹trzszpitalne, jak i odleg³e. 

Zawa³ serca z uniesieniem odcinka ST (ST elevation

myocardial infarction, STEMI) jest w wiêkszoœci przy-
padków spowodowany ca³kowitym zamkniêciem na-
czynia przez zakrzep powsta³y na pêkniêtej blaszce
mia¿d¿ycowej lub owrzodzeniu zmiany krytycznej [109,
110]. Czas powrotu przep³ywu w têtnicy odpowiedzial-
nej za zawa³ (infarct related artery, IRA) ma podstawo-
we znaczenie dla ograniczenia zjawiska reperfuzyjnego
uszkodzenia serca [111–113]. Zasadniczym celem lecze-
nia reperfuzyjnego jest jak najwczeœniejsze i pe³ne
przywrócenie przep³ywu przez IRA z adekwatn¹ perfu-
zj¹ w obrêbie mikrokr¹¿enia oraz utrzymanie tego
efektu w czasie odleg³ym. Za pe³n¹ perfuzjê w têtnicy
nasierdziowej uwa¿a siê stopieñ 3. w skali opracowa-
nej w badaniu trombolizy w zawale miêœnia sercowego
(trombolysis in myocardial infarction, TIMI, Tabela IV). 

Uzyskanie adekwatnego przep³ywu w têtnicy pro-
wadzi do ograniczenia strefy zawa³u, zmniejszenia
uszkodzenia lewej komory, zmniejszenia wystêpowania
powik³añ mechanicznych, ograniczenia œmiertelnoœci
wewn¹trzszpitalnej oraz odleg³ej [114]. Wœród metod
leczenia reperfuzyjnego najszersze zastosowanie ma
leczenie trombolityczne, choæ w ostatnich latach coraz
wiêcej jest dowodów na to, ¿e leczenie STEMI za pomo-
c¹ PCI jest skuteczniejsze, a w pewnych sytuacjach kli-
nicznych wrêcz niezast¹pione. Angioplastyka wieñco-
wa jest bardzo efektywn¹ metod¹ w przywracaniu pra-
wid³owego przep³ywu krwi w têtnicy dozawa³owej.
Przep³yw TIMI 3 osi¹ga siê u 85–95% chorych. Badania
angiograficzne przeprowadzane po kilku miesi¹cach
dowodz¹, ¿e ponad 85% têtnic odpowiedzialnych za
zawa³ pozostaje dro¿nych. Angioplastykê mo¿na zasto-
sowaæ u ponad 90% chorych z zawa³em serca. Wyniki
licznych badañ potwierdzi³y przewagê PCI nad lecze-
niem trombolitycznym i dowiod³y korzyœci z wczesnej
reperfuzji mechanicznej. 

Z uwagi na powy¿sze, liczba chorych kierowanych
na leczenie inwazyjne za pomoc¹ przezskórnych inter-
wencji wieñcowych na przestrzeni ostatnich lat stale
roœnie, co potwierdza tak¿e doœwiadczenie. Jak wynika

z analizy amerykañskiego rejestru NRMI (National Regi-

stry of Myocardial Infarction) 2 i 3 [115], wœród chorych
ze œwie¿ym zawa³em serca (uniesienie ST lub œwie¿y
LBBB), leczonych w oœrodkach dysponuj¹cych mo¿liwo-
œci¹ wykonania zarówno PCI, jak i pomostowania têtnic
wieñcowych (CABG), czêstoœæ stosowania do¿ylnego le-
czenia reperfuzyjnego zmniejszy³a siê z 59,1% w 1994 r.
do 47,9% w 1999 r., natomiast czêstoœæ stosowania
pierwotnej angioplastyki wieñcowej wzros³a z 11,8% do
24,4% (w obu przypadkach p=0,0001). Równie¿ w Pol-
sce stale roœnie liczba interwencji w zawale serca wy-
konywanych na ostro. Z rejestru PL-ACS wykonanego
na Œl¹sku w latach 2003–2004 wynika, ¿e leczenie re-
perfuzyjnie zastosowano u 70% chorych, w tym u 51%
wykonano angioplastykê [116]. W 2004 r. wykonano
w Polsce ³¹cznie ok. 21 000 zabiegów angioplastyki
w zawale serca z uniesieniem ST, co oznacza ponad-
trzykrotny wzrost w porównaniu z 2001 r. Nale¿y jed-
nak zdaæ sobie sprawê z faktu, i¿ angioplastyka
w ostrej fazie zawa³u mo¿e byæ trudniejszym zabiegiem
ni¿ planowa w stabilnej d³awicy. Zabieg ten wymaga od
operatorów wysokich umiejêtnoœci i du¿ego doœwiad-
czenia, a tak¿e odpowiedniej opieki po PCI. W przypad-
ku przeprowadzania zabiegów PCI w zawale przez ope-
ratorów maj¹cych mniejsze doœwiadczenie lub
w oœrodkach wykonuj¹cych niewiele takich zabiegów
istnieje ryzyko, ¿e potencjalne korzyœci wynikaj¹ce
z angioplastyki u tych chorych mog¹ zostaæ w znacz-
nym stopniu ograniczone przez wystêpuj¹ce powik³a-
nia. Dostêpne dane z du¿ych rejestrów chorych z zawa-
³em wykazuj¹, ¿e zarówno czas do pierwszej inflacji ba-
lonowej, jak i œmiertelnoœæ s¹ mniejsze w szpitalach wy-
konuj¹cych co najmniej 36 zabiegów pierwotnej angio-
plastyki rocznie. Oprócz doœwiadczenia operatorów
istotne jest dobre wyposa¿enie techniczne pracowni he-
modynamiki z dostêpem do pe³nego spektrum cewni-
ków, prowadników, stentów oraz do kontrpulsacji we-
wn¹trzaortalnej. Maj¹c na uwadze zapewnienie jak naj-
wiêkszej dostêpnoœci PCI dla pacjentów z zawa³em,
American College of Cardiology i American Heart Asso-

ciation (ACC/AHA) opracowa³o kryteria przeprowadza-
nia pierwotnej angioplastyki w oœrodkach nieposiadaj¹-
cych zabezpieczenia kardiochirurgicznego na miejscu. 
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ssttooppiieeññ  00.. (brak perfuzji) – nie stwierdza siê przep³ywu poza miejsce zamkniêcia naczynia 

ssttooppiieeññ  11.. (minimalna perfuzja) – œrodek kontrastowy s³abo przechodzi przez miejsce zwê¿enia, nie wype³niaj¹c w ca³oœci naczynia

wieñcowego za zwê¿eniem

ssttooppiieeññ  22..  (cczzêêœœcciioowwaa  ppeerrffuuzzjjaa) – œrodek cieniuj¹cy przechodzi przez miejsce zwê¿enia i wype³nia w ca³oœci zwê¿one naczynie.

Wype³nienie odcinków dystalnych têtnicy, w przeciwieñstwie do odcinków dystalnych têtnic niezwê¿onych, jest zmniejszone

ssttooppiieeññ  33.. (ppee³³nnaa  ppeerrffuuzzjjaa) – ca³kowite wype³nienie naczynia objêtego zawa³em przy normalnej intensywnoœci œrodka kontrastowego

TTaabbeellaa  IIVV.. Ocena perfuzji w têtnicy wieñcowej



Wed³ug Sekcji Kardiologii Inwazyjnej du¿a czêœæ
tych zaleceñ zarówno organizacyjnych, dotycz¹cych
doboru chorych do interwencji, jak i kierowania pacjen-
tów na pilne leczenie kardiochirurgiczne, mo¿e byæ za-
lecana w naszym kraju i realizowana w du¿ej czêœci
pracowni hemodynamiki. Podniesiono jedynie kryteria
dotycz¹ce liczby zabiegów wykonywanych przez opera-
tora i przez oœrodek, uznaj¹c, ¿e zalecenia amerykañ-
skie s¹ zbyt liberalne. Uwa¿amy, ¿e dopóki tromboliza
jest akceptowan¹ metod¹ leczenia zawa³u, to jest ona
bardziej korzystna dla chorego ni¿ wykonywanie zabie-
gów PCI przez niedoœwiadczony zespó³ niespe³niaj¹cy
i nierealizuj¹cy powy¿szych zaleceñ. 

SSeekkccjjaa  KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa  uuwwzzggllêêddnniieenniiee
nnaassttêêppuujj¹¹ccyycchh  wwyyttyycczznnyycchh  ddllaa  ooœœrrooddkkóóww  nniieeppoossiiaaddaajj¹¹--
ccyycchh  zzaabbeezzppiieecczzeenniiaa  kkaarrddiioocchhiirruurrggiicczznneeggoo  nnaa  mmiieejjssccuu::  
1. Kryteria przeprowadzania angioplastyki pierwotnej: 
– operatorzy przeprowadzaj¹cy zabiegi powinni wyko-

nywaæ powy¿ej 120 planowych zabiegów rocznie.
W oœrodku powinno siê wykonywaæ rocznie co naj-
mniej 75 zabiegów pierwotnej PCI w zawale serca; 

– personel pielêgniarski i techniczny powinien mieæ do-
œwiadczenie z pacjentami w ciê¿kim stanie, biegle ob-
s³ugiwaæ sprzêt zabiegowy oraz przejœæ przeszkolenie
w pracowniach interwencyjnych z du¿ym doœwiadcze-
niem i zabezpieczeniem kardiochirurgicznym; 

– pracownia powinna byæ bardzo dobrze wyposa¿ona
zarówno w systemy obrazowania, jak i sprzêt do re-
suscytacji i mieæ dostêp do kontrpulsacji wewn¹trza-
ortalnej. Zaleca siê posiadanie dwóch stanowisk do
angiografii; 

– pielêgniarki oddzia³u intensywnego nadzoru kardio-
logicznego powinny byæ przygotowane do opieki nad
pacjentem po PCI w zawale i monitorowania hemo-
dynamicznego; 

– transport chorego do najbli¿szego oœrodka kardiochi-
rurgicznego powinien byæ stale dostêpny i szybki; 

– pierwotna angioplastyka powinna byæ dostêpna
w pracowni przez 24 godz.; 

– dobór chorych do przeprowadzenia angioplastyki po-
winien byæ staranny, z uwzglêdnieniem uwarunko-
wañ podanych w p. 2; 

– oœrodki powinny przejœæ 3–6-mies. wdra¿anie ze
szczególnym uwzglêdnieniem szkoleñ personelu i lo-
gistyki; 

– konieczny jest sta³y program analizy wyników oraz
okresowy przegl¹d wykonanych zabiegów. 

2. Unikanie angioplastyki u pacjentów stabilnych he-
modynamicznie: 

– z istotnym zwê¿eniem niezabezpieczonego pnia LTW
w przypadku lokalizacji zmiany zawa³owej w têtnicy

przedniej zstêpuj¹cej lub okalaj¹cej z powodu mo¿liwo-
œci rozwarstwienia pnia przez cewnik angioplastyczny; 

– z d³ugimi i krêtymi zmianami odpowiedzialnymi za
zawa³ w têtnicy z przep³ywem TIMI 3; 

– z odpowiedzialnymi za zawa³ zmianami z przep³y-
wem TIMI 3 i obecnoœci¹ choroby trójnaczyniowej; 

– z odpowiedzialnymi za zawa³ zmianami zlokalizowa-
nymi w ma³ych lub drugorzêdowych naczyniach. 

3. Na leczenie kardiochirurgiczne w trybie nag³ym powin-
ni byæ kierowani chorzy z du¿ym zwê¿eniem pnia LTW
lub chorob¹ wielonaczyniow¹ i niestabilnoœci¹ klinicz-
n¹ lub hemodynamiczn¹ zarówno po angioplastyce
wieñcowej, jak i z zamkniêtym naczyniem, najlepiej
z zabezpieczeniem kontrpulsacj¹ wewn¹trzaortaln¹. 

KKoorroonnaarrooggrraaffiiaa  ww oossttrreejj  ffaazziiee  zzaawwaa³³uu  
Jak wynika z piœmiennictwa, wykonanie koronaro-

grafii w ostrej fazie zawa³u serca jest badaniem bez-
piecznym, a czêstoœæ groŸnych powik³añ jest porówny-
walna z badaniami wykonywanymi w trybie planowym
[117, 118]. Korzyœci p³yn¹ce z takiego postêpowania s¹
bardzo du¿e. Koronarografia pozwala poznaæ anatomiê
naczyñ wieñcowych, zidentyfikowaæ têtnicê wieñcow¹
lub pomost odpowiedzialny za ostre niedokrwienie,
wyselekcjonowaæ chorych najwy¿szego ryzyka (choro-
ba pnia lewej têtnicy wieñcowej, choroba wielonaczy-
niowa), zapewnia szybki dostêp do instrumentalnych
metod stabilizacji kr¹¿enia (czasowa stymulacja serca,
balon do kontrapulsacji, hemopompa, kr¹¿enie poza-
ustrojowe). Pozwala w koñcu na podjêcie optymalnej
decyzji co do sposobu leczenia w konkretnym przypad-
ku – PCI z lub bez u¿ycia stentu, pilne CABG, tromboli-
za dowieñcowa, podanie blokera receptora IIb/IIIa, od-
st¹pienie w wybranych przypadkach od interwencji. 

PPrrzzeezzsskkóórrnnee  zzaabbiieeggii  wwiieeññccoowwee  ww oossttrreejj  ffaazziiee  zzaawwaa³³uu
Przezskórne zabiegi wieñcowe stosowane w lecze-

niu STEMI mo¿emy podzieliæ na: 
1) ppiieerrwwoottnnee  ((pprriimmaarryy)) PPCCII,, polegaj¹ce na mechanicznym

udro¿nieniu naczynia za pomoc¹ prowadnika do an-
gioplastyki i balonu, czêsto równie¿ z u¿yciem stentu,
bez poprzedzaj¹cego leczenia trombolitycznego; 

2) wwttóórrnnee  PPCCII  po wczeœniejszym zastosowaniu trombo-
lizy. W zale¿noœci od sytuacji klinicznej oraz czasu,
jaki up³yn¹³ od leczenia trombolitycznego, interwen-
cjê wtórn¹ dzielimy na: 

– rraattuunnkkooww¹¹  ((rreessccuuee)) wykonywan¹ od 45 do 90 min po
nieskutecznym leczeniu trombolitycznym, w zale¿no-
œci od zastosowanego preparatu trombolitycznego; 

– wwcczzeessnn¹¹, wykonywan¹ do 24 godz. od leczenia trom-
bolitycznego, bez wzglêdu na efekt leczenia reperfu-
zyjnego; 
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– ttoorroowwaann¹¹  ((ffaacciilliittaatteedd)) wczeœniejszym podaniem np.
po³owy dawki leku trombolitycznego z lekiem bloku-
j¹cego receptor IIb/IIIa, gdzie intencj¹ leczenia jest
angioplastyka; 

– ooddrroocczzoonn¹¹  ((ddeellaayyeedd)), wykonywan¹ w ci¹gu 1. tyg.
u wszystkich chorych, u których po leczeniu trombo-
litcznym stwierdzono przep³yw TIMI 3, jednak z obec-
noœci¹ przewê¿enia (powy¿ej 70%) w IRA, w miejscu
poprzedniej okluzji. 

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  ppiieerrwwoottnnaa  ((pprriimmaarryy  PPCCII))  aa lleecczzeenniiee
ttrroommbboolliittyycczznnee

Po raz pierwszy pierwotn¹ angioplastykê wieñcow¹
w STEMI zastosowa³ Meyer i wsp. oraz Hartzler i wsp.
w 1981 r. [119, 120]. Badania przeprowadzone póŸniej,
m. in. PAMI (The Primary Angioplasty in Myocardial In-

farction study) [121, 122] i Zwolle Trial [123], w których
porównano skutecznoœæ leczenia trombolitycznego
oraz pierwotnej PCI, wykaza³y przewagê tego ostatnie-
go zarówno w obserwacji wczesnej, jak i odleg³ej. 

W metaanalizie Keeley i wsp. [124] podsumowuj¹-
cej 23 badania z randomizacj¹, dotycz¹cej ³¹cznie
2 606 chorych, w tym 1 290 leczonych za pomoc¹ PCI,
wykazano wy¿szoœæ leczenia inwazyjnego w stosunku
do leczenia trombolitycznego. Œmiertelnoœæ 30-dniowa
w grupie PCI wynios³a 4,4%, podczas gdy po tromboli-
zie 6,5% (redukcja o 34%, p=0,02). Ponadto w grupie
leczonej inwazyjnie stwierdzono mniej niekorzystnych
zdarzeñ sercowych (zgon, zawa³ serca oraz ³¹cznie
zgon i zawa³ serca) w obserwacji 30-dniowej w porów-
naniu do leczenia trombolitycznego (odpowiednio 7,2
vs 11,9%, p<0,001). Stwierdzono tak¿e mniej udarów
mózgu. Przewagê leczenia inwazyjnego wykazano we
wszystkich analizowanych podgrupach chorych, m.in.
kobiety – mê¿czyŸni; starsi – m³odsi; z cukrzyc¹ i bez;
z pierwszym i kolejnym zawa³em serca. Na tej samej
grupie chorych Zijlstra i wsp. (PCAT collaboration) wy-
kazali wzrost du¿ych incydentów sercowo-naczynio-
wych w grupie trombolizy (zgon, zawa³ niezakoñczony
zgonem, udar mózgu) w kolejnych analizowanych
przedzia³ach czasowych opóŸnienia wdro¿enia lecze-
nia (<2 godz., 2–4 godz., >4 godz.). Natomiast liczba
du¿ych incydentów sercowo-naczyniowych w grupie
pierwotnej PCI nie zale¿a³a tak wyraŸnie od czasu

wdro¿enia leczenia i by³a ni¿sza ni¿ w grupie trombo-
lizy (Tabela V) [125]. 

Równie¿ dane z du¿ego rejestru niemieckiego z tzw.
realnego œwiata (Maximal Individual Therapy in Acute

Myocardial Infarction, MITRA) oraz rejestru zawa³ów
miêœnia sercowego (Myocardial Infarction Registry,
MIR) wykaza³y istotn¹ poprawê wyników leczenia pa-
cjentów poddanych pierwotnej PCI. Badacze obserwo-
wali zmniejszenie œmiertelnoœci wewn¹trzszpitalnej
o 42% u pacjentów leczonych pierwotn¹ PCI, co jest
bardzo zbli¿one do korzyœci uzyskiwanych we wcze-
œniejszych badaniach z randomizacj¹ [126]. 

Kolejnym czynnikiem, który ma wp³yw na wyniki
oraz skutecznoœæ zabiegów wczesnych interwencji
wieñcowych w zawale miêœnia sercowego, jest liczba
tych procedur wykonywanych w danym oœrodku
w ci¹gu roku. Na podstawie analiz Magida i wsp. do-
konanych w oparciu o dane zawarte w rejestrach
NRMI 2 i 3 zaobserwowano zmniejszaj¹c¹ siê œmiertel-
noœæ w grupie pacjentów leczonych pierwotn¹ PCI
w porównaniu do leczonych trombolitycznie w szpita-
lach o œredniej i du¿ej liczbie zabiegów PCI wykonywa-
nych rocznie w zawale, w stosunku do szpitali wyko-
nuj¹cych ich mniej. Œmiertelnoœæ wewn¹trzszpitalna
w zale¿noœci od liczby wykonywanych zabiegów wy-
nios³a odpowiednio: szpitale du¿e – 3,4 vs 5,4%,
p<0,001; szpitale œrednie: 4,5 vs 5,9%; p<0,001; oraz
szpitale ma³e – 6,2 vs 5,9%, p=0,58 przy wy¿szej
œmiertelnoœci w grupie PCI [127]. 

Wyniki badania PRAGUE dowiod³y, ¿e krótko trwa-
j¹cy (ok. 35 min) transport chorego z zawa³em jest
bezpieczny i nie powoduje wzrostu œmiertelnoœci
[128]. W badaniu DANAMI-2 (The Danish Multicenter

Randomized Trial on Thrombolytic Therapy versus Acute

Coronary Angioplasty in Acute Myocardial Infarction)
udowodniono, ¿e transport chorych z zawa³em serca
do oœrodków wykonuj¹cych wczesn¹ interwencjê
wieñcow¹ jest mo¿liwy i bezpieczny, je¿eli czas od po-
cz¹tku objawów do podjêcia leczenia nie przekracza
3 godz. Zastosowana tam strategia postêpowania
spowodowa³a 40-% redukcjê ryzyka wyst¹pienia z³o-
¿onego punktu koñcowego (zgon, ponowny zawa³
niezakoñczony zgonem oraz udar mózgu) u chorych
leczonych interwencyjnie [129]. 
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MMAACCEE  ((3300  ddnnii)),,  %% MMAACCEE  ((66  mmiieess..)),,  %%

czas do leczenia (godz.) <2 2–4 >4 PP <2 –4 >4 P

tromboliza 2,5 14,2 19,4 00,01 15,1 14,9 21,6 0,04

pierwotna PCI 0,8 80,6 70,7 00,4 80,2 11,7 90,8 0,6

TTaabbeellaa  VV..  Czêstoœæ wystêpowania du¿ych incydentów sercowo-naczyniowych (MACE) u chorych leczonych
trombolitycznie i za pomoc¹ pierwotnej angioplastyki wieñcowej w zale¿noœci od czasu podjêcia leczenia



Podsumowuj¹c mo¿na stwierdziæ, ¿e leczenie za
pomoc¹ angioplastyki pierwotnej w stosunku do lecze-
nia trombolitycznego charakteryzuje siê: 
– znacznie wy¿szym odsetkiem udro¿nieñ têtnicy od-

powiedzialnej za zawa³; 
– zmniejszeniem ryzyka nawrotów niedokrwienia

i rzadsz¹ koniecznoœci¹ ponownych zabiegów rewa-
skularyzacyjnych; 

– znamiennym obni¿eniem œmiertelnoœci, zw³aszcza
u chorych wysokiego ryzyka (starsi, cukrzyca, zawa³
serca œciany przedniej, têtno powy¿ej 100/min przy
przyjêciu, wstrz¹s kardiogenny, wielonaczyniowa
choroba wieñcowa); 

– ni¿sz¹ czêstoœci¹ powik³añ krwotocznych, w tym
zw³aszcza krwotoków wewn¹trzczaszkowych; 

– skróceniem czasu hospitalizacji, a tak¿e redukcj¹
kosztów w obserwacji odleg³ej. 

MMaajj¹¹cc  nnaa  uuwwaaddzzee  pprrzzeeddssttaawwiioonnee  kkoorrzzyyœœccii  zzee  ssttoossoo--
wwaanniiaa  PPCCII  uu cchhoorryycchh  zz zzaawwaa³³eemm  sseerrccaa,,  kkttóórreemmuu  nniiee  ttoo--
wwaarrzzyysszz¹¹  oobbjjaawwyy  wwssttrrzz¹¹ssuu  kkaarrddiiooggeennnneeggoo,,  SSeekkccjjaa  KKaarr--
ddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa  wwyykkoonnaanniiee  ppiieerrwwoottnneeggoo  zzaa--
bbiieegguu  PPCCII  ww pprrzzyyppaaddkkuu::  
– zawa³u serca z uniesieniem odcinka ST, gdy czas od

wyst¹pienia pierwszych objawów do angioplastyki
têtnicy dozawa³owej nie przekracza 12 godz. (szcze-
gólnie w grupach podwy¿szonego ryzyka); 

– gdy istniej¹ przeciwwskazania do leczenia tromboli-
tycznego; 

– gdy czas od pocz¹tku dolegliwoœci przekracza 12
godz., a objawy niedokrwienia utrzymuj¹ siê i zabieg
mo¿e byæ przeprowadzony w miarê szybko (<90 min)
przez doœwiadczony zespó³. 

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  rraattuunnkkoowwaa  ((rreessccuuee  PPCCII))  
Angioplastyka ratunkowa jest metod¹ rekanaliza-

cji têtnicy dozawa³owej po nieskutecznym leczeniu
trombolitycznym. Pozwala ona uzyskaæ po niesku-
tecznej trombolizie udro¿nienie têtnicy zaopatruj¹cej
obszar zawa³u i przez to zmniejsza liczbê niepomyœl-
nych zdarzeñ sercowych. Metoda ta jednak od pocz¹t-
ku stosowania wzbudza³a kontrowersje. Wynika³o to
z faktu jej relatywnie mniejszej skutecznoœci, przy
œmiertelnoœci w granicach 10% i czêstoœci reokluzji ok.
18% [120]. Krytycy tego sposobu leczenia podkreœlaj¹
wysok¹ œmiertelnoœæ w przypadku nieskutecznego
zabiegu ratunkowego PTCA, która mo¿e siêgaæ 39%
[130–132]. Wczeœniejsze badania, takie jak TIMI II-A
i II-B, TAMI 1 i 5 (Thrombolysis and Angioplasty in Myocar-

dial Infarction) oraz ECSG (European Cooperative Study

Group) sugerowa³y, ¿e po³¹czenie leczenia tromboli-
tycznego z angioplastyk¹ jest nieefektywne i zwiêksza
czêstoœæ istotnych zdarzeñ sercowych w obserwacji

wewn¹trzszpitalnej [132–136]. Wyniki póŸniejszego
randomizowanego badania RESCUE (Randomized com-

parison of Rescue angioplasty with conservative mana-

gement of patients with early failure of thrombolysis for

acute anterior myocardial infarction) dotycz¹cego po-
równania leczenia zachowawczego lub za pomoc¹ an-
gioplastyki po nieskutecznej trombolizie w pierwszym
zawale serca œciany przedniej, wykaza³y przewagê le-
czenia inwazyjnego. W grupie chorych leczonych inwa-
zyjnie w obserwacji 30-dniowej i rocznej stwierdzono
wy¿sz¹ powysi³kow¹ frakcjê wyrzutow¹ lewej komory
oraz mniej zgonów i objawowej niewydolnoœci kr¹¿enia
ocenianych ³¹cznie [137]. Przedstawione powy¿ej wyni-
ki pokazuj¹, ¿e œmiertelnoœæ w grupie chorych po nie-
skutecznym leczeniu trombolitycznym mo¿e byæ ni¿sza
po uzyskaniu przep³ywu TIMI 3 i bezpiecznym wykona-
niu zabiegu PCI, w porównaniu do grupy leczonej za-
chowawczo. W ostatnio zakoñczonym badaniu REACT
wykazano, ¿e wykonanie PCI po nieskutecznej trombo-
lizie wi¹¿e siê ze znacznie lepszym rokowaniem po
up³ywie 6 mies. Niekorzystne zdarzenia w grupie rescu-
e-PCI zosta³y zredukowane prawie o po³owê [84a]. Na-
dal problemem pozostaj¹ jednak chorzy, u których nie
udaje siê przywróciæ przep³ywu przez têtnicê wieñcow¹
metod¹ angioplastyki. 

SSeekkccjjaa  KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa  wwyykkoonnaanniiee  rraa--
ttuunnkkoowweeggoo  PPTTCCAA  uu cchhoorryycchh  zz zzaawwaa³³eemm  sseerrccaa  nniieeppoowwii--
kk³³aannyymm  wwssttrrzz¹¹sseemm  kkaarrddiiooggeennnnyymm::  
– g³ównie u chorych z zawa³em serca œciany przedniej

lub przednio-bocznej; 
– z zawa³em serca o innej lokalizacji w przypadku

utrzymuj¹cych siê cech niedokrwienia serca i obecno-
œci przebytego zawa³u serca, cukrzycy, wielonaczynio-
wej choroby wieñcowej, przebytych zabiegów rewa-
skularyzacyjnych (PTCA, CABG), têtnem powy¿ej
100/min, obecnoœci¹ innych czynników ryzyka wska-
zuj¹cych na du¿e prawdopodobieñstwo rozwiniêcia
siê wstrz¹su kardiogennego w trakcie hospitalizacji; 

– bior¹c pod uwagê, ¿e angioplastyka po trombolizie
mo¿e zwiêkszyæ liczbê powik³añ naczyniowych
w miejscu wk³ucia oraz krwawieñ w obrêbie œciany
têtnicy wieñcowej, powinna byæ wykonywana przez
operatorów posiadaj¹cych najwiêksze doœwiadczenie
w danym oœrodku. Chorzy po zabiegu wymagaj¹
szczególnej opieki na oddziale intensywnego nadzo-
ru kardiologicznego. 

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  wwcczzeessnnaa  ((ddoo  2244  ggooddzz..  ppoo  lleecczzeenniiuu
ttrroommbboolliittyycczznnyymm))  

Wczeœniejsze badania wykaza³y, ¿e wykonywanie
angioplastyki po leczeniu trombolitycznym u chorych
bezobjawowych z elektrokardiograficznymi cechami re-
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perfuzji i prawid³owym przep³ywem w têtnicy dozawa-
³owej nie wykazuje przewagi nad strategi¹ zachowaw-
cz¹. Jednak nale¿y podkreœliæ, ¿e powy¿sze wyniki po-
chodz¹ z okresu, kiedy dostêpnoœæ stentów by³a ogra-
niczona. Nie ma wyników stosowania angioplastyki
wczesnej z u¿yciem stentów wieñcowych i blokerów
IIb/IIIa. Ostatnio przeprowadzone badania (SIAM III,
GRACIA 1, CAPITAL-AMI oraz LPLS) wykaza³y korzyœci z za-
stosowania strategii wczesnej koronarografii i PCI, je¿eli
jest to mo¿liwe u chorych po leczeniu trombolitycznym
do 24 godz., niezale¿nie od obecnoœci d³awicy i niedo-
krwienia. Obserwowano zmniejszenie czêstoœci wystêpo-
wania niekorzystnych zdarzeñ sercowych [84a, 138, 139]. 

MMaajj¹¹cc  nnaa  uuwwaaddzzee  wwyynniikkii  oossttaattnniicchh  bbaaddaaññ  ii ssttaannoo--
wwiisskkoo  EEuurrooppeejjsskkiieeggoo  TToowwaarrzzyyssttwwaa  KKaarrddiioollooggiicczznneeggoo,,
SSeekkccjjaa  KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa  wykonywanie ru-
tynowych koronarografii i PCI u chorych do 24 godz. po
leczeniu trombolitycznym, je¿eli jest to mo¿liwe. Bior¹c
pod uwagê trudnoœci logistyczne oraz mo¿liwoœci do-
stêpu do takiego sposobu postêpowania, uwa¿amy, ¿e
ostateczna decyzja powinna byæ podejmowana indywi-
dualnie przez zespó³ lecz¹cy ze zdecydowan¹ preferen-
cj¹ chorych wysokiego ryzyka. 

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  uu³³aattwwiioonnaa,,  ttoorroowwaannaa  ((ffaacciilliittaatteedd PPCCII))  
Z³otym standardem leczenia œwie¿ego zawa³u serca

z uniesieniem odcinka ST jest pierwotna interwencja
wieñcowa. Niestety, jej dostêpnoœæ jest ograniczona,
a opóŸnienie podjêcia interwencji jest zwykle wiêksze
ni¿ przy zastosowaniu terapii trombolitycznej. Jak wy-
nika z badañ EuroHeart Survey, wykonanie PCI w zawa-
le serca powoduje œrednio 50 min opóŸnienia w rozpo-
czêciu leczenia w stosunku do leczenia farmakologicz-
nego. Dlatego logiczna wydaje siê próba wykorzystania
pozytywnych skutków skojarzonego stosowania tych
dwóch metod terapii, czyli szybkoœci uzyskania dro¿no-
œci i poprawy funkcji mikrokr¹¿enia (dziêki faramakote-
rapii) oraz zwiêkszenia przep³ywu wieñcowego dziêki
definitywnej, chocia¿ przeprowadzonej z opóŸnieniem
interwencji mechanicznej. Taki skojarzony sposób le-
czenia okreœla siê mianem JIMI (joint intervention in

myocardial infarction) lub u³atwion¹ przezskórn¹ inter-
wencj¹ wieñcow¹ (facilitated PCI). Jak siê wydaje, dziê-
ki takiemu podejœciu ³atwiej mo¿na doprowadziæ do
wczesnego przep³ywu na poziomie têtnicy nasierdzio-
wej i mikrokr¹¿enia (przep³yw tkankowy) oraz utrzy-
maæ ten przep³yw w czasie odleg³ym. Efekt ten mo¿na
osi¹gn¹æ za pomoc¹ leczenia trombolitycznego i zabie-
gu PCI, przy czym na rokowanie zarówno wczesne, jak
i odleg³e najwiêkszy wp³yw ma obecnoœæ i jakoœæ prze-
p³ywu tkankowego, czyli osi¹gniêcie przep³ywu 3. stop-
nia wg skali opracowanej przez Vant Hofa i wsp. oraz

Gibsona i wsp. (tzw. MBG, Myocardial Blush Grade

i TMPG-TIMI, Myocardial Prefusion Grade – Tabela VI),
co w innych analizach koreluje z pe³n¹ normalizacj¹
uniesieñ odcinka ST w zapisie elektrokardiograficznym
[140–142]. 

W wielu badaniach zauwa¿ono, ¿e obecnoœæ przy-
najmniej czêœciowej dro¿noœci têtnicy odpowiedzialnej
za zawa³ w koronarografii wyjœciowej poprawia sku-
tecznoœæ pierwotnej PCI. Brodie i wsp., analizuj¹c gru-
pê 1490 chorych z STEMI leczonych za pomoc¹ pierwot-
nej PCI, stwierdzili, ¿e 81,7% ma w koronarografii wyj-
œciowej przep³ywy TIMI 0,1, natomiast 18,3% przep³yw
TIMI 2,3. Pacjenci z przep³ywem TIMI 2,3 mieli w trakcie
obserwacji szpitalnej mniejsze prawdopodobieñstwo
wyst¹pienia wstrz¹su kardiogennego, istotnej dysfunk-
cji lewej komory, a skutecznoœæ zabiegu PCI by³a w tej
grupie wy¿sza. W obserwacji 30-dniowej w grupie tej
frakcja wyrzutowa lewej komory by³a wy¿sza, a œmier-
telnoœæ ni¿sza [143]. 

W randomizowanym badaniu PACT (Primary Angio-

plasty/Alteplase Compatibility Trial) badano skutecz-
noœæ i bezpieczeñstwo po³owy dawki alteplazy (wlew
50 mg) podawanej chorym przed zabiegiem PCI w gru-
pie 606 chorych z STEMI. Okaza³o siê, ¿e ten schemat
postêpowania nie zwiêksza³ ryzyka powik³añ krwotocz-
nych i udarów mózgu w porównaniu z pierwotnym PCI
(bez t-PA). Nie uda³o siê wykazaæ, pomimo wiêkszego
odsetka chorych z wyjœciowo dro¿n¹ IRA w grupie alte-
plazy, istotnej ró¿nicy w czêstoœci zgonów, kolejnych
zawa³ów miêœnia sercowego oraz stopniem uszkodze-
nia serca. Stwierdzono natomiast, ¿e chorzy, u których
przed PCI uzyskano przep³yw TIMI-3, mieli wy¿sz¹ frak-
cj¹ wyrzutow¹ lewej komory [144]. 

Po zachêcaj¹cych wynikach badania TIMI-14, w któ-
rym w leczeniu reperfuzyjnym najbardziej skuteczny
sposób terapii (w 60. min TIMI-3 u 72% chorych) pole-
ga³ na zastosowaniu zredukowanej do po³owy dawki
alteplazy oraz pe³nej dawki inhibitora glikoproteiny
IIb/IIIa (abciksimab), przeprowadzono badanie SPEED
(Strategies to Promote Early Reperfusion in the Emer-

gency Department), w którym oceniano skutecznoœæ ³¹-
czenia zredukowanej dawki reteplazy z pe³n¹ dawk¹
abciksimabu u chorych, u których nastêpnie wykony-
wano koronarografiê i zachêcano operatorów do wyko-
nania wczesnej (60–90 min od rozpoczêcia leczenia far-
makologicznego) PCI u wszystkich chorych. Taka stra-
tegia leczenia pozwoli³a na uzyskanie przep³ywu TIMI-3
u 96% chorych. W badanej grupie zmar³o 3,5% chorych
[145, 146]. Dodatkowym argumentem, przemawiaj¹-
cym za tym sposobem postêpowania jest analiza wyni-
ków podgrupy pacjentów leczonych uzupe³niaj¹c¹
wczesn¹ PCI z badania TIMI-14. W grupie chorych pod-
danych wczesnej PCI w 90–180 min od leczenia trom-
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bolitycznego (1/2 alteplazy + abciksimab) stwierdzono
wiêkszy stopieñ normalizacji odcinka ST i mniejsze
prawdopodobieñstwo ponownego jego uniesienia
u tych osób, u których pocz¹tkowo stosowano leczenie
skojarzone, obejmuj¹ce abciksimab z alteplaz¹ w po-
równaniu z otrzymuj¹cymi tylko lek fibrynolityczny. Po-
nadto sama procedura przezskórna wi¹za³a siê z wiêk-
szym stopniem normalizacji ST u tych pacjentów, któ-
rzy otrzymywali leczenie skojarzone, ale nie u leczo-
nych jedynie lekiem fibrynolitycznym [145]. Wyniki tych
dwóch badañ wskazuj¹ na to, ¿e u³atwiona przezskór-
na interwencja wieñcowa mo¿e byæ skutecznym i bez-
piecznym sposobem leczenia. Ostateczna ocena tej
metody musi zostaæ poddana weryfikacji w trwaj¹cych
kontrolowanych badaniach CADILLAC-2 oraz FINESSE
(Facilitated Intervention for Enhanced Reperfusion Speed

to Stop Events), CARESS, a tak¿e podgrupach badañ 
TIMI-20, TIMI-23 i TIMI-24. 

OObbeeccnnee  ssttaannoowwiisskkoo  SSeekkccjjii  KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj
ww zzaakkrreessiiee  ttoorroowwaanneejj  aannggiiooppllaassttyykkii  jjeesstt  nnaassttêêppuujj¹¹ccee::  
1. Nie ma obecnie jednoznacznych dowodów, pocho-

dz¹cych z badañ z randomizacj¹, œwiadcz¹cych
o przewadze takiego postêpowania nad angioplasty-
k¹ pierwotn¹ czy te¿ leczeniem trombolitycznym
z osi¹gniêciem pe³nej perfuzji w têtnicy pozawa³owej. 

2. Dopuszcza siê stosowanie torowanej angioplastyki
u chorych podwy¿szonego ryzyka, u których czas
transportu do oœrodka wykonuj¹cego PTCA przekra-
cza 90 min. 

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  ooddrroocczzoonnaa
Czêsto po zastosowaniu skutecznego leczenia

trombolitycznego w têtnicy dozawa³owej pozostaje
istotne zwê¿enie. Zwê¿enie to mo¿e byæ przyczyn¹ po-
nownego zamkniêcia têtnicy i zawa³u serca lub powo-
dowaæ wystêpowanie objawów d³awicy. Istnieje nie-
wiele badañ kontrolowanych, które wstêpnie wykaza³y,
¿e udro¿nienie têtnicy dozawa³owej lub poszerzenie
krytycznego przewê¿enia w okresie 1. tyg. od zawa³u
powoduje w obserwacji odleg³ej redukcjê zgonów, ob-
jawów niewydolnoœci serca oraz ponownych zawa³ów.
Przywrócenie prawid³owego przep³ywu ma powodowaæ
protekcyjny wp³yw na pozawa³ow¹ przebudowê lewej
komory [147]. Inne badanie (SWIFT) porównywa³o an-
gioplastykê wykonywan¹ rutynowo od 2. do 7. doby po
zawale serca do grupy postêpowania zachowawczego
z angioplastyk¹ w przypadku niedokrwienia spoczyn-
kowego lub indukowanego obci¹¿eniem. Nie stwier-
dzono ró¿nic w obu grupach pod wzglêdem frakcji wy-
rzutowej lewej komory, ponownych zawa³ów w trakcie
hospitalizacji i ró¿nic œmiertelnoœci w ci¹gu obserwacji
rocznej [148]. W badaniu DANAMI-1 [149] wykazano

istotne korzyœci z wykonania rewaskularyzacji u cho-
rych z indukowanym niedokrwieniem po leczeniu trom-
bolitycznym stwierdzonym przed wypisem ze szpitala.
W grupie chorych leczonych przezskórnie w obserwacji
4-letniej stwierdzono znamienn¹ redukcjê niekorzyst-
nych zdarzeñ sercowych (zgon, ponowny zawa³, ko-
niecznoœæ ponownych hospitalizacji z powodu UA). 

SSeekkccjjaa  KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa  wykonywanie
zabiegów angioplastyki u chorych z istotnym zwê¿e-
niem têtnicy dozawa³owej w przypadku potwierdzone-
go niedokrwienia spoczynkowego lub wywo³anego ob-
ci¹¿eniem. 

SStteennttoowwaanniiee  nnaacczzyyññ  ww zzaawwaallee  sseerrccaa
Nawrót niedokrwienia po zabiegu balonowej angio-

plastyki wieñcowej u chorych ze œwie¿ym zawa³em ser-
ca dotyczy ok. 10–15% chorych w obserwacji wewn¹trz-
szpitalnej, a reokluzja têtnicy potwierdzona angiogra-
ficznie po 6 tyg. od zabiegu siêga 17% [150, 151]. By³o
to istotne ograniczenie angioplastyki, gdy¿ wp³ywa³o
na odleg³e wyniki leczenia chorych [152]. 

Uzyskanie trwa³ej dro¿noœci têtnicy odpowiedzial-
nej za zawa³ stanowi zasadniczy cel inwazyjnego lecze-
nia zawa³u serca. Dlatego istotne by³o znalezienie spo-
sobu zmniejszenia tego ograniczenia angioplastyki
i przez to podniesienie jej skutecznoœci. 

Zastosowanie w 1987 r. przez Sigwarta i wsp. sten-
tów wieñcowych w przypadku powik³añ angioplastyki
planowej stanowi³o du¿y krok naprzód w opanowaniu
ograniczeñ koronaroplastyki [153]. 

Od pocz¹tku lat 90. XX w. pojawia³y siê w litera-
turze pojedyncze doniesienia na temat u¿ycia sten-
tów w leczeniu chorych z zawa³em serca [154–157].
W latach 1998–2001 ukaza³o siê wiele prac dotycz¹-
cych stosowania stentów w leczeniu œwie¿ego zawa-
³u serca oraz wiele randomizowanych badañ porów-
nuj¹cych wyniki angioplastyki balonowej i angiopla-
styki z za³o¿enia uzupe³nionej o stent wieñcowy (pri-

mary stenting) w wybranych grupach chorych
[158–160]. Prace te wykazuj¹, ¿e rutynowe stentowa-
nie otwieranego naczynia nie poprawia prze¿ycia
chorych, ale zmniejsza liczbê ponownych zawa³ów
serca i ponownych interwencji – korzystny efekt
stentowania wynika g³ównie ze zmniejszenia liczby
reokluzji i czêstoœci restenozy. Jedynie w badaniu 
PAMI-STENT [161] wykazano natomiast niekorzystny
trend w odniesieniu do œmiertelnoœci wœród chorych,
którym implantowano stent (5,4 vs 3,0%, p=NS). Wy-
niki œwiadcz¹ce o przewadze stentowania uzyskano
równie¿ w kolejnych badaniach w przypadku szersze-
go doboru chorych (wstrz¹s kardiogenny, nieskutecz-
na tromboliza) [159, 162–165]. 
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Pojawi³y siê tak¿e prace mówi¹ce o wy¿szej œmier-
telnoœci odleg³ej w grupie chorych z primary stenting

w porównaniu do grupy primary PTCA [141, 167–169].
W badaniu PAMI-STENT [161] zaobserwowano tak¿e
mniejszy odsetek uzyskania pe³nej reperfuzji, mierzony
przep³ywem TIMI-3 u chorych poddanych stentowaniu,
pomimo faktu stwierdzenia w tej grupie wiêkszego
œwiat³a naczynia (minimal lumen diameter, MLD). 

Nowe nadzieje wi¹zano z wprowadzeniem ³¹czne-
go zastosowania leków blokuj¹cych glikoproteiny p³yt-
kowe IIb/IIIa, pierwotnej PCI oraz stentów wieñcowych
u chorych ze œwie¿ym zawa³em miêœnia sercowego
(badania ADMIRAL i CADILLAC). W badaniu ADMIRAL
(Abciximab before Direct angioplasty and stenting in

Myocardial Infarction Regarding Acute and Long-term

follow-up study), w którym porównywano abciksimab
i placebo podawane przed pierwotn¹ angioplastyk¹
z implantacj¹ stentu w grupie 300 chorych leczonych
aspiryn¹ i tiklopidyn¹ w 30-dniowej obserwacji zanoto-
wano zmniejszenie o 55% czêstoœci wystêpowania z³o-
¿onego punktu koñcowego (zgon, zawa³ serca oraz pil-
na rewaskularyzacja); podobny korzystny efekt utrzy-
ma³ siê w obserwacji 6-mies. Nie zanotowano nato-
miast ró¿nic w liczbie zgonów oraz ponownych zawa-
³ów w tych okresach [170]. W badaniu CADILLAC 
(Controlled Abciximab and Device Investigation to Lower

Late Angioplasty Complications trial), które analizowa³o
wp³yw zarówno abciksimabu, jak i stentu na przebieg
STEMI, stwierdzono, ¿e korzystny wp³yw abciksimabu
w okresie wewn¹trzszpitalnym ograniczony by³ do cho-
rych, u których wykonano angioplastykê balonow¹. Po-
danie abciksimabu nie poprawia³o przebiegu choroby
u chorych, którym implantowano stent. Ponadto uzy-
skane korzyœci ze stosowania abciksimabu nie utrzy-
mywa³y siê po roku. Natomiast w odniesieniu do sten-
tów stwierdzono, ¿e znamiennie zmniejszaj¹ w stosun-
ku do angioplastyki pierwotnej liczbê wyst¹pieñ z³o¿o-
nego punktu koñcowego (zgon, ponowny zawa³, udar
mózgu, koniecznoœæ ponownej rewaskularyzacji) za-
równo w obserwacji 6-mies., jak i rocznej (p<0,05). Nie
stwierdzono tak¿e wzrostu œmiertelnoœci w grupie
stentowanej w obserwacji odleg³ej, co rozwia³o niepo-
koje po badaniu PAMI-STENT [171]. 

Aktualnie przyjête s¹ 2 strategie postêpowania
u chorych ze œwie¿ym zawa³em miêœnia sercowego le-
czonych za pomoc¹ PCI z implantacj¹ stentu: 
– stentowanie jedynie w przypadku powik³anej lub nie-

optymalnie wykonanej angioplastyki; 
– uzupe³nianie ka¿dej angioplastyki w œwie¿ym zawale

serca o stent wieñcowy (primary stenting); 
– odmian¹ tej drugiej strategii jest tzw. bezpoœrednie

stentowanie (direct stenting), czyli zastosowanie

stentu bez wczeœniejszej predylatacji balonowej,
której pierwsze wyniki s¹ zachêcaj¹ce [172], bo-
wiem pozwalaj¹ skróciæ czas trwania fluoroskopii
i trwania zabiegu [173]. 

BBiioorr¹¹cc  ppoodd  uuwwaaggêê  lliicczznnee  bbaaddaanniiaa  zz zzaassttoossoowwaanniieemm
sstteennttóóww  wwiieeññccoowwyycchh  ((bbaarree  mmeettaall  sstteennttss,,  BBMMSS))  SSeekkccjjaa
KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa::  
– stosowanie stentów wieñcowych rutynowo u wszyst-

kich chorych z zawa³em serca, gdy jest to mo¿liwe; 
– abciksimab powinien byæ stosowany jak najwcze-

œniej przed PCI, preferowany jest u chorych wyso-
kiego ryzyka; 

– stosowanie intensywnego leczenia przeciwp³ytkowego
(ASA z klopidogrelem) w dawce nasycaj¹cej 600 mg
i nastêpnie przewlekle tienopirydyny (75 mg klopido-
grelu lub 2 x 250 mg tiklopidyny) z ASA przez 3–4 tyg. 

AAnnggiiooppllaassttyykkaa  wwee  wwssttrrzz¹¹ssiiee  kkaarrddiiooggeennnnyymm  ww pprrzzee--
bbiieegguu  zzaawwaa³³uu  sseerrccaa  

Wstrz¹s kardiogenny jest najgroŸniejszym powik³a-
niem zawa³u serca i g³ówn¹ determinant¹ œmiertelno-
œci w tej chorobie. Czêstoœæ wystêpowania wstrz¹su
w przebiegu zawa³u serca wynosi od 5 do 10% [174].
Œmiertelnoœæ w tym powik³aniu leczonym zachowaw-
czo bez metod mechanicznego wspomagania kr¹¿enia
wynosi ok. 80–90% [175]. 

W zawale serca czynnoœæ skurczowa lewej komory
podtrzymywana jest dziêki hiperkinezie wyrównaw-
czej segmentów niezawa³owych. W wielonaczyniowej
chorobie wieñcowej, szczególnie w przypadku hipoto-
nii, hiperkineza wyrównawcza mo¿e byæ nieobecna
(jej brak jest jedn¹ z wa¿nych przyczyn wiod¹cych do
wstrz¹su w mechanizmie rozleg³ego niedokrwienia
warstwy podwsierdziowej) [176]. Poprawa przep³ywu
w zmienionych mia¿d¿ycowo têtnicach nieodpowie-
dzialnych za zawa³ (np. angioplastyka naczynia nieza-
wa³owego) mo¿e spowodowaæ stabilizacjê hemody-
namiczn¹ chorego. 

Tak wiêc podstawowymi celami terapeutycznymi
u chorych ze wstrz¹sem kardiogennym powinny byæ: 
– przywrócenie dro¿noœci naczynia odpowiedzialnego

za zawa³; 
– w przypadku utrzymywania siê cech wstrz¹su popra-

wa przep³ywu w zwê¿onych naczyniach niezawa³o-
wych; 

– trwa³e utrzymanie dro¿noœci naczyñ wieñcowych. 
Wiele badañ obserwacyjnych chorych z wstrz¹sem

kardiogennym (z wykluczeniem mechanicznych przy-
czyn wstrz¹su, takich jak ostra niedomykalnoœæ mi-
tralna, pêkniêcie przegrody miêdzykomorowej lub
wolnej œciany serca), u których wykonano zabieg an-
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gioplastyki wykaza³o, ¿e uzyskanie reperfuzji w zakre-
sie naczynia odpowiedzialnego za zawa³ mo¿e zwiêk-
szyæ prze¿ycie tych chorych. Wp³yw angioplastyki
wieñcowej na zmniejszenie œmiertelnoœci we wstrz¹-
sie jest najbardziej wyraŸny w jednonaczyniowej
ChW, podczas gdy w wielonaczyniowej œmiertelnoœæ
jest wy¿sza [177, 178]. 

W analizie SHOCK œmiertelnoœæ wynios³a 45,5%
i zosta³a oceniona u 268 chorych, u których wykonano
zabieg PTCA [179]. Jest to jak do tej pory najwiêksza
grupa chorych analizowana w jednym badaniu. 

D³ugo nie wiadomo by³o, czy leczenie rewaskulary-
zacyjne (PTCA, CABG) we wstrz¹sie, dokumentowane
w badaniach obserwacyjnych, mo¿e daæ lepsze wyniki
ni¿ postêpowanie zachowawcze w przypadku przepro-
wadzenia prób porównawczych. Odpowiedzi udzieli³y
2 randomizowane badania, porównuj¹ce obie strategie
postêpowania. O ile badanie SMASH, które zosta³o
przedwczeœnie zakoñczone z powodu braku odpowied-
niej liczby chorych, nie wykaza³o istotnych ró¿nic
w œmiertelnoœci miêdzy grupami leczonymi zachowaw-
czo i inwazyjnie [180], to badanie SHOCK wykaza³o
przewagê strategii inwazyjnej (PTCA, CABG) w 6. i 12.
mies. obserwacji bez istotnych ró¿nic w obserwacji 30-
dniowej [181]. Szczególnie wyraŸn¹ korzyœæ z leczenia
inwazyjnego odnosz¹ chorzy w wieku poni¿ej 75 lat, po
przebytym wczeœnie zawale miêœnia sercowego i lecze-
ni wczeœnie (<6 godz.) po wyst¹pieniu objawów zawa-
³u [182]. Wyniki badania SHOCK potwierdzi³y spostrze-
¿enia z pojedynczych doniesieñ obserwacyjnych wska-
zuj¹cych na lepsze rokowanie chorych poddanych le-
czeniu inwazyjnemu. 

Uwa¿a siê, i¿ leczenie wstrz¹su powinno mieæ cha-
rakter kompleksowy, uwzglêdniaj¹cy ³¹czenie ró¿nych
metod, które zwiêkszaj¹ skutecznoœæ leczenia, pozwala-
j¹c odwróciæ niekorzystne rokowanie w tej grupie. Jest
to leczenie drogie, lecz usprawiedliwia je fakt 80–90%
œmiertelnoœci przy postêpowaniu zachowawczym. 

SSeekkccjjaa  KKaarrddiioollooggiiii  IInnwwaazzyyjjnneejj  zzaalleeccaa  wwyykkoonnyywwaanniiee
PPCCII  uu cchhoorryycchh  wwee  wwssttrrzz¹¹ssiiee  kkaarrddiiooggeennnnyymm::  
– z objawami zawa³u serca trwaj¹cymi do 36 godz.,

u których czas rozwiniêcia wstrz¹su nie przekracza 18
godz. Postêpowanie takie jest zalecane u chorych po-
ni¿ej 75. roku ¿ycia [183]. Mo¿na je rozwa¿aæ u chorych
powy¿ej 75. roku ¿ycia ze wskazañ indywidualnych; 

– je¿eli jest to mo¿liwe, w ka¿dym przypadku nale¿y
stosowaæ kontrapulsacjê wewn¹trzaortaln¹; 

– w przypadku utrzymywania siê cech wstrz¹su, pomi-
mo przep³ywu TIMI-3 po angioplastyce i obecnoœci
wielonaczyniowej choroby wieñcowej, nale¿y d¹¿yæ
do PCI têtnic niezawa³owych przy mo¿liwoœci wyko-
rzystania tej opcji rewaskularyzacji; 

– zabiegi powinny byæ wykonywane przez najbardziej
doœwiadczonych kardiologów inwazyjnych w pracow-
niach maj¹cych zabezpieczenie kardiochirurgiczne; 

– na leczenie kardiochirurgiczne nale¿y kierowaæ cho-
rych, u których nie uzyskano przep³ywu TIMI-3 w têt-
nicy dozawa³owej lub pomimo uzyskania tego prze-
p³ywu utrzymuj¹ siê cechy wstrz¹su i stwierdza siê
obecnoœæ wielonaczyniowej choroby wieñcowej ze
zmianami niekwalifikuj¹cymi siê do PCI. Chorymi
preferowanymi do wykonania CABG s¹ chorzy z zajê-
ciem pnia LTW i obecnoœci¹ wielonaczyniowej ChW. 

4.10. Przeciwwskazania do angioplastyki
Przeciwwskazania do angioplastyki wieñcowej

dzieli siê na bezwzglêdne oraz wzglêdne. 

DDoo  pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaaññ  bbeezzwwzzggllêêddnnyycchh  zzaalliicczzaa  ssiiêê::  
– brak istotnej zmiany (>50% œwiat³a) w angiografii

i/lub IVUS (pole powierzchni w miejscu zwê¿enia
>4,0 mm2 – z wy³¹czeniem pnia lewej têtnicy wieñco-
wej) i brak niedokrwienia w testach prowokacyjnych; 

– brak stentów w pracowni hemodynamicznej. 

NNaattoommiiaasstt  nnaa  wwzzggllêêddnnee  pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaanniiaa  sskk³³aaddaa--
jj¹¹  ssiiêê::
– poszerzanie dystalnego odcinka i rozwidlenia nieza-

bezpieczonego chirurgicznie pnia LTW, szczególnie
u pacjentów z cukrzyc¹ i znacznie upoœledzon¹
kurczliwoœci¹ lewej komory (EF<35%), z uwagi na
bardzo czêst¹ restenozê nawet po zastosowaniu DES
i jej konsekwencje; 

– brak zabezpieczenia kardiochirurgicznego w szpitalu.
Jednak mo¿liwe i, jak siê wydaje, wystarczaj¹ce jest
zabezpieczenie kardiochirurgiczne w innym szpitalu,
z którym pracownia hemodynamiczna ma formaln¹
umowê na leczenie pacjentów po powik³anej angio-
plastyce. Dla przyk³adu zapotrzebowanie na leczenie
kardiochirurgiczne z powodu powik³añ zabiegów PCI
w 2003 r. wynosi³o w naszym kraju 0,2%; 

– przewlek³a niedro¿noœæ ¿ylnego pomostu aortalno-
-wieñcowego; 

– niedro¿noœæ têtnicy >6 mies. i/lub obraz angiograficz-
ny przemawiaj¹cy za nisk¹ przewidywan¹ skuteczno-
œci¹ zabiegu; 

– tzw. zmiana graniczna (zwê¿enie 50–70% referencyjnej
œrednicy œwiat³a) w angiografii, bez jednoznacznych
danych klinicznych, przemawiaj¹cych za niedokrwie-
niem obszaru unaczynianego przez zwê¿one naczynie; 

– brak mo¿liwoœci zastosowania kontrapulsacji we-
wn¹trzaortalnej; 

– koagulopatie (zaburzenia krzepniêcia, stany nadkrze-
pliwoœci krwi). 
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WW  pprrzzyyppaaddkkuu  wwiieelloonnaacczzyynniioowweejj  aannggiiooppllaassttyykkii  zzaa
wwzzggllêêddnnee  pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaanniiaa  uuwwaa¿¿aa  ssiiêê::  
– zmiany typu B lub C w dwóch lub wiêcej têtnicach za-

opatruj¹cych du¿e obszary ¿ywego miêœnia sercowe-
go. Szczególnie dotyczy to chorych z wyraŸnie obni¿o-
n¹ frakcj¹ wyrzucania lewej komory i zmian¹ zlokali-
zowan¹ w GPZ; 

– zwiêkszone ryzyko powik³añ zabiegu, szczególnie
zgonu (patrz wy¿ej – wskaŸnik potencjalnego uszko-
dzenia); 

– du¿e prawdpodobieñstwo zaistnienia póŸnych incy-
dentów sercowych z uwagi na zwiêkszone prawdopo-
dobieñstwo wyst¹pienia restenozy (cukrzyca, zmiany
obejmuj¹ce ujœcie, zmiany rozsiane w pomostach ¿yl-
nych). To zastrze¿enie traci stopniowo na znaczeniu
w dobie DES. 

4.11. Powikłania zabiegów angioplastyki
tętnic wieńcowych i ich leczenie

Nag³e zamkniêcie têtnicy wieñcowej w czasie lub
bezpoœrednio po PCI, zdarzaj¹ce siê w 3–8% przypad-
ków, jest g³ówn¹ przyczyn¹ zgonów chorych poddawa-
nych temu zabiegowi [184]. Przyczynê stanowi na ogó³
rozwarstwienie (dyssekcja) œciany têtnicy, czêsto
z wtórnie na³o¿on¹ skrzeplin¹. Poza tym jako powody
nag³ego zamkniêcia naczynia mo¿na wymieniæ kurcz
têtnicy oraz spadek ciœnienia têtniczego [185, 186].
Kurcz jest zwykle odwracalny po podaniu dotêtniczego
wlewu nitrogliceryny lub nifedypiny, natomiast wazo-
presory i kontrapulsacja wewn¹trzaortalna s¹ metod¹
leczenia zamkniêcia têtnicy wtórnego w stosunku do
gwa³townego spadku ciœnienia. Dyssekcja œciany têtni-
cy wymaga ponownego udro¿nienia naczynia za pomo-
c¹ prowadnika i powtórnej angioplastyki. Czêsto ko-
nieczne jest stosowanie d³u¿szego czasu wype³nienia
balonika, balonowego cewnika przep³ywowego lub im-
plantacji stentu [25, 187], która daje najlepsze efekty
i jest obecnie uznawana za metodê z wyboru. Celowe
mo¿e byæ szybkie zastosowanie kontrapulsacji we-
wn¹trzaortalnej. 

Wa¿nym zagadnieniem, zwi¹zanym z próbami przy-
wrócenia przep³ywu krwi w zamkniêtej têtnicy wieñco-
wej metodami przezskórnymi, jest nieprzeci¹ganie ich
w czasie. Uwa¿amy, ¿e jeœli pacjent w trakcie PCI rozwi-
ja zawa³ serca obejmuj¹cy du¿y obszar miêœnia serco-
wego, a stosowanie metod dostêpnych obecnie w kar-
diologii interwencyjnej nie przywraca przep³ywu krwi
w têtnicy wieñcowej w ci¹gu 30 min od wyst¹pienia
pierwszych objawów klinicznych, to dalsze przed³u¿a-
nie prób udro¿nienia jest przeciwwskazane – chory po-
winien byæ operowany. 

ZZaabbeezzppiieecczzeenniiee  kkaarrddiioocchhiirruurrggiicczznnee  jjeesstt  zzaaggaaddnniiee--
nniieemm  ttoowwaarrzzyysszz¹¹ccyymm  zzaabbiieeggoomm  aannggiiooppllaassttyykkii  pprrzzee--
zzsskkóórrnneejj  oodd  jjeejj  ppoocczz¹¹ttkkóóww..  UUwwaa¿¿aammyy,,  ¿¿ee  oobbeeccnniiee
ww PPoollssccee  nnaallee¿¿yy  pprrzzyyjj¹¹ææ  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  zzaassaaddyy::  
1. Zabiegi PCI mog¹ byæ wykonywane w oœrodkach,

w których nie dzia³a kardiochirurgia pod warun-
kiem, ¿e przeprowadzaj¹cy je lekarz jest doœwiad-
czonym operatorem (wykona³ >500 zabiegów PCI)
i ma mo¿liwoœæ szybkiego za³o¿enia stentu(ów)
oraz zastosowania kontrapulsacji wewn¹trzaortal-
nej, a w przypadku powik³añ wymagaj¹cych lecze-
nia operacyjnego jest mo¿liwoœæ transportu pacjen-
ta do szpitala, dysponuj¹cego zapleczem kardiochi-
rurgicznym. 

2. Niektóre zabiegi PCI, np. planowa implantacja stentu
do niezabezpieczonego pnia LTW u pacjenta wyso-
kiego ryzyka, powinny byæ skorelowane z planem
kardiochirurgicznym – je¿eli pacjent by³ w ogóle
wczeœniej rozwa¿any jako kandydat do leczenia ope-
racyjnego choroby wieñcowej. 

3. Nale¿y nawi¹zaæ formaln¹ wspó³pracê z oœrodkiem
chirurgicznym w innym szpitalu dla zabezpieczenia
zabiegów PCI o podwy¿szonym ryzyku. 

4. Wiele zabiegów PCI mo¿e byæ obecnie wykonywa-
nych ad hoc, tj. bezpoœrednio po koronarografii dia-
gnostycznej, jednak tylko przez doœwiadczony zespó³
operatorów i je¿eli s¹ dostêpne stenty. 

4.12. Restenoza
Restenoza, czyli nawrót zwê¿enia po zabiegu angio-

plastyki (z ewentualnym zastosowaniem stentów
BMS), wystêpuje w ok. 20–30% przypadków, a w pew-
nych typach z³o¿onych zmian mia¿d¿ycowych czêœciej
[188]. Za angiograficzne kryterium restenozy przyjmuje
siê zwê¿enie poszerzanej uprzednio zmiany >50%
œwiat³a [190], chocia¿ w pracowniach hemodynamicz-
nych wyposa¿onych w cyfrow¹ angiografiê iloœciow¹
mo¿na pos³ugiwaæ siê tak¿e zmian¹ najmniejszej œred-
nicy œwiat³a têtnicy (minimal lumen diameter), obliczo-
nej bezpoœrednio po zabiegu i w kontrolnej koronaro-
grafii, podzielonej przez wartoœæ referencyjn¹ œrednicy
naczynia (relative loss) [191]. 

Klinicznymi kryteriami restenozy s¹: 
– nawrót dolegliwoœci d³awicowych; 
– zmiana ujemnego wyniku testu wysi³kowego na do-

datni; 
– przebycie zawa³u serca w strefie poszerzanej têtnicy. 

Przyjmuje siê, ¿e ww. kryteria œwiadcz¹ o wyst¹pie-
niu restenozy, je¿eli s¹ spe³nione w ci¹gu pierwszych
6 mies. po zabiegu PCI. 
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Pacjent, u którego na podstawie kryteriów klinicz-
nych i angiograficznych rozpoznano restenozê, jest
zwykle poddawany kolejnej angioplastyce w czasie
kontrolnej koronarografii (ad hoc PCI). Skutecznoœæ za-
biegów PTCA restenozy jest nieco wiêksza ni¿ w zmia-
nach de novo, przy mniejszej liczbie powik³añ. Jednak
kolejny nawrót zwê¿enia (druga restenoza) jest praw-
dopodobnie nieco czêstszy ni¿ w zmianach de novo

[191]. Stwierdzono, ¿e u¿ycie stentu dla poszerzenia
zmiany spowodowanej restenoz¹ mo¿e zmniejszaæ czê-
stoœæ kolejnego nawrotu zwê¿enia [192]. 

Oddzielnym i wa¿niejszym problemem jest wystê-
powanie restenozy w obrebie implantowanego stentu
(intrastent restenosis, ISR). Pomimo doœæ ³atwego roz-
wi¹zania problemu za pomoc¹ klasycznej angioplastyki
balonowej, aterektomii (rotablator) lub implantacji dru-
giego stentu, czêstoœæ kolejnych nawrotów zwê¿enia
jest wysoka [41]. Nie ma obecnie uznanego œrodka far-
makologicznego, którego stosowanie w istotny sposób
zmniejsza³oby czêstoœæ wystêpowania restenozy po za-
biegach angioplastyki przezskórnej. Najskuteczniej-
szym rozwi¹zaniem tego problemu wydawa³a siê do
niedawna przezskórna bbrraacchhyytteerraappiiaa (vascular brachy-

therapy, VBr), czyli u¿ycie energii jonizuj¹cej γ lub β,
prowadz¹ce do zahamowania niekontrolowanych po-
dzia³ów komórek [193, 194]. Redukcja restenozy po za-
stosowaniu brachyterapii wynosi ok. 50% w porówna-
niu do POBA, chocia¿ w miarê up³ywu lat po zabiegu
redukcja ta staje siê nieistotna statystycznie. Jednak
obecnie zabiegi brachyterapii nie s¹ ju¿ wykonywane
w Europie, do czego przyczyni³o siê wprowadzenie
sstteennttóóww  uuwwaallnniiaajj¹¹ccyycchh  lleekkii  ((DDEESS)),, które mog¹ skutecz-
nie ograniczaæ nawrót kolejnego zwê¿enia po implanta-
cji do zmiany typu ISR, jednak wyniki dotychczasowych
badañ przeprowadzanych na niewielkich grupach pa-
cjentów s¹ rozbie¿ne, brak randomizowanych badañ
porównuj¹cych DES z brachyterapi¹ i oceniaj¹cych d³u-
goletnie nastêpstwa tego typu leczenia [195, 196]. Cho-
rzy, u których stwierdzono trzeci¹ restenozê w zaopa-
truj¹cej du¿y obszar miêœnia sercowego têtnicy wieñ-
cowej i u których nie mo¿na zastosowaæ brachyterapii,
powinni byæ operowani. 

PPrrooppoonnuujjeemmyy  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  zzaassaaddyy  lleecczzeenniiaa  rreesstteennoo--
zzyy  ww sstteenncciiee::  
1. Angioplastyka balonowa jest u¿yteczna do leczenia

krótkich, ogniskowych zmian restenotycznych
w stentach. 

2. Brachyterapia jest nadal rekomendowana do lecze-
nia proliferacyjnego typu zmian restenotycznych
w stentach, zlokalizowanych w têtnicach natywnych
i ¿ylnych pomostach aortalno-wieñcowych, jednak ta
metoda nie jest obecnie stosowana w Europie. 

3. Nie ma jednoznacznych dowodów na to, ¿e implan-
tacja drugiego metalowego stentu (BMS) lub aterek-
tomia rotacyjna mog¹ byæ skuteczne w leczeniu re-
stenozy w stencie. 

4. DES mog¹ byæ u¿ywane do leczenia restenozy
w stencie, jednak ich skutecznoœæ nie zosta³a jeszcze
jednoznacznie udowodniona. 

4.13. Leki stosowane w okresie 
angioplastyki tętnic wieńcowych

PPrreeppaarraattyy  AASSAA  
Powinny byæ podawane na co najmniej 2 dni przed

zabiegiem w dawce 150–350 mg/dobê. Ich podawanie
powinno byæ kontynuowane po PTCA w dawce 75–150
mg/dobê przez okres niezdefiniowany. Dzienna dawka
aspiryny w skojarzeniu z klopidogrelem nie powinna
przekraczaæ 75 mg. 

TTiieennooppiirryyddyynnyy::  kkllooppiiddooggrreell  ((7755  mmgg  ddzziieennnniiee))  lluubb  ttii--
kkllooppiiddyynnaa  ((22  xx  225500  mmgg  ddzziieennnniiee))  

Klopidogrel lub tiklopidyna s¹ rutynowo stosowane
u pacjentów po implantacji stentu przez 2–4 tyg. w sko-
jarzeniu z aspiryn¹. Przed planow¹ implantacj¹ stentu ti-
klopidynê nale¿y w³¹czyæ na 48 godz. przed zabiegiem,
klopidogrel mo¿na podaæ w dawce nasycaj¹cej 300 mg
w dniu zabiegu. Po zabiegu brachyterapii aspiryna z klo-
pidogrelem lub tiklopidyn¹ powinna byæ stosowana przez
12 mies. DES-y rapamycynowy i paklitakselowy wyma-
gaj¹ stosowania ww. skojarzonego leczenia przeciwp³yt-
kowego przez 3, a paklitakselowy przez okres 6–12 mies.
Klopidogrel dzia³a szybciej ni¿ tiklopidyna i powoduje
mniej objawów ubocznych, ponadto w badaniach CLAS-
SICS i CURE-PCI udowodniono jego wysok¹ skutecznoœæ
(w po³¹czeniu z aspiryn¹) u pacjentów poddawanych za-
biegom PCI z powodu ostrych zespo³ów wieñcowych bez
uniesienia odcinka ST w elektrokardiogramie. Dlatego
wydaje siê, ¿e powinien byæ preferowany u tych chorych
[197, 198]. Stosowanie 600 mg klopidogrelu jako dawki
nasycaj¹cej mo¿e w pewnych przypadkach eliminowaæ
u¿ycie blokerów IIb/IIIa [199], jednak obecnie nie jest to
postêpowania standardowe. 

HHeeppaarryynnaa  nniieeffrraakkccjjoonnoowwaannaa  ((UUHHFF))  
Bezpoœrednio przed zabiegiem 100 j./kg, potem co

1 godz. (w razie trwania zabiegu) 2 500–5 000 jedno-
stek pod kontrol¹ ACT (250–300 s). Dawka heparyny
powinna zostaæ zmniejszona do 50–70 j./kg przy stoso-
waniu blokera IIb/IIIa, zalecany poziom ACT wynosi
200–250 s. Koszulka naczyniowa powinna zostaæ usu-
niêta 6 godz. po podaniu wlewu heparyny (przy
ACT<90 s). Obecnie nie stosuje siê rutynowo wlewu he-
paryny po usuniêciu koszulki. Rutynowe u¿ycie hepa-
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ryn drobnocz¹steczkowych (LMWH) przed zabiegiem
PCI jest mo¿liwe, ale wymaga jeszcze jednoznacznego
potwierdzenia, dlatego nie jest oficjalnie rekomendo-
wane jako terapia standardowa. Wyniki nieopubliko-
wanego jeszcze badania SYNERGY wskazuj¹ na wiêk-
szy odsetek krwawieñ po stosowaniu LMWH w porów-
naniu do UFH u pacjentów z ostrymi zespo³ami wieñ-
cowymi poddawanych wczesnemu leczeniu inwazyjne-
mu, jednak g³ównie u pacjentów, którym zmieniano le-
czenie z LMWH na UHF i odwrotnie. Podawanie bbeezzppoo--
œœrreeddnniieeggoo  iinnhhiibbiittoorraa  ttrroommbbiinnyy,,  bbiiwwaalluurryyddyynnyy,, by³o wg
badania REPLACE-2 równie skuteczne, jak stosowanie
heparyny niefrakcjowowanej w po³¹czeniu z blokerem
receptora p³ytkowego IIb/IIIa i jednoczeœnie skutecznie
ogranicza³o krwawienia u pacjentów poddawanych za-
biegom PCI [200]. 

LLeekkii  bbllookkuujj¹¹ccee  pp³³yyttkkoowwee  rreecceeppttoorryy  IIIIbb//IIIIIIaa  obecnie
dostêpne na rynku to abciksimab (ReoPro), tirofiban
(Aggrastat) i eptifibatyd (Integrilin). Stosowane s¹
we wstrzykniêciu i wlewie do¿ylnym w czasie i bez-
poœrednio po zabiegach PCI, przede wszystkim u pa-
cjentów z niestabiln¹ ChW i cukrzyc¹, u których
zmniejszaj¹ liczbê nowych incydentów sercowych
w obserwacjach odleg³ych [201–203]. Pe³ne omówie-
nie tego zagadnienia znajduje siê w oddzielnej czêœci
standardów. 

4.14. Opieka ambulatoryjna nad chorym
po zabiegu angioplastyki

Podane poni¿ej zalecenia dotycz¹ sytuacji standar-
dowych i s¹ schematem postêpowania ambulatoryjne-
go z pacjentem po zabiegu angioplastyki. 

Wiêkszoœæ pacjentów po skutecznym i niepowik³a-
nym zabiegu PCI mo¿e byæ wypisana do domu po 24
godz. Obecnie nie jest wskazane wykonywanie ruty-
nowo elektrokardiograficznego testu wysi³kowego
w 2.–5. dobie po zabiegu. Tego typu postêpowanie po-
winno byæ ograniczone do pacjentów z grup podwy¿-
szonego ryzyka (obni¿ona frakcja wyrzucania lewej
komory, szczególnie u pacjentów z wielonaczyniow¹
ChW, pacjenci po zatrzymaniu kr¹¿enia w wywiadach,
po poszerzeniu pnia LTW, z suboptymalnym wynikiem
PCI, z cukrzyc¹, bezobjawowi). U czêœci pacjentów
z grup podwy¿szonego ryzyka lepiej jest, w razie w¹t-
pliwoœci, wykonaæ kontroln¹ koronarografiê ni¿ test
obci¹¿eniowy. W razie uzasadnionej koniecznoœci wy-
konania testu wysi³kowego nale¿y preferowaæ SPECT
lub echokardiografiê wysi³kow¹/dobutaminow¹,
z uwagi na wiêksz¹ czu³oœæ tych prób oraz bezpoœred-
ni¹ wizualizacjê strefy niedokrwienia. Pacjenci po za-
biegach PCI powinni byæ okresowo (co 6–12 mies.)
kontrolowani w poradni przyklinicznej lub rejonowej. 

4.15. Nowe techniki rewaskularyzacyjne
Oko³o 5–12% pacjentów z zaawansowan¹ d³awic¹

piersiow¹ oporn¹ na leczenie farmakologiczne i udowod-
nionym niedokrwieniem w wysi³kowym badaniu scynty-
graficznym nie mo¿e byæ poddanych ¿adnej skutecznej
formie klasycznej rewaskularyzacji przezskórnej lub chi-
rurgicznej, z uwagi na stopieñ zaawansowania mia¿d¿y-
cy têtnic wieñcowych. Dla tych tzw. pacjentów no-option

pojawi³y siê ostatnio ró¿ne ffoorrmmyy  tteerraappiiii  pprrzzeezzsskkóórrnneejj::
llaasseerroowweejj  ii ggeennoowweejj,, które mog¹ byæ dla nich szans¹ na
powrót do aktywnoœci ¿yciowej i zawodowej. 

Przezskórna aplikacja energii lasera do miêœnia le-
wej komory serca za pomoc¹ systemu NOGA niestety
nie spe³ni³a pok³adanych w niej oczekiwañ – wyniki nie
ró¿ni³y siê od uzyskanych w grupie placebo (DIRECT
Study – wyniki nieopublikowane). 

Czynnikiem podawanym w celu wywo³ania tera-
peutycznej angiogenezy w niedokrwionym miêœniu le-
wej komory serca mog¹ byæ: 
– geny odkodowuj¹ce czynniki wzrostu dla naczyñ; 
– czynniki wzrostu (bia³ka) jako takie (vascular endo-

thelial growth factor, VEGF lub fibroblast growth fac-

tor, FGF); 
– wirusy przenosz¹ce fragment DNA odkodowuj¹cy

czynnik wzrostu. 
Ró¿ne s¹ równie¿ drogi podawania tych œrodków

terapeutycznych, najczêœciej dowieñcowo lub bezpo-
œrednio do miêœnia lewej komory. Dotychczas opubliko-
wane wyniki badañ nie daj¹ jednoznacznej odpowiedzi
na pytanie, czy stymulacja angiogenezy w miêœniu le-
wej komory jest skuteczna klinicznie [204–207]. Ponad-
to z podawaniem czynników wzrostu dla naczyñ wi¹¿¹
siê nie w pe³ni jeszcze poznane zagadnienia bezpie-
czeñstwa, kosztów itd. Równie¿ wielooœrodkowe, ran-
domizowane badania EUROINJECT-1 i AGENT-4 nie
przynios³y jednoznacznej odpowiedzi na temat sku-
tecznoœci tej formy terapii (dane niepublikowane). 

Kolejn¹ opcj¹ terapeutyczn¹ u pacjentów bez mo¿-
liwoœci wykonania klasycznej rewaskularyzacji mo¿e
byæ przezskórne wytworzenie ppoommoossttuu iinn--ssiittuu miêdzy
têtnic¹ przedni¹ zstêpuj¹c¹ a towarzysz¹c¹ jej ¿y³¹ ser-
ca, za pomoc¹ specjalnego cewnika z ig³¹ i g³owic¹ ul-
tradŸwiêkow¹. Niezbêdna jest implantacja stentu
w miejscu wytworzonej anastomozy i za³o¿enie spe-
cjalnego korka zamykajacego ¿y³ê. Brak opublikowa-
nych wyników tej formy terapii. 

TTeerraappeeuuttyycczznnaa  mmiiooggeenneezzaa niesie ze sob¹ równie
du¿o pytañ i w¹tpliwoœci co angiogeneza. Tego typu te-
rapia jest stosowana eksperymentalnie w ograniczonej
grupie chorych, ze znacznie obni¿on¹ frakcj¹ wyrzuca-
nia lewej komory i nieodwracalnym (np. pozawa³owym)
uszkodzeniem jej miêœnia. Stosowane s¹ m.in. odró¿ni-
cowane komórki miêœni szkieletowych, komórki auto-

Kardiologia Polska 2005; 63: 5 (supl. 3)

Adam Witkowski, Lech PoloñskiS 534



logicznego szpiku kostnego, komórki p³odowe i inne.
Wstêpne doniesienia, dotycz¹ce ma³ych grup pacjen-
tów s¹ zachêcaj¹ce, jednak wskazuj¹ równie¿ na po-
wa¿ne problemy zwi¹zane z tego typu terapi¹ (komoro-
we zaburzenia rytmu serca). Z uwagi jednak na ograni-
czon¹ dostêpnoœæ do zabiegów transplantacji serca wy-
daje siê, ¿e ta metoda ma szanse na szybki rozwój. 

Stosowanie komórek macierzystych szpiku kostne-
go do leczenia pacjentów z ostrym zawa³em serca, pod-
danych uprzednio zabiegowi pierwotnej angioplastyki
wieñcowej daje zachêcaj¹ce wyniki [208, 209], jednak
jest równie¿ doniesienie o niekorzystnym wp³ywie tego
typu terapii [210]. 
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