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Streszczenie

W przypadku stabilnej choroby wieńcowej PCI jest
wartościową metodą rewaskularyzacji pierwszego rzutu
u wszystkich chorych z dużym obszarem niedokrwienia
w obiektywnej ocenie oraz z obecnością prawie wszyst-
kich rodzajów zmian miażdżycowych. Wyjątek stanowi
przewlekła niedrożność naczynia bez możliwości przej-
ścia prowadnikiem angioplastycznym. Początkowo ba-
dania wykazywały nieznacznie większe przeżycie po
CABG w porównaniu z PCI bez użycia stentów. Wprowa-
dzenie stentów, a także nowych sposobów leczenia
wspomagającego, polepszyło wyniki PCI. Wybór pomię-
dzy PCI a CABG opierał się będzie na technicznych po-
stępach kardiologii inwazyjnej i kardiochirurgii, lokal-
nych doświadczeniach i preferencjach pacjenta. Nie-
mniej jednak do czasu uzyskania nowych dowodów na-
ukowych, PCI u pacjentów z cukrzycą i chorobą wielona-
czyniową oraz u chorych z niezabezpieczonym zwęże-
niem pnia lewej tętnicy wieńcowej należy stosować tyl-
ko w szczególnych przypadkach. Stosowanie stentów
uwalniających leki może zmienić taki stan rzeczy. 

U pacjentów z NSTE-ACS (UA lub NSTEMI) należy
przede wszystkim oszacować ryzyko ostrych powikłań
zakrzepowych. Wyraźną korzyść z wczesnej koronarogra-
fii (do 48 godz.) i w przypadku wskazań z PCI lub CABG,
odnotowano jedynie w grupie pacjentów wysokiego ry-
zyka. Odroczenie zabiegu nie poprawia rokowania. Ze
względu na bezpieczeństwo zabiegu i przewidywalność
wyniku zaleca się rutynowe wszczepianie stentów. 

Pierwotna PCI powinna być leczeniem z wyboru
u pacjentów ze STEMI przyjętych do szpitala wyposażo-
nego w pracownię hemodynamiczną z doświadczonym
personelem medycznym. Pacjenci z przeciwwskazania-
mi do leczenia fibrynolitycznego powinni zostać tam
przekazani w trybie pilnym, celem wykonania pierwot-
nej PCI, ponieważ zabieg ten może być jedyną szansą
szybkiego udrożnienia zamkniętej tętnicy wieńcowej.
Pilna PCI wykonana w celu całkowitej rewaskularyzacji
może być postępowaniem ratującym życie we wstrzą-
sie kardiogennym. Z tego też względu wykonanie za-
biegu należy rozważyć już na początku leczenia. Lepsze
rezultaty w porównaniu z fibrynolizą obserwowano
w randomizowanych badaniach klinicznych, podczas
których pacjenta przekazywano do specjalistycznego
ośrodka kardiologicznego w celu wykonania pierwotnej
PCI. Wyniki te uzyskano pomimo istotnie większego
opóźnienia pomiędzy zakwalifikowaniem chorego do
grupy PCI a rozpoczęciem leczenia, co wynikało z ko-
nieczności przetransportowania chorego. Przewaga
pierwotnej PCI nad fibrynolizą wydaje się być szczegól-
nie istotna w przedziale czasowym od 3 do 12 godz. od
wystąpienia bólu dławicowego lub innych objawów kli-

nicznych, co wynika z lepszej ochrony niedokrwionego
mięśnia sercowego. Co więcej, wraz z wydłużaniem
czasu od początku dolegliwości do kontaktu z służbami
medycznymi wzrasta odsetek groźnych zdarzeń serco-
wo-naczyniowych związanych z leczeniem fibrynolitycz-
nym, podczas gdy w grupie leczonej PCI liczba powikłań
terapii pozostaje względnie stała. U pacjentów z bólem
lub innymi objawami zawału trwającymi do 3 godz.
obie metody leczenia reperfuzyjnego (fibrynoliza i pier-
wotna PCI) wydają się być podobnie skuteczne pod
względem zmniejszania rozległości zawału i umieral-
ności. Dlatego też leczenie fibrynolityczne nadal stano-
wi uznaną alternatywę dla PCI, jeżeli może być wdrożo-
ne w czasie do 3 godz. od momentu wystąpienia bólu
w klatce piersiowej lub innych objawów. W porównaniu
z fibrynolizą, pierwotna PCI wiąże się z istotną redukcją
odsetka udarów mózgu. Uznaną przewagą pierwotnej
PCI nad leczeniem fibrynolitycznym w pierwszych
3 godz. bólu w klatce piersiowej jest prewencja udaru,
natomiast w czasie od 3 do 12 godz. lepsza jest ochro-
na mięśnia sercowego i również prewencja udaru.
Obecnie nie ma podstaw naukowych, pozwalających
sformułować zalecenia dotyczące torowanej angiopla-
styki. Ratunkową PCI zaleca się w przypadku braku wy-
kładników skuteczności leczenia fibrynolitycznego po
45–60 min od rozpoczęcia podawania leku. W celu po-
prawy rokowania zaleca się przeprowadzenie rutyno-
wej koronarografii i, jeśli to wskazane, PCI w ciągu 24
godz. po skutecznym leczeniu fibrynolitycznym, nawet
u pacjentów bezobjawowych i bez wykładników niedo-
krwienia. W przypadku, gdy nie jest możliwe przekaza-
nie chorego do ośrodka kardiologii interwencyjnej
w ciągu 24 godz., po przeprowadzonym skutecznym le-
czeniu fibrynolitycznym chorych z objawami sponta-
nicznego lub indukowanego niedokrwienia, przed wy-
pisaniem do domu należy skierować na koronarografię
i w razie wskazań na rewaskularyzację – niezależnie od
wdrożonego optymalnego leczenia zachowawczego. 
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Wstęp

Wytyczne postępowania i raporty grup ekspertów
mają na celu przedstawienie wszystkich istotnych da-
nych, dotyczących określonego zagadnienia, aby pomóc
lekarzom ocenić korzyści i ryzyko rozważanej procedu-
ry diagnostycznej lub terapeutycznej. Powinny one być
pomocne w codziennej praktyce przy podejmowaniu
decyzji klinicznych. 

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (European Society of Cardiology – ESC)
oraz różne organizacje i pokrewne stowarzyszenia wy-
dały bardzo wiele dokumentów, zawierających
wytyczne postępowania i uzgodnienia ekspertów. Tak
duża liczba publikacji może rodzić pytania o ich war-
tość merytoryczną. Jedyną metodą gwarantującą rze-
telność i wiarygodność wytycznych jest opracowanie
ich wg zasad opartych na procesie decyzyjnym niebu-
dzącym żadnych wątpliwości. Jest to jeden z powo-
dów, dla których ESC i inne organizacje sformułowały
zalecenia dotyczące sposobu przygotowania i ogła-
szania dokumentów tego typu. 

Mimo precyzyjnego zdefiniowania standardów
opracowywania zaleceń postępowania i uzgodnień eks-
pertów, przeprowadzona ostatnio analiza dokumentów
tego typu, opublikowanych w recenzowanych czasopi-
smach w 1995 i 1998 r. wykazała, że w większości przy-
padków nie spełniały one standardów metodologicz-
nych. Dlatego też ogromnie ważne jest, by wytyczne
i zalecenia były prezentowane w formie umożliwiającej
ich łatwą interpretację. Kolejnym niezbędnym elemen-
tem są dobre programy wdrożeniowe. Ostatnio podjęto
próby określenia, czy zalecenia postępowania popra-
wiają jakość praktyki klinicznej i wykorzystanie zaso-
bów systemu ochrony zdrowia. 

Komitet ds. Wytycznych Postępowania (ESC Com-
mitee for Practice Guidelines – CPG) powołany przez
ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentów przez grupy robocze, grupy ekspertów
i komisje wspólne. Wybranych ekspertów uczestniczą-
cych w pracach komitetów redakcyjnych prosi się
o wydanie oświadczeń, wyjaśniających ewentualne
związki, mogące rodzić faktycznie lub potencjalnie
konflikt interesów. Formularze te przechowuje się
w archiwum European Heart House, siedzibie władz
ESC. Komitet odpowiada także za propagowanie zale-
ceń i uzgodnień ekspertów oraz dokumentów przed-
stawiających stanowisko ESC. 

Eksperci, tworzący grupę roboczą, określili i sklasyfi-
kowali przydatność lub skuteczność zalecanych proce-
dur i/lub sposobów leczenia oraz siłę dowodową po-
szczególnych zaleceń w sposób przedstawiony w tabe-
lach obok. 

1. Wprowadzenie i definicje
Ze względu na lawinowy wzrost liczby dostępnych

publikacji, rola wytycznych postępowania zwiększa się
coraz bardziej. Ułatwiają one bowiem klinicystom dostęp
do najbardziej istotnych informacji, polepszając równo-
cześnie poziom prowadzonej w oparciu o dowody nauko-
we terapii [1, 2]. Co więcej, politycy i świadczeniodawcy
z zakresu ochrony zdrowia coraz częściej korzystają z za-
leceń w celu oceny zasadności postępowania oraz przy
opracowywaniu strategii zwalczania chorób. Jakkolwiek
tradycja publikowania przez Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne corocznych raportów i analiz dotyczących
kardiologii interwencyjnej sięga 1992 r. [3], wytyczne ESC
dotyczące przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) nie
zostały dotąd ustalone. Zadaniem niniejszych wytycz-
nych jest przedstawienie praktycznych wskazówek, kie-
dy należy wykonać PCI, opierając się na aktualnych publi-
kowanych danych pochodzących z badań klinicznych
z randomizacją i bez randomizacji. 

1.1. Metody wyszukiwania danych
Przeglądu piśmiennictwa dokonano w oparciu

o elektroniczną bazę Medline (PubMed), która umożli-
wia wyszukanie recenzowanych publikacji na określony
temat. Przyjęto założenie, że przy tworzeniu wytycz-
nych nie należy wykorzystywać streszczeń. 

W pracy nad tym dokumentem wykorzystywano
wyniki badań klinicznych, prezentowanych na najważ-
niejszych konferencjach kardiologicznych. Zgodnie z za-
leceniami ESC dotyczącymi powoływania grup zadanio-

KKllaassyy  zzaalleecceeńń

KKllaassaa  II  
Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne przekonanie, 
że rozpatrywana procedura diagnostyczna/sposób leczenia 
jest korzystna, przydatna i skuteczna.

KKllaassaa  IIII
Dane z badań naukowych są niejednoznaczne i/lub istnieją 
rozbieżne opinie dotyczące przydatności/skuteczności 
danej formy terapii.
Klasa IIa – przeważają dowody/opinie potwierdzające

przydatność/skuteczność metody;
Klasa IIb – dowody/opinie nie potwierdzają wystarczająco

przydatności/skuteczności metody.

GGrraaddaaccjjaa  ddoowwooddóóww  nnaauukkoowwyycchh

PPoozziioomm  AA:: Dane pochodzą z wielu badań klinicznych 
z randomizacją lub metaanaliz.

PPoozziioomm  BB::  Dane pochodzą z pojedynczego badania klinicznego 
z randomizacją lub kilku dużych badań bez randomizacji.

PPoozziioomm  CC:: Zgodna opinia ekspertów i/lub wyniki małych badań;
dane z badań retrospektywnych i rejestrów.
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wych i formułowania raportów, autorzy spełnili waru-
nek przedstawienia roboczej wersji dokumentu przed
przesłaniem do publikacji [4]. 

1.2. Definicje klas zaleceń
Klasy zaleceń zostały uszeregowane zgodnie z regu-

łami ustalonymi przez ESC [4]. W przeciwieństwie do
klas zaleceń przyjętych przez ACC/AHA [5], w wytycznych
ESC [4] pominięto III klasę zaleceń: istnieją dowody na-
ukowe i/lub powszechne przekonanie, że sposób leczenia
jest nieprzydatny/nieskuteczny, a w niektórych przypad-
kach może być szkodliwy (tabela: klasy rekomendacji).
Wszystkie rekomendacje uporządkowano zgodnie
z ogólnie przyjętą gradacją dowodów naukowych (tabe-
la: gradacja dowodów naukowych). W celu weryfikacji
przydatności zaleceń w określonym obszarze, komisje
ekspertów podkreśliły znaczenie badań randomizowa-
nych o odpowiedniej mocy statystycznej z głównymi
punktami końcowymi, zwłaszcza tych, w których wyka-
zano istotną poprawę rokowania w grupie badanej. 

2. Wskazania do przezskórnej 
interwencji wieńcowej (PCI) 
2.1. Wskazania do PCI w stabilnej 

chorobie wieńcowej (CAD) 

22..11..11..  OOggóóllnnee  zzaalleecceenniiaa  ddoottyycczząąccee  PPCCII  
ww ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeńńccoowweejj

22..11..11..11..  PPoorróówwnnaanniiee  PPCCII  zz lleecczzeenniieemm  zzaacchhoowwaawwcczzyymm

Porównanie PCI z leczeniem zachowawczym przepro-
wadzono w trzech badaniach klinicznych z randomizacją.
Badanie ACME [6, 7] zaprojektowano, aby ocenić przewa-

gę PCI nad optymalnym leczeniem farmakologicznym
w likwidowaniu dolegliwości dławicowych w przypadku
choroby jedno- i dwunaczyniowej. W porównaniu z lecze-
niem zachowawczym, PCI wcześniej i skuteczniej przyno-
siła ulgę w dolegliwościach dławicowych oraz zwiększała
tolerancję wysiłku fizycznego i/lub zmniejszała niedo-
krwienie w czasie testów wysiłkowych [6]. Niektóre
z wcześnie obserwowanych korzyści z wykonania PCI
u chorych z chorobą jednonaczyniową utrzymują się dłu-
gotrwale, co czyni PCI atrakcyjną opcją terapeutyczną
w tej grupie pacjentów [7]. W badaniu ACIP [8] analizie
zostali poddani pacjenci z ciężkim niedokrwieniem, wy-
wołanym codzienną aktywnością fizyczną. U badanych
występowało zarówno niedokrwienie wywołane wysił-
kiem, jak i przynajmniej jeden epizod niemego niedo-
krwienia, zarejestrowanego w trakcie 48-godzinnego mo-
nitorowania EKG metodą Holtera (Tabela I). Po 2 latach od
randomizacji zaobserwowano istotne różnice w śmiertel-
ności pomiędzy badanymi grupami. W grupie pacjentów
leczonych farmakologicznie, u których skuteczność tera-
pii monitorowano ustępowaniem dolegliwości dławico-
wych, śmiertelność wynosiła 6%; w grupie chorych leczo-
nych farmakologicznie, u których skuteczność terapii mo-
nitorowano ustępowaniem niedokrwienia w badaniach
dodatkowych, śmiertelność wynosiła 4,4%, natomiast
w grupie poddanej PCI 1,1% [9]. 

PPCCII  ww lleecczzeenniiuu  rroozzlleeggłłeeggoo  nniieeddookkrrwwiieenniiaa  
ppoottwwiieerrddzzoonneeggoo  mmeettooddąą  oobbiieekkttyywwnnąą

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Natomiast badanie AVERT wykazało, że korzystny
wpływ PCI na przebieg stabilnej choroby wieńcowej
u pacjentów bez lub z niewielkimi dolegliwościami jest

WWsskkaazzaanniiaa KKllaassyy  zzaalleecceeńń  BBaaddaanniiaa  rraannddoommiizzoowwaannee    
ii ggrraaddaaccjjaa  ddoowwooddóóww  ssttaannoowwiiąąccee  ddoowwóódd  nnaauukkoowwyy
nnaauukkoowwyycchh kkllaassyy  AA lluubb  BB

rozległe niedokrwienie potwierdzone obiektywną metodą I A ACMEa, ACIPb

przewlekła niedrożność naczynia IIa C –

pacjenci wysokiego ryzyka chirurgicznego, w tym z EF<35% IIa B AWESOME

choroba wielonaczyniowa/cukrzyca IIb C –

niezabezpieczone zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej IIb C –
i brak innych opcji rewaskularyzcji

rutynowa implantacja stentu w zmianach de novo w naczyniach natywnych I A BENESTENT-I, STRESS

rutynowa implantacja stentu w zmianach de novo w pomostach żylnych I A SAVED, VENESTENT

TTaabbeellaa  II..  Wskazania do PCI w stabilnej chorobie wieńcowej 

Przy założeniu, że klinicznie istotne zwężenia stwarzają techniczne możliwości rozszerzenia balonem i implantacji stentu, klasy zaleceń odnoszą się do
użycia stentów ze stali nierdzewnej.  
aKorzyści ograniczały się do polepszenia stanu klinicznego i zwiększenia wydolności fizycznej. 
bACIP nie jest badaniem porównującym wyłącznie PCI i leczenie zachowawcze ponieważ połowa pacjentów została poddana rewaskularyzacji chi-
rurgicznej. Dane dotyczące stentów uwalniających leki antyproliferacyjne przedstawiono w dalszej części opracowania. 
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mało prawdopodobny [10, 11]. Przez 18 mies. epizody
niedokrwienia zaobserwowano u 13% pacjentów
w grupie otrzymującej intensywne leczenie hipolipemi-
zujące i u 21% pacjentów leczonych planowaną PCI. Po-
czątkowo istotna statystycznie różnica pomiędzy obie-
ma grupami straciła znamienność po wprowadzeniu
korekty uwzględniającej wynik analizy tymczasowej. 

Istnieją bowiem dwa zasadnicze ograniczenia bada-
nia AVERT: (I) nie jest to obiektywne porównanie PCI
z leczeniem farmakologicznym, bowiem w grupie cho-
rych leczonych zachowawczo zastosowano bardziej in-
tensywne leczenie hipolipemizujące; stenty zastosowa-
no jedynie u 30% przypadków, a prawdopodobieństwo
restenozy wymagającej ponownej interwencji jest wyż-
sze w grupie leczonej za pomocą PCI niż w grupie leczo-
nej farmakologicznie; (II) wyniki tego badania nie poka-
zały roli statyn w likwidowaniu niedokrwienia, lecz
możliwości zapobiegania ostrym zdarzeniom wieńco-
wym dzięki ich stosowaniu. W badaniu RITA-2 porów-
nywano odległe wyniki leczenia z zastosowaniem PCI
z leczeniem zachowawczym (farmakologicznym) u pa-
cjentów z chorobą wieńcową kwalifikujących się do
obu sposobów terapii [12]. Po obserwacji, trwającej
średnio 2,7 lat, odsetek zgonów lub zawałów serca
w grupie leczonej PCI wynosił 6,3%, natomiast u pa-
cjentów poddanych terapii farmakologicznej 3,3%
(P=0,02). Z drugiej jednak strony, wykonanie PCI wiąza-
ło się z większą poprawą kliniczną, zwłaszcza w przy-
padku cięższej postaci dławicy. Jednakże jedynie
u 7,6% pacjentów objętych badaniem implantowano
stenty, zaś protokół badania nie wspominał nawet
o preparatach, takich jak tiklopidyna, klopidogrel czy in-
hibitory GP IIb/IIIa. Z powyższych względów wyniki ba-
dania RITA-2 nie mają obecnie zastosowania w odnie-
sieniu do aktualnego stanu rozwoju technik PCI. 

Metaanaliza badań klinicznych z randomizacją
ujawniła, że w porównaniu z leczeniem farmakologicz-
nym PCI prowadzi do większego złagodzenia objawów
klinicznych, jakkolwiek w badaniach tych nie uczestni-
czyła dostatecznie duża liczba pacjentów, by możliwe
było uzyskanie wiarygodnych danych na temat wpływu
PCI na występowanie zawałów serca, zgonów lub ko-
nieczności ponownej rewaskularyzacji [13]. U pacjen-
tów w wieku 75 i więcej lat z objawami dławicy w kla-
sie II lub wyższej, wg Kandyjskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (CCS), przeżycie długoterminowe było
podobne, niezależnie od tego, czy poddani byli leczeniu
inwazyjnemu czy farmakologicznemu z użyciem co naj-
mniej dwóch leków wieńcowych/przeciwdławicowych
(badanie TIME [14]). Korzyści w postaci złagodzenia do-
legliwości i poprawy jakości życia występowały w obu
grupach, ale u pacjentów przypisanych do grupy pod-
danej leczeniu farmakologicznemu odsetek zdarzeń

sercowo-naczyniowych bez skutku śmiertelnego był
większy. Mniejszą umieralność obserwowano u pacjen-
tów poddanych rewaskularyzacji w ciągu pierwszego
roku, niezależnie od tego czy cewnikowanie wykonano
na wstępie leczenia, czy dopiero po niepowodzeniu far-
makoterapii [14]. Koszty terapii nie powinny stanowić
argumentu przeciwko stosowaniu leczenia inwazyjne-
go u starszych chorych z przewlekłą dławicą [15]. 

22..11..11..22..  PPoorróówwnnaanniiee  PPCCII  zz rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjąą  
cchhiirruurrggiicczznnąą  ((CCAABBGG))  

Dane porównujące PCI z rewaskularyzacją chirur-
giczną pochodzą z 13 badań klinicznych, przeprowadzo-
nych od 1987 do 1999 r., w których randomizacją obję-
to 7 964 pacjentów. Podczas 8-letniej obserwacji nie
stwierdzono istotnych statystycznie różnic w śmiertel-
ności pomiędzy grupami leczonymi PCI i CABG w 1., 3.
i 8. roku z wyjątkiem 5. roku [16]. 

Kluczową rolę odgrywa zastosowanie stentów:
przed wprowadzeniem ich do praktyki klinicznej bada-
nia porównujące skuteczność PCI z CABG po 3 latach od
zabiegu wykazywały większe korzyści płynące z lecze-
nia chirurgicznego. Odkąd stosowanie stentów stało się
powszechne, nie obserwuje się już takiego trendu [16].
Dzieje się tak, mimo spadku śmiertelności w grupach le-
czonych za pomocą CABG z 5,2% obserwowanej w ba-
daniach porównujących CABG z PCI bez użycia stentów,
do 3,5% w próbach klinicznych z wykorzystaniem sten-
tów [16]. Wszczepianie stentów zmniejszyło o połowę
konieczność ponownej rewaskularyzacji [16]. 

Zarówno PCI, jak i CABG zadowalająco łagodzą ob-
jawy kliniczne. 

22..11..22..  WWsskkaazzaanniiaa  ddoo  PPCCII  ww sszzcczzeeggóóllnnyycchh  ggrruuppaacchh  
ppaaccjjeennttóóww  zzee  ssttaabbiillnnąą  cchhoorroobbąą  wwiieeńńccoowwąą

22..11..22..11..  PPrrzzeewwlleekkłłaa  nniieeddrroożżnnoośśćć  
((cchhrroonniicc  ttoottaall  oocccclluussiioonn  ––  CCTTOO))  

Jest to rodzaj zmiany, gdzie nadal obserwuje się naj-
niższą skuteczność PCI. Jeśli istnieje możliwość przej-
ścia prowadnikiem angioplastycznym przez zamknięty
fragment naczynia i przedostania się do światła odcin-
ka dystalnego, implantacja stentu pozwala osiągnąć
satysfakcjonujące wyniki. Udowodniono to w kilku ba-
daniach, oceniających przede wszystkim angiograficzny
główny punkt końcowy (GISSOC [17], PRISON [18], SA-
RECCO [19], SICCO [20], SPACTO [21], STOP [22], i TOSCA
[23]), aczkolwiek kosztem znacznej częstości występo-
wania restenoz, wahającej się od 32 do 55%. Aktualnie
ocenia się przydatność stentów uwalniających leki
w leczeniu tego rodzaju zmian. W badaniu PACTO w le-
czeniu przewlekłej niedrożności naczyń wykorzystano
stenty typu Taxus, zmniejszyło to wyraźnie liczbę groź-

Przezskórne interwencje wieńcowe (PCI)270
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nych zdarzeń sercowo-naczyniowych (major adverse
cardiac events – MACE), restenoz i prawie wyelimino-
wało reokluzję – częste powikłania leczenia z użyciem
zwykłych stentów [24]. Zachęcające były pierwsze wy-
niki badania z użyciem stentu typu Cypher [25]. Rozwa-
żając próbę udrożnienia tętnicy należy pamiętać, że to-
warzyszy temu zwiększone ryzyko zamknięcia bocz-
nych gałęzi lub perforacji naczynia. 

PPCCII  ww pprrzzeewwlleekkłłeejj  nniieeddrroożżnnoośśccii
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

22..11..22..22..  PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  wwyyssookkiieeggoo  
rryyzzyykkaa  cchhiirruurrggiicczznneeggoo

Badanie AWESOME [26] oceniało, czy PCI jest bez-
pieczną i skuteczną alternatywą CABG w leczeniu cho-
rych z niedokrwieniem opornym na leczenie i obciążo-
nym rokowaniem. W podgrupie chorych po przebytej re-
waskularyzacji chirurgicznej 3-letnia przeżywalność pa-
cjentów leczonych powtórnie CABG i pacjentów podda-
wanych PCI wyniosła odpowiednio 73 i 76%. Wydaje się,
że pacjenci z ciężko upośledzoną funkcją lewej komory
odnoszą korzyści z rewaskularyzacji za pomocą PCI,
zwłaszcza jeśli obserwuje się zachowaną żywotność
uszkodzonego miocardium. Dla wielu pacjentów z wcze-
śniej przebytą rewaskularyzacją chirurgiczną PCI jest
chętniej wybieraną metodą powtórnej rewaskularyzacji
w porównaniu z CABG. Wnioski z randomizowanego ba-
dania i rejestru AWESOME można odnieść także do gru-
py pacjentów z niską frakcją wyrzutową lewej komory
(LVEF) [28]. 

PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa  cchhiirruurrggiicczznneeggoo
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  BB

22..11..22..33..  PPCCII  uu cchhoorryycchh  zz cchhoorroobbąą  
wwiieelloonnaacczzyynniioowwąą  ii//lluubb  ccuukkrrzzyyccąą

Po uwzględnieniu profilu czynników wysokiego ryzy-
ka stwierdzono, że po CABG przeżywa większy odsetek
chorych [29]. Jednak obserwowane we wczesnym okresie
różnice w kosztach i jakości życia pomiędzy PCI i CABG
nie były istotne w 10.–12. roku obserwacji odległej u pa-
cjentów z chorobą wielonaczyniową [30]. Decyzja o wy-
borze między leczeniem naczynia odpowiedzialnego za
niedokrwienie a pełną rewaskularyzacją może być podję-
ta indywidualne [31]. 

Oficjalne wyniki badań oceniających wartość PCI
w porównaniu z CABG u chorych z cukrzycą są niedo-
stępne. Niemniej jednak dotychczasowe wyniki dla
analizowanych podgrup oraz analizy post hoc nie-
zmiennie wykazują przewagę CABG w tej grupie cho-
rych. W badaniu ARTS [32, 33] porównującym PCI z re-
waskularyzacją chirurgiczną u pacjentów z chorobą

wielonaczyniową rokowanie u chorych z cukrzycą
w obu leczonych grupach było niekorzystne, przy czym
po PCI nawet gorsze. Śmiertelność po 3 latach wynosi-
ła 7,2% w grupie leczonej PCI i 4,2% w grupie leczonej
CABG, natomiast odsetek pacjentów bez zdarzeń odpo-
wiednio 52,7 i 81,3% [33]. 

Podobnie korzystny kliniczny efekt leczenia uzyska-
no u pacjentów z chorobą wielonaczyniową, zarówno
gdy wykonywano PCI jednej lub dwóch istotnych he-
modynamicznie zmian określanych przez FFR <0,75
(patrz rozdział 4.6.2.) jak i gdy wykonywano CABG
trzech lub więcej naczyń odpowiedzialnych za niedo-
krwienie, przy podobnym angiograficznym zaawanso-
waniu choroby w obu grupach [34]. 

PPCCII  ww cchhoorroobbiiee  wwiieelloonnaacczzyynniioowweejj  ii//lluubb  ccuukkrrzzyyccyy
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

Pojawiające się doniesienia na temat stentów
uwalniających leki antyproliferacyjne mogą wpłynąć na
zmianę tej sytuacji. 

22..11..22..44..  PPCCII  nniieezzaabbeezzppiieecczzoonneeggoo  ppnniiaa
lleewweejj  ttęęttnniiccyy  wwiieeńńccoowweejj

Rewaskularyzacja chirurgiczna jest nadal metodą
z wyboru w leczeniu pacjentów z niezabezpieczonym
pomostami zwężeniem pnia lewej tętnicy wieńcowej.
PCI zabezpieczonego pnia lewej tętnicy wieńcowej
(częściowe zabezpieczenie pomostami) jest możliwe,
chociaż nadal obserwuje się dość wysoką, 25% czę-
stość MACE w 1. roku po zabiegu, co być może odzwier-
ciedla zwiększoną umieralność pacjentów z zaawanso-
waną chorobą wieńcową, których poddano już wcze-
śniej rewaskularyzacji chirurgicznej [35, 36]. 

Śmiertelność okołozabiegowa, wynosząca 2% i 95%
odsetek rocznego przeżycia po implantacji stentu do
zabezpieczonego pnia lewej tętnicy wieńcowej porów-
nywalna jest z wynikami osiąganymi po ponownej re-
waskularyzacji chirurgicznej, przy czym leczenie przez-
skórne pozwala uniknąć potencjalnych powikłań po-
wtórnej operacji [36]. 

Próbę implantacji stentu do niezabezpieczonego
zwężenia pnia lewej tętnicy wieńcowej rozważać moż-
na tylko w przypadku braku innych możliwości rewa-
skularyzacji [36]. Wykonanie PCI zaleca się zatem
u chorych z bardzo wysokim ryzykiem zabiegu opera-
cyjnego (np. EuroSCORE >10%). Obiecujące wydają się
dane na temat zastosowania stentów uwalniających
leki antyproliferacyjne w leczeniu niezabezpieczonego
zwężenia pnia lewej tętnicy wieńcowej [37, 36]. 

PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  zz nniieezzaabbeezzppiieecczzoonnyymm  
zzwwęężżeenniieemm  ppnniiaa  lleewweejj  ttęęttnniiccyy  wwiieeńńccoowweejj  

ww pprrzzyyppaaddkkuu  bbrraakkuu  iinnnnyycchh  mmoożżlliiwwoośśccii  rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjii
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ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC
22..11..33..  PPllaannoowwaa  cczzyy  wwyybbiióórrcczzaa  iimmppllaannttaaccjjaa  

sstteennttuu  ww ssttaabbiillnneejj  CCAADD??  

Nie ma wątpliwości, że implantacja stentu jest ko-
rzystnym postępowaniem w przypadku rozwarstwienia
ściany naczynia i zagrażającego zamknięcia jego światła
lub w przypadku niezadowalającego wyniku angioplasty-
ki balonowej. Przewaga wszczepiania stentów nad angio-
plastyką balonową (BENESTENT-I [39], STRESS [40], REST
[41] i inne [42–45]) wynika z następujących powodów: 

• pęknięcie blaszki miażdżycowej i rozwarstwienie
ściany naczynia podczas angioplastyki balonowej czę-
sto daje obraz pozornie skutecznego poszerzenia na-
czynia, podczas gdy faktycznie zwiększenie światła
tętnicy jest ograniczone; 

• zmiany zaopatrzone stentem cechują się większą sta-
bilnością w porównaniu do zwężeń leczonych jedynie
angioplastyką balonową, gdzie nierzadkie jest nagłe
zamknięcie naczynia w ciągu pierwszych 48 godz. po
zabiegu (nawet w 15% przypadków ciężkiego rozwar-
stwienia rezydualnego); 

• można przewidzieć angiograficzny wynik stentowania
niezależnie od rodzaju zmiany; 

• implantacja stentu zmniejsza liczbę okluzji i reokluzji
oraz jawnych klinicznie restenoz w obserwacji średnio-
i długoterminowej. 

Metaanaliza 29 badań klinicznych obejmujących
9 918 pacjentów wykazała, że implantacja stentów do
naczyń wieńcowych zmniejszyła odsetek restenoz i ko-
nieczności ponownej PCI o ok. 50% [46]. W ostatniej
metaanalizie [47] implantacja stentów wiązała się z re-
dukcją śmiertelności w porównaniu z angioplastyką ba-
lonową; jeżeli i rewaskularyzację naczynia docelowego
uwzględniono w analizie jako punkt końcowy, u pacjen-
tów z założonym stentem ryzyko MACE było wyraźnie
mniejsze [48]. Korzyści z rutynowego stosowania sten-
tów są nawet bardziej ewidentne w przypadku naczyń
wieńcowych o mniejszej średnicy [49]; podobna sytu-
acja dotyczy pomostów żylnych (SAVED [50], 
VENESTENT [51]). 5-letnie rokowanie po implantacji
stentu niepowlekanego zależy od progresji zmian w od-
cinkach naczyń niezaopatrzonych stentem; stentowane
zmiany pozostają względnie stabilne [52, 53]. 

RRuuttyynnoowwaa  iimmppllaannttaaccjjaa  sstteennttóóww  ww zzmmiiaannaacchh  
ddee  nnoovvoo  ww nnaattyywwnnyycchh  nnaacczzyynniiaacchh  wwiieeńńccoowwyycchh  

oorraazz  ppoommoossttaacchh  żżyyllnnyycchh  uu ppaaccjjeennttóóww  zz ssttaabbiillnnąą  CCAADD
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

22..11..44..  WWzzrroosstt  ssttęężżeenniiaa  ttrrooppoonniinn  
ppoo  PPCCII  ww ssttaabbiillnneejj  CCAADD

Wzrost stężenia troponin jest względnie częstym

zjawiskiem występującym po PCI w stabilnej CAD. Naj-
częściej wiąże się on z komplikacjami w trakcie zabie-
gu, takimi jak zamknięcie gałęzi bocznych, tworzenie
skrzeplin, działaniem w obrębie pomostów żylnych, za-
stosowaniem wielu stentów i użyciem antagonistów GP
IIb/IIIa [54, 55]. U pacjentów bez ostrego zawału serca
wzrost poziomu troponiny I po PCI nie ma wartości
w prognozowaniu zgonu [56], a ponadtrzykrotny wzrost
w stosunku do wartości referencyjnych nie wiąże się
z niekorzystnym rokowaniem 8-miesięcznym [57]. Na
podstawie metaanalizy obejmującej 2 605 pacjentów
stwierdzono, że niskie wartości odcięcia nie korelują
z występowaniem złożonych niekorzystnych zdarzeń
sercowo-naczyniowych (zgon sercowy, rewaskularyza-
cja chirurgiczna w zawale serca lub powtórna PCI na-
czynia docelowego). W prognozowaniu niekorzystnych
zdarzeń bardziej odpowiednie mogą się okazać okre-
ślone wielokrotności wartości odcięcia [58]. Jak dowio-
dło ostatnie badanie, nawet 5-krotny wzrost wartości
troponiny I ponad górną granicę normy nie miał znacze-
nia przy prognozowaniu zdarzeń sercowo-naczynio-
wych po wypisaniu ze szpitala [59]. Tak więc, jeśli cho-
dzi o okołozabiegowe podwyższenie stężeń markerów
sercowych, rośnie liczba dowodów na to, że jedynie 
5-krotny wzrost CK-MB ponad normę (a nie jakikolwiek
wzrost troponiny I) wiąże się ze zwiększoną śmiertelno-
ścią, podczas gdy wzrost umiarkowany (do 5 razy po-
nad normę) jest uważany za zjawisko powszechne,
o małym znaczeniu prognostycznym [56]. 

Podsumowując, w przypadku pacjentów ze sta-
bilną chorobą wieńcową, PCI jest wartościową me-
todą rewaskularyzacji pierwszego rzutu u wszyst-
kich chorych z dużym obszarem niedokrwienia
w obiektywnej ocenie oraz z obecnością prawie
wszystkich rodzajów zmian miażdżycowych. Wyją-
tek stanowi przewlekła niedrożność bez możliwości
przejścia prowadnikiem angioplastycznym. 

Początkowo badania wykazywały nieznacz-
nie większe przeżycie po CABG w porównaniu
z PCI bez użycia stentów. Wprowadzenie sten-
tów, a także nowych sposobów leczenia wspo-
magającego polepszyło wyniki zabiegów przez-
skórnych. Wybór pomiędzy PCI a CABG opierał
się będzie na technicznych postępach kardiologii
inwazyjnej i kardiochirurgii, lokalnych doświad-
czeniach i preferencjach pacjenta. Niemniej jed-
nak do czasu uzyskania nowych dowodów na-
ukowych, PCI u pacjentów z cukrzycą i chorobą
wielonaczyniową oraz z niezabezpieczonym zwę-
żeniem pnia lewej tętnicy wieńcowej należy sto-
sować tylko w szczególnych przypadkach. Stoso-
wanie stentów uwalniających leki może zmienić
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taki stan rzeczy. 
2.2. Wskazania do PCI w ostrych zespołach

wieńcowych bez uniesienia ST (NSTE-ACS) 

Ostatnio ESC opublikowało ogólne zalecenia postę-
powania w ostrych zespołach wieńcowych (ASC) u pa-
cjentów zgłaszających się bez przetrwałego uniesienia
odcinka ST [60], zaś poniższe wytyczne koncentrują się na
roli PCI w optymalizacji leczenia pacjentów z NSTE-ACS.
Pacjenci ze zwiększonymi stężeniami markerów serco-
wych w surowicy [troponina (Tn) – I, Tn – T lub CK-MB]
będą dalej traktowani jako chorzy z zawałem serca bez
uniesienia ST (NSTEMI). 

22..22..11..  SSttrraattyyffiikkaaccjjaa  rryyzzyykkaa  ww NNSSTTEE--AACCSS

Oszacowanie ryzyka u chorych z niestabilną dła-
wicą piersiową (UA) lub NSTEMI i zakwalifikowanie
ich do grupy wysokiego lub niskiego ryzyka jest bar-
dzo ważnym etapem postępowania ze względu na to,
że korzyści płynące z wcześnie wdrożonej strategii
inwazyjnej opisywano jedynie u chorych wysokiego
ryzyka [61–65]. 

Charakterystykę pacjentów wg zaleceń ESC odno-
śnie NSTE-ACS [60] z podwyższonym ryzykiem progre-
sji w kierunku zawału serca lub zgonu, u których koro-
narografię należy wykonać w ciągu 48 godz., przedsta-
wiono w Tabeli II [66–76]. 

Ponadto w ocenie ryzyka u pacjentów z NSTE-ACS po-
mocne może być również stwierdzenie niżej wymienio-
nych stanów klinicznych i chorób przewlekłych, mających
negatywny wpływ na odległe rokowanie [63–73, 77–80]: 
• wiek >65-75 lat; 
• choroba wieńcowa, zawał serca, interwencja na na-

czyniach wieńcowych (PCI/CABG) w wywiadzie; 
• niewydolność serca, obrzęk płuc, nowy szmer niedo-

mykalności zastawki mitralnej; 
• podwyższone stężenie markerów stanu zapalnego

(np. CRP, fibrynogen, IL 6); 
• poziom BNP i NTpro-BNP w przedziale górnych kwar-

tyli rozkładu wartości; 

• niewydolność nerek. 
Wyniki analizy post hoc badania TACTICS-TIMI 18

sugerują, że postępowanie zgodnie z rutynową wcze-
sną strategią inwazyjną korzystnie wpływa na rokowa-
nie u pacjentów z NSTE-ACS w starszym wieku [81]. 

22..22..22..  WWyybbóórr  ssttrraatteeggiiii  lleecczzeenniiaa::  zzaacchhoowwaawwcczzaa,,
wwcczzeessnnaa  iinnwwaazzyyjjnnaa  lluubb  iinnwwaazzyyjjnnaa  
ww ttrryybbiiee  ppiillnnyymm??  

Ostatnio opublikowane badania ankietowe wyka-
zały, że mniej niż 50% pacjentów z NSTE-ACS zostaje
poddanych procedurom inwazyjnym (badania GRACE
[82] i CRUSADE [83]). Zwolennicy postępowania nie-
inwazyjnego w leczeniu UA i NSTEMI opierają swoje
sugestie na wynikach następujących badań: TIMI IIIB
[84], MATE [85] oraz VANQUISH [86]. Z uwagi na licz-
ne uchybienia metodologiczne wymienionych prób
klinicznych (wysoki odsetek chorych przechodzących
z jednej grupy do drugiej, stosowanie stentów w nie-
wielkiej liczbie przypadków, brak użycia antagoni-
stów GPIIb/IIIa), wnioski płynące z tych badań są nie-
aktualne. Jak wykazało badanie GUSTO IV-ACS, rewa-
skularyzacja przeprowadzona w ciągu 30 dni wiąże
się z poprawą rokowania [87]. Wysoka śmiertelność
w grupie poddanej leczeniu farmakologicznemu mo-
gła częściowo wynikać ze sposobu selekcji pacjentów
biorących udział w badaniu. 

Przedkładanie wczesnej strategii inwazyjnej nad le-
czenie wyjściowo zachowawcze poparte jest, obok dwóch
mniejszych badań europejskich (TRUCS [88] i VINO [89]),
wynikami trzech prób klinicznych obejmujących łącznie
6 487 pacjentów: FRISC II [90] TACTICS-TIMI [91] oraz
RITA [92] (Tabele III i IV oraz Rycina 1). 

WWcczzeessnnaa  PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  zz NNSSTTEE--AACCSS  
zz ggrruuppyy  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIAA

W interpretacji powyższych rezultatów należy za-
chować ostrożność, ze względu na potencjalne od-
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1. nawracający ból spoczynkowy

2. dynamiczne zmiany odcinka ST (obniżenie odcinka ST o ≥0,1 mV lub przejściowe [<30 min] uniesienie odcinka ST o ≥0,1 mV) 

3. podwyższone stężenie troponiny-I, troponiny-T, lub CK-MB

4. niestabilność hemodynamiczna w czasie obserwacji

5. groźne komorowe zaburzenia rytmu (częstoskurcz i migotanie komór) 

6. niestabilna dławica pozawałowa we wczesnym okresie

7. cukrzyca

TTaabbeellaa  IIII.. Charakterystyka pacjentów z NSTE-ACS z podwyższonym ryzykiem progresji w kierunku zawału
serca lub zgonu, u których należy wykonać koronarografię w ciągu 48 godz.
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mienności wynikające z płci pacjentów [93]. Trwają
obecnie liczne badania (np. ICTUS) z użyciem bardziej
intensywnego leczenia przeciwpłytkowego, których
rezultaty mogą zmienić zalecaną aktualnie strategię
inwazyjną. W badaniu ISAR-COOL [94] porównywano
leczenie zachowawcze (tzw. schładzanie) z PCI w try-

bie pilnym u pacjentów wysokiego ryzyka, u których
obserwowano albo obniżenie odcinka ST (65%) albo
podwyższone stężenie troponiny T (67%). Średni czas
upływający do wykonania cewnikowania wynosił 86
godz. w grupie poddanej tzw. schładzaniu oraz 2,4
godz. w grupie poddanej zabiegowi w trybie pilnym.
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FFRRIISSCC  IIII TTAACCTTIICCSS  ––  TTIIMMII  1188 RRIITTAA  33

czas rekrutacji 1996–1998 1997–1999 1997–2001

liczba chorych 2 457 2 220 1 810

kryteria włączenia UA/NSTEMI UA/NSTEMI UA/NSTEMI

leczenie przeciwzakrzepowe wstępnie (do 72 godzin) wszyscy UFH przed randomizacją 84% 
jawne  LMWH (enoksaparyna) 11% 
(UFH lub LMWH-dalteparyna) UFH (jednakowo w obu grupach). 
następnie randomizacja Po randomizacji u wszystkich 
do jednej z 4 grup enoksaparyna

zastosowanie antagonistów abciksimab 10/10 tirfiban 59/94 każda 25
GP IIb/IIIa jedynie na podstawie 
przypadków leczonych PCI 
(wczesna strategia 
zachowawcza/wczesna 
strategia inwazyjna)

strategie wczesna zachowawcza wczesna zachowawcza wczesna zachowawcza
(selektywnie interwencyjna) (selektywnie interwencyjna) (selektywnie interwencyjna)
vs rutynowo interwencyjna vs rutynowo interwencyjna vs rutynowo interwencyjna
(PCI<7 dni od początku leczenia) (PCI<4–48 godz. (PCI<72 godz. od randomizacji);

od randomizacji większość pacjentów
i rewaskularyzacja była przekazana do ośrodków
w razie wskazań) z pracownią hemodynamiki

koronarografia (%) 47/98 61/98 16/96
(strategia zachowawcza/
strategia inwazyjna 
po 4–6 mies.)

wykonana PCI (%) 37/77 29/42 7/33
(strategia zachowawcza/
interwencyjna po 4–6 mies.)

użycie stentów (%) 70/61 86/83 90/88
(strategia zachowawcza/
interwencyjna po 4–6 mies.)

odsetek rewaskularyzacji (%) 37/77 45/64 10/44
(strategia zachowawcza/
strategia inwazyjna 
po 4–6 mies.)

główny punkt końcowy zgon/zawał serca zgon/zawał serca zgon/zawał serca/
niezakończony zgonem/ nawracająca dławica
ponowna hospitalizacja 
z powodu ACS

czas obserwacji 6 mies. 6 mies. 4 mies. 

główny punkt końcowy (%) 12,1/9,4a 19,4/15,9a 14,5/9,6a

(strategia zachowawcza/
strategia interwencyjna)

osiągnięcie głównego tak tak tak
punktu końcowego

TTaabbeellaa  IIIIII..  Zestawienie trzech randomizowanych badań porównujących wczesną strategię inwazyjną (ruty-
nowa koronarografia i rewaskularyzacja w razie wskazań) z postępowaniem zachowawczym (koronarogra-
fia w razie potrzeby) u pacjentów z NSTE-ACS

We wszystkich trzech badaniach osiągnięto główny punkt końcowy. 
aP<0,05. 
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PPrroocceedduurraa WWsskkaazzaanniiee KKllaassyy  zzaalleecceeńń  BBaaddaanniiaa  rraannddoommiizzoowwaannee  
ii ggrraaddaaccjjaa  ddoowwooddóóww  ssttaannoowwiiąąccee  ddoowwóódd  nnaauukkoowwyy  
nnaauukkoowwyycchh nnaa  ppoozziioommiiee  AA lluubb  BB

wczesna PCI (<48 godz.) chorzy wysokiego ryzyka z NSTE-ACS I A FRISC-II, TACTIS-TIMI 18, RITA-3

pilna PCI (<2,5 godz.) chorzy wysokiego ryzyka z NSTE-ACS IIa B ISAR-COOL

rutynowe stentowanie zmian de novo wszyscy chorzy I C –

TTaabbeellaa  IIVV..  Wskazania do PCI w ostrych zespołach wieńcowych bez uniesienia odcinka ST (UA lub NSTEMI) 

Tylko 5,8% pacjentów z grupy, w której zabieg miał
być opóźniony, wymagało wcześniejszego cewnikowa-
nia. Główny punkt końcowy obejmował zgon z jakiej-
kolwiek przyczyny lub rozległy zawał bez skutku
śmiertelnego w ciągu 30 dni. Zdarzenia te wystąpiły
u 11,6% chorych poddanych tzw. schładzaniu (przedłu-
żone wstępne leczenie przeciwzakrzepowe), nato-
miast w grupie pilnego zabiegu u 5,9% (P=0,04). Po-
wyższe wyniki dotyczą zdarzeń, które nastąpiły przed

cewnikowaniem. Badacze doszli do wniosku, że odro-
czenie zabiegu nie poprawia rokowania u pacjentów
z NSTE-ACS z grupy wysokiego ryzyka, a okres wstęp-
nego leczenia przeciwzakrzepowego winien być ogra-
niczony do minimum, pozwalając na zorganizowanie
cewnikowania i rewaskularyzacji. 

PPiillnnaa  PPCCII  ((<<22,,55  ggooddzz..))  uu ppaaccjjeennttóóww  zz NNSSTTEE--AACCSS
zz ggrruuppyy  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa

RRyycciinnaa  11..  Algorytm postępowania inwazyjnego u chorych z NSTE-ACS (UA lub NSTEMI) w zależności od
określonego ryzyka. GPI – antagonista glikoproteiny IIb/IIIa. Jeżeli z jakichkolwiek powodów opóźnienie
między koronarografią a planowaną PCI wydłuża się, maksymalnie do 24 godz., można również zasto-
sować abciksimab. U pacjentów z NSTE-ACS z grupy wysokiego ryzyka, u których nie można wdrożyć
strategii inwazyjnej, dopuszczalne jest leczenie enoksaparyną zamiast UFH. Klasy zaleceń opisane
w tabelach: IV, VIII i XIII

ppaaccjjeenntt  zz  NNSSTTEE--AACCSS

wysokie ryzyko

natychmiastowa 
(<2,5 godz.) koronarografia: 

podanie GPI można odroczyć

wczesna (<48 godz.) 
angiografia: podanie GPI

(tirofiban, eptifibatid)

PPCCII
+abciksimab lub eptifibatid

PPCCII
+kontynuacja tirofibanu 

lub eptifibatidu

PPCCII  
w razie wskazań; 

abciksimab 
lub eptifibatid

farmakoterapia

wczesne nieinwazyjne 
testy prowokacyjne

niskie ryzyko

wyjściowo strategia zachowawcza

ASA/klopidogrel/UFH
nitraty, β-adrenolityk

wyjściowo strategia inwazyjna
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ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  BB
Wyniki większości prób klinicznych dotyczących PCI

w UA lub NSTEMI wskazują, że najczęściej stosowanym
ostatecznym leczeniem w tych stanach klinicznych by-
ła implantacja stentów. 

RRuuttyynnoowwaa  iimmppllaannttaaccjjaa  sstteennttóóww  uu ppaaccjjeennttóóww
zz NNSSTTEE--AACCSS  zz ggrruuppyy  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Podsumowując, u pacjentów z NSTE-ACS (UA
lub NSTEMI) przede wszystkim należy oszacować
ryzyko ostrych powikłań zakrzepowych. Wyraźną
korzyść z wczesnej koronarografii (do 48 godz.)

i w zależności od wskazań PCI lub CABG, odnoto-
wano jedynie w grupie pacjentów wysokiego ry-
zyka. Odroczenie zabiegu nie poprawia rokowa-
nia. Ze względu na bezpieczeństwo zabiegu
i przewidywalność wyniku zaleca się rutynowe
wszczepianie stentów. 

2.3. Wskazania do PCI w ostrym zespole
wieńcowym z uniesieniem ST

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wydało
w ostatnim czasie ogólne zasady postępowania z cho-
rymi ze STEMI, to jest z pacjentami z bólem/dyskomfor-
tem w klatce piersiowej, związanym z przetrwałym
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RRyycciinnaa  22..  U chorych z dolegliwościami trwającymi do trzech godzin leczenie fibrynolityczne jest równo-
ważną alternatywą dla pierwotnej PCI. W razie obecności przeciwwskazań do fibrynolizy zalecane jest
przekazanie pacjenta do ośrodka mogącego zapewnić leczenie inwazyjne. Główną przewagą leczenia
inwazyjnego nad leczeniem fibrynolitycznym w pierwszych trzech godzinach zawału jest prewencja
udaru, natomiast w czasie od 3 do 12 godz. lepsza ochrona mięśnia sercowego, a także prewencja uda-
ru. Jeśli leczeniem z wyboru jest fibrynoliza, nie powinna ona być leczeniem ostatecznym. Nawet jeśli
jest skuteczna, zawsze należy rozważyć wykonanie koronarografii i ewentualnie PCI w ciągu 24 godz.
Opis zaleceń dla wstrząsu kardiogennego w tekście w rozdziale 2.3.4. Klasy zaleceń – Tabela VII

szpital z możliwością przeprowadzenia PCI brak możliwości wykonania PCI

ppaaccjjeenntt  zzee  SSTTEEMMII  ww  cciiąągguu  1122  ggooddzz..  oodd  wwyyssttąąppiieenniiaa  ddoolleegglliiwwoośśccii

skuteczne

brak możliwości
wykonania PCI 

w ciągu 24 godz.

PCI 
warunkowana

niedokrwieniem

niedokrwienie
przed wypisem

PCI po fibrynolizieratunkowa PCIpierwotna PCI

możliwość
wykonania PCI 

w ciągu 24 godz.

<3 godz.≥3–12 godz.

pilne przekazanie pacjenta

leczenie fibrynolityczne

nieskuteczne
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uniesieniem odcinka ST lub ze świeżym (przypuszczal-
nie) blokiem lewej odnogi pęczka Hisa [95]. Aktualne
wytyczne koncentrują się na wykorzystaniu PCI w oma-
wianej sytuacji klinicznej (Rycina 2.). 

Przeprowadzenie PCI w STEMI wymaga doświad-
czonego zespołu kardiologów interwencyjnych, współ-
pracującego z dobrze wyszkolonym personelem po-
mocniczym. 

W związku z tym PCI stosowane zamiast fibrynoli-
zy w leczeniu STEMI powinno być wykonywane jedy-
nie w szpitalach posiadających sprawdzony program
leczenia inwazyjnego. Większość badań, porównują-
cych leczenie fibrynolityczne z pierwotną angioplasty-
ką, przeprowadzono w dużych ośrodkach medycznych
z doświadczoną kadrą kardiologów interwencyjnych
oraz możliwością szybkiego reagowania. Dlatego też
rezultatów wspomnianych badań nie należy odnosić
do odmiennych warunków, tym bardziej, iż zaobser-
wowano duże różnice pomiędzy poszczególnymi
ośrodkami [96–104]. Przeprowadzenie pierwotnej an-
gioplastyki w STEMI wymaga od operatora większego
doświadczenia i większej liczby wykonanych zabie-
gów niż wykonanie PCI u pacjentów ze stabilną cho-
robą wieńcową [104]. Pierwotna angioplastyka u pa-
cjentów z chorobą wielonaczyniową powinna doty-
czyć jedynie naczynia dozawałowego. Decyzja o pró-
bie rewaskularyzacji pozostałych zmian powinna zale-
żeć od obecności obiektywnych cech niedokrwienia
w dalszej obserwacji [105]. 

Pocieszający jest fakt, że wprowadzenie do prakty-
ki wytycznych postępowania u chorych ze świeżym za-
wałem serca poprawiło jakość opieki [106]. W jednym
z badań u pacjentów leczonych w ramach dyżuru zaob-
serwowano wyższy odsetek nieudanych angioplastyk
i w rezultacie gorsze efekty kliniczne niż u pacjentów
leczonych w trakcie normalnych godzin pracy [107].
Z kolei w innym badaniu, podobny przepływ w tętni-
cach nasierdziowych (TIMI III), 30-dniową i roczną
śmiertelność oraz poprawę frakcji wyrzucania lewej ko-
mory i odcinkową kurczliwość ścian lewej komory, uzy-
skano zarówno u pacjentów poddanych PCI w godzi-
nach dyżurowych, jak i u pacjentów leczonych w trak-
cie normalnego dnia pracy [108]. 

22..33..11..  PPiieerrwwoottnnaa  PPCCII

Pierwotna angioplastyka jest to interwencja na
naczyniu dozawałowym w czasie 12 godz. od począt-
ku bólu lub innych objawów, bez poprzedzającego le-
czenia fibrynolitycznego lub innej terapii rozpuszcza-
jącej skrzeplinę. Pierwotną angioplastykę przeprowa-
dzono po raz pierwszy w 1979 r. [109], a więc zaledwie
w 2 lata po wprowadzeniu PCI [110]. Od tamtego cza-
su liczne randomizowane badania kliniczne dowiodły

przewagi pierwotnej angioplastyki nad fibrynolizą
w leczeniu STEMI (bardziej efektywne przywracanie
drożności naczynia, mniejszy odsetek nawrotów nie-
dokrwienia, reokluzji, ponownego zawału, poprawa
funkcji lewej komory, lepsze rokowanie kliniczne, włą-
czając w to mniejszą częstość udarów mózgu). Wyda-
je się, że pierwotna PCI w porównaniu z fibrynolizą
jest korzystna szczególnie u kobiet [111] i pacjentów
w starszym wieku [112]. 

Wyniki metaanalizy 23 randomizowanych badań
[113], obejmujących łącznie 7 739 pacjentów ze STEMI
bez przeciwwskazań do fibrynolizy, zakwalifikowanych
albo do pierwotnej PCI albo do leczenia fibrynolityczne-
go wykazały, że pierwotna PCI w porównaniu z fibryno-
lizą zmniejsza śmiertelność wczesną (4–6 tyg.; 9,3 vs
7,0%; P=0,0002), odsetek zawałów serca niezakończo-
nych zgonem (6,8 vs 2,5%, P<0,0001), całkowitą liczbę
udarów (2,0 vs 1,0%, P=0,0004) oraz częstość występo-
wania złożonego punktu końcowego obejmującego
zgon, zawał serca niezakończony zgonem i udar (14,5
vs 8,2%; P<0,0001). W obserwacji długoterminowej
(6–18 mies.) pierwotna PCI udowodniła swoją wyższość
nad fibrynolizą, ograniczając śmiertelność do 9,6 vs
12,5%; częstość zawałów niezakończonych zgonem do
4,8 vs 10,0% i występowanie złożonego punktu końco-
wego (zgon, ponowny zawał bez skutku śmiertelnego,
udar mózgu) do 12,0 vs 19% [113–116]. 

Najistotniejszą różnicą między pierwotną PCI a le-
czeniem fibrynolitycznym była istotna redukcja często-
ści nawrotów niedokrwienia z 21% u chorych leczonych
fibrynolitycznie do 6% po zastosowaniu PCI (P<0,0001),
zarówno we wczesnym, jak i odległym okresie obser-
wacji (22 vs 39%, P<0,0001) [113]. 

RReekkoommeennddaaccjjee  ddoottyycczząąccee  ppiieerrwwoottnneejj  PPCCII  ww SSTTEEMMII
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Kluczowymi badaniami, na podstawie których zale-
cenia dla PCI w STEMI uzyskały poziom A, są następu-
jące próby kliniczne: PAMI [117], GUSTO-IIb [118], 
C-PORT [119], PRAGUE-1 [120], PRAGUE-2 [121] i DANA-
MI [122] (Tabela VII). 

22..33..11..11..  TTrraannssppoorrtt  cchhoorryycchh  
ww cceelluu  wwyykkoonnaanniiaa  ppiieerrwwoottnneejj  PPCCII

Nie ma wątpliwości, że pacjent z bólem zawałowym
lub z innymi objawami trwającymi nie dłużej niż 12
godz., przyjęty do szpitala bez pracowni hemodyna-
micznej i z obecnością przeciwwskazań do leczenia fi-
brynolitycznego, powinien w trybie pilnym zostać prze-
kazany do odpowiedniego ośrodka celem wykonania
koronarografii i, jeśli to konieczne, pierwotnej PCI. Za-
bieg ten może bowiem być jedyną szansą na szybkie
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udrożnienie zamkniętego naczynia wieńcowego. 
Bezwzględne przeciwwskazania do leczenia fibry-

nolitycznego obejmują: rozwarstwienie aorty, krwo-
toczny udar mózgu w przeszłości, niedawny rozległy
uraz/zabieg chirurgiczny, krwawienie z przewodu po-
karmowego w ostatnim miesiącu, potwierdzoną ska-
zę krwotoczną [95]. Wśród pacjentów z przeciwwska-
zaniami do fibrynolizy obserwuje się wyższą zachoro-
walność i śmiertelność w porównaniu do osób, które
spełniają warunki kwalifikacji do tej metody leczenia
[123]. Formalnie nie przeprowadzono randomizowane-
go badania klinicznego, oceniającego pierwotną PCI
w tej grupie pacjentów, wykazano jednakże, że
w przeważającej większości przypadków może być
bezpiecznie wykonywana [124]. 

PPiieerrwwoottnnaa  PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  zz pprrzzeecciiwwwwsskkaazzaanniiaammii
ddoo  ffiibbrryynnoolliizzyy  

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Decyzja o przekazaniu pacjenta do ośrodka z pra-
cownią hemodynamiki będzie zależeć również od in-
dywidualnej oceny stanu klinicznego i ryzyka, a także
od uwarunkowań logistycznych i przewidywanego
opóźnienia związanego z samym transportem [125].
Badaniami, w których analizowano możliwą przewagę
pierwotnej PCI pomimo konieczności transportu
z ośrodka bez możliwości wykonania PCI do ośrodka
kardiologicznego wyposażonego w pracownię hemo-
dynamiki, są następujące próby kliniczne: Limburg (LI-
MI) [126], PRAGUE-1 [120], PRAGUE-2 [121], AirPAMI
[127], i DANAMI [122] (Tabela V). 

Istotną redukcję częstości występowania głównych
punktów końcowych obejmujących zgony, ponowne
zawały i udary po 30 dniach od pierwotnej PCI po raz
pierwszy zaobserwowano w badaniu DANAMI 2 [122].
Korzyści te osiągnięto pomimo opóźnienia związanego
z transportem (Tabela V). Badanie PRAGUE-2 zostało
przerwane z powodu odnotowania ponad 2,5-krotnie
większej śmiertelności wśród chorych z dolegliwościa-
mi trwającymi >3 godz., leczonych fibrynolitycznie.
U pacjentów randomizowanych w czasie >3 godz. od
początku objawów śmiertelność osiągnęła 15,3%
w grupie leczonej fibrynolitycznie vs 6% w grupie le-
czonej PCI (P<0,02). Z kolei u pacjentów randomizowa-
nych w czasie <3 godz. od początku objawów śmiertel-
ność w obu leczonych grupach była porównywalna:
7,4% dla fibrynolizy i 7,3% dla pierwotnej PCI. W bada-
niu PRAGUE-2 nie było szans na osiągnięcie głównych
punktów końcowych, ponieważ w przybliżeniu 2/3 pa-
cjentów poddano randomizacji przed upływem 3 godz.
od początku dolegliwości. 

U pacjentów z bólem trwającym krócej niż

3 godz., leczenie fibrynolityczne stanowi uznaną al-
ternatywę dla PCI. Zostało to potwierdzone w bada-
niach PRAGUE-2 [121], STOPAMI-1 i STOPAMI-2 [128],
MITRA i MIR [129] oraz CAPTIM [130], oceniających
skuteczność leczenia fibrynolitycznego w fazie przed-
szpitalnej (Rycina 2). Dlatego u pacjentów z bólem
trwającym krócej niż 3 godz. obie metody leczenia re-
perfuzyjnego (fibrynoliza i pierwotna PCI) wydają się
przynosić porównywalne rezultaty w zmniejszaniu
rozległości zawału i umieralności. Łączna analiza wy-
ników badań STOPAMI-1 i STOPAMI-2 kwestionuje
przewagę pierwotnej PCI nad leczeniem fibrynolitycz-
nym w pierwszych 3 godz. dolegliwości [128]. Jakkol-
wiek wskaźnik protekcji serca był porównywalny dla
pierwotnej PCI i fibrynolizy w grupie chorych z dole-
gliwościami trwającymi krócej niż 165 min (0,45 vs
0,56); istotną przewagę pierwotnej PCI wykazano
w grupie z dolegliwościami trwającymi od 165 do 280
min (0,29 vs 0,57; P=0,003) i powyżej 280 min (0,20
vs 0,57). Proporcjonalna do czasu opóźnienia przewa-
ga pierwotnej PCI w porównaniu z fibrynolizą (wzrost
odsetka groźnych zdarzeń sercowo-naczyniowych
wraz z wydłużaniem czasu od początku dolegliwości
do wdrożenia leczenia w grupie leczonej fibrynoli-
tycznie; liczba ta pozostaje względnie stała w grupie
leczonej pierwotną PCI) została już wcześniej zaob-
serwowana w obejmującej 2 635 pacjentów meta-
analizie (PCAT) [132] oraz wśród pacjentów z opóźnie-
niem przedszpitalnym >3 godz. (rejestry MITRA i MIR
[129]). Tak więc w świetle powyższych faktów „późno
nie musi oznaczać zbyt późno” [133]. 

Główną korzyścią z zastosowania pierwotnej PCI
zamiast fibrynolizy w pierwszych 3 godz. STEMI jest
zmniejszenie ryzyka udaru mózgu. Metaanaliza, obej-
mująca 23 randomizowane badania kliniczne [113],
wykazała istotną redukcję całkowitej liczby udarów
mózgu w grupie leczonej pierwotną PCI w porówna-
niu z grupą leczoną z użyciem fibrynolizy (2,0 vs 1,0%).
Z kolei w metaanalizie PCAT [132] przewaga pierwot-
nej PCI w porównaniu z fibrynolizą w aspekcie reduk-
cji udaru przedstawia się następująco: 0,7% w grupie
z 2-godzinnym opóźnieniem od początku bólu do cza-
su wdrożenia leczenia, 1,2% w przypadku 2–4 godz.
opóźnienia i 0,7% dla 4–12 godz. opóźnienia. Powyż-
sze dane są zgodne z wynikami badania CAPTIM,
gdzie odnotowano 1% (4/419) udarów mózgu w gru-
pie leczonej fibrynolitycznie w porównaniu z 0%
(0/421) w grupie, gdzie zastosowano pierwotną PCI
[130]. Metaanalizy, obejmujące badania, w których
analizowano głównie zagadnienie przekazywania pa-
cjenta do PCI wykazały istotną (wynoszącą 1,2%) re-
dukcję udarów mózgu z 1,88% po leczeniu fibrynoli-
tycznym do 0,64% po pierwotnej PCI. Główną przewa-
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LLiimmbbuurrgg PPRRAAGGUUEE--11 PPRRAAGGUUEE--22 AAiirr--PPAAMMII DDAANNAAMMII--22

czas rekrutacji 1995–1997 1997–1999 1999–2002 2000–2001 1997–2001

liczba chorych 224 300 850 138 1572

kryteria włączenia STEMI <6 godz. STEMI <6 godz. STEMI <12 godz. wysokiego ryzyka STEMI  
(w tym świeży STEMI <12 godz. <12 godz.
LBBB) (w tym świeży LBBB)

liczba chorych (fibrynoliza/PCI) 75/75 99/101 421/429 66/71 782/790

czas od początku 125±80 130 110 (122) 173±119 nie dotyczy 105–107  
objawów do przyjęcia (bez SD) 120 (135) 183±162 (54–202)
lub randomizacji (min)

leki fibrynolityczne alteplaza (t-PA) streptokinaza streptokinaza streptokinaza (32%) alteplaza 
lub alteplaza/ (t-PA) 
reteplaza (68%)

użycie stentów (%) 21 79 63 34 93

odległość do ośrodka 25–50 km 5–74 km 5–120 km 51±58 km; 50 
wykonującego p-PCI droga powietrzna: (3–150) km

92±80 km; 
droga lądowa: 42±45 km

czas transportu pacjentów 20 (maks. 30) 35 48±20 33±29 32 (20–45)
zakwalifikowanych do PCI (min.)

średnie opóźnienie pomiędzy 85±25 95 94 174±80 szpital
przyjęciem do szpitala (20±9+48± referencyjny:
lub randomizacją a PCI (min) 20+26±11) 90 (74–108), 

ośrodki 
z pracownią 
hemodynamiki: 
63 (49–77) 

średnie opóźnienie pomiędzy 10 22 12±10 63±39 szpital
przyjęciem do szpitala referencyjny:
lub randomizacją  20 (15–30)
a rozpoczęciem ośrodki 
fibrynolizy (min) z pracownią 

hemodynamiki: 
20 (13–30) 

główny punkt końcowy zgon i ponowny zgon zgon  zgon/zawał   zgon/kliniczne 
zawał  (jakakolwiek (jakakolwiek nie zakończony zgonem/ cechy 
(drugorzędny przyczyna)/ przyczyna) udar prowadzący ponownego 
punkt końcowy) ponowny do inwalidztwa zawału/udar 

zawał/udar prowadzący 
do inwalidztwa

czas obserwacji 42 dni 30 dni 30 dni 30 dni 30 dni

główny punkt końcowy 16/8 23/8a 10,0/6,8 13,6/8,4 13,7/8,0a

(fibrynoliza/PCI, %)

osiągnięcie głównego nie dotyczy nie dotyczy  nie dotyczy  nie dotyczy  tak
punktu końcowego (badanie (brak wyliczeń (przedwcześnie (przedwcześnie

pilotażowe) mocy statystycznej) przerwane) przerwane)

TTaabbeellaa  VV..  Porównanie skuteczności dwóch strategii leczenia: transportu do ośrodka z pracownią hemody-
namiki i wykonanie pierwotnej angioplastyki z leczeniem fibrynolitycznym rozpoczętym w szpitalu

Czasy są przedstawione jako średnie wartości ±SD (Limbus, PRAGUE-1 i -2, Air-PAMI) lub średnia i wartości międzykwartylowe (DANAMI-2). 
Tylko w dwóch z pięciu badań osiągnięto istotność statystyczną, tylko jedna próba osiągnęła główny punkt końcowy. 
aP<0,05. 

gą leczenia inwazyjnego nad leczeniem fibrynolitycz-
nym u chorych w czasie od 3 do 12 godz. od początku
dolegliwości jest więc nie tylko ochrona mięśnia ser-

cowego, ale też prewencja udaru. 
PPiieerrwwoottnnaa  PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww  zz cczzaasseemm  ttrrwwaanniiaa  

bbóólluu  ddłłaawwiiccoowweeggoo  oodd  33 ddoo  1122  ggooddzz..  
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ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II CC
Jak wykazały badania PRAGUE-2 i DANAMI-2 [135],

pierwotna PCI może być z dobrym efektem wykonywana
na dużym obszarze częściowo zurbanizowanej Europy. 

Pierwotna PCI u pacjentów wysokiego ryzyka z STEMI
w szpitalach niedysponujących zapleczem kardiochirur-
gicznym wydaje się być procedurą skuteczną i bez-
pieczną [136, 137]. 

22..33..11..22..  RRuuttyynnoowwaa  iimmppllaannttaaccjjaa  sstteennttuu  ww SSTTEEMMII

W jednym badaniu klinicznym wykazano bardziej
kompletne ustępowanie zmian w obrębie odcinka ST
w następstwie bezpośredniej implantacji stentu (bez
poprzedzającego rozszerzenia zmiany za pomocą balo-
nu) [138]. Rola stentów w STEMI została udokumento-
wana w następujących próbach klinicznych: Zwolle
[139], Stent-PAMI [140] oraz CADILLAC [141]. 

ZZaalleecceenniiaa  ddoottyycczząąccee  rruuttyynnoowweejj  
iimmppllaannttaaccjjii  sstteennttuu  ww SSTTEEMMII
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

22..33..22..  TToorroowwaannaa  PPCCII

Mianem torowanej PCI określa się planową inter-
wencję wieńcową, wykonaną u chorych z dolegliwo-
ściami trwającymi do 12 godz., tuż po podaniu leków
trombolitycznych. Stanowią one wówczas pomost po-
między pierwszym kontaktem z pomocą medyczną
a pierwotną PCI. Termin ten, jakkolwiek używany dla
określenia różnych pojęć, jest zarezerwowany dla sytu-
acji, kiedy planowana PCI jest poprzedzona i wykony-
wana w krótkim czasie po wstępnej fibrynolizie lub po-
daniu antagonistów GP IIb/IIIa. Z tego też względu
wszyscy pacjenci, zarówno z grup z leczeniem wstęp-
nym, jak i bez niego, włączeni do randomizowanych ba-
dań klinicznych nad zastosowaniem torowanej PCI,
muszą zostać poddani pierwotnej PCI. 

22..33..22..11..  PPiieerrwwoottnnaa  PPCCII  ttoorroowwaannaa  ffiibbrryynnoolliizząą

Korzyści płynące z torowanej PCI analizowano na
podstawie wyników obejmujących małe podgrupy pa-
cjentów w badaniach PRAGUE-I [120] oraz SPEED (bada-
nie pilotażowe programu GUSTO-4 [142]). Nowe koncep-
cje podawania połowy dawki t-PA przed planowaną PCI,
wiązały się z lepszym przepływem TIMI-3 przy przybyciu
do pracowni hemodynamiki. Nie przełożyło się to jed-
nak na istotne klinicznie korzyści (badanie PACT [143]).
W badaniu BRAVE [144] pacjenci przekazywani celem
wykonania planowej PCI i implantacji stentu otrzymy-
wali albo połowę dawki reteplazy z abciksimabem, albo
też sam abciksimab. W porównaniu z grupą leczoną ab-
ciksimabem wczesne podanie reteplazy z abciksimabem

nie prowadziło do redukcji rozległości zawału. Zaintere-
sowanie budzi koncepcja małych dawek leków fibrynoli-
tycznych skojarzonych z klopidogrelem i antagonistami
GP IIb/IIIa, stosowanych krótko przed implantacją sten-
tów; jednakże próby kliniczne nad torowaną PCI suge-
rują brak korzyści, a nawet szkodliwe efekty wynikające
z takiego postępowania [116]. Więcej danych będzie
można uzyskać z trwających obecnie badań ASSENT-4
(porównanie pierwotnej PCI torowanej TNK z PCI z uży-
ciem, w razie potrzeby, antagonistów GPIIb/IIIa) oraz FI-
NESSE [146] (porównanie pierwotnej PCI torowanej re-
teplazą z pierwotną PCI torowaną abciksimabem
i z pierwotną PCI bez wstępnego leczenia). Aktualnie nie
ma dowodów naukowych, pozwalających sformułować
zalecenia stosowania pierwotnej PCI torowanej fibryno-
lizą. 

22..33..22..22..  PPiieerrwwoottnnaa  PPCCII  ttoorroowwaannaa  
aannttaaggoonniissttaammii  GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa

Korzyści płynące z tzw. torowania ujawniła analiza
wyników badania ADMIRAL [147]. W wyodrębnionej pod-
grupie pacjentów, którzy otrzymali abciksimab już na od-
dziale ratunkowym lub w ambulansie, obserwowano
lepsze wyniki w porównaniu z grupami, w których lecze-
nie wdrożono później. W prospektywnym badaniu kli-
nicznym ON-TIME [148] chorzy zostali poddani randomi-
zacji do jednej z dwóch grup: w pierwszej z nich wstęp-
ną infuzję tirofibanu chorzy otrzymali we wczesnym
okresie przedszpitalnym (tzw. grupa wczesna), w drugiej
zaś infuzję tego leku rozpoczęto w pracowni hemodyna-
miki (tzw. grupa późna). Przy wyjściowej koronarografii
przepływ TIMI 3 obserwowano u 19% pacjentów z grupy
wczesnej i u 15% z grupy późnej (różnica nieistotna sta-
tystycznie). Nie zaobserwowano korzystnego wpływu
dodatkowego leczenia na rezultat końcowy PCI ani
w ocenie angiograficznej, ani klinicznej (poprawa roko-
wania). Mimo że wyniki badań TIGER-PA [149] (badanie
pilotażowe) oraz BRIDGING [150] sugerują, że wczesne
podanie tirofibanu lub abciksimabu poprawia wyniki an-
giograficzne u pacjentów poddanych pierwotnej PCI,
a także, mimo wyniku metaanalizy 6 randomizowanych
badań klinicznych, wskazującej, że wczesne podanie an-
tagonistów GP IIb/IIIa pacjentom ze STEMI powoduje po-
prawę drożności naczynia i daje pozytywne trendy w
rokowaniu. Aktualnie nie ma podstaw naukowych do
sformułowania pewnego twierdzenia, że torowana an-
gioplastyka z użyciem antagonistów GP IIb/IIIa korzyst-
nie wpływa na rokowanie kliniczne. 

22..33..33..  RRaattuunnkkoowwaa  PPCCII  ppoo  nniieesskkuutteecczznneejj  ffiibbrryynnoolliizziiee

Ratunkowa PCI jest przezskórnym zabiegiem wień-
cowym, przeprowadzanym po nieskutecznym leczeniu fi-
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brynolitycznym. Brak wskaźników reperfuzji, takich jak
ustępowanie bólu dławicowego czy cofanie się zmian
w EKG po 45-60 min od wdrożenia fibrynolizy, może
świadczyć o nieskutecznym leczeniu. Powyższa sytuacja
wymaga następnie potwierdzenia w koronarografii
(istotna zmiana w naczyniu nasierdziowym wraz z upo-
śledzonym przepływem <TIMI 3). Wartość ratunkowej
PCI po nieskutecznym leczeniu fibrynolitycznym była
oceniana w badaniu Cleveland Clinic Study [152]. Pacjen-
ci włączeni do badania zostali losowo przydzieleni do
jednej z dwóch grup: w pierwszej chorzy otrzymali ASA,
heparynę i leki rozszerzające tętnice wieńcowe (leczenie
zachowawcze), w drugiej zaś grupie, oprócz takiej samej
terapii farmakologicznej, pacjentów poddano PCI. U cho-
rych po ratunkowej PCI stwierdzono istotną redukcję
częstości występowania głównych punktów końcowych
(zgon lub ciężka niewydolność serca) z 17% do 6%. Wy-
niki metaanalizy danych pochodzących z badań RESCUE
I i RESCUE II, a także inne doświadczenia kliniczne suge-
rują potencjalne korzyści płynące z wykonywania ratun-
kowej PCI [153]. Z drugiej strony, w badaniu MERLIN [154]
ratunkowa PCI nie przyczyniła się do poprawy przeżycia
w okresie do 30 dni, ale z kolei zwiększyła odsetek prze-
życia wolnego od zdarzeń sercowo-naczyniowych, co wy-
stąpiło prawie całkowicie dzięki zmniejszeniu częstości
ponownej rewaskularyzacji. Najpoważniejszym jednak
ograniczeniem przytoczonego powyżej badania jest jego
istotnie niska moc statystyczna. Wyniki zakończonego
niedawno badania REACT [156] (do którego włączono
pacjentów, u których nie nastąpiło cofnięcie się >50%
zmian w EKG po 90 min od wdrożenia leczenia), wykaza-
ły przewagę ratunkowej PCI nad powtórną fibrynolizą
i leczeniem zachowawczym u pacjentów, u których nie
udało się osiągnąć reperfuzji po leczeniu fibrynolitycz-
nym. Po 6 mies. częstość jakichkolwiek zdarzeń zmniej-
szyła się prawie o połowę w grupie ratunkowej PCI w po-
równaniu z grupą powtórnej fibrynolizy lub leczenia za-
chowawczego (śmiertelność 9 vs 18%). W porównaniu
z badaniem MERLIN omawiana próba kliniczna charak-
teryzowała się częstszym użyciem antagonistów GP
IIb/IIIa oraz stentów, a także krótszym czasem opóźnie-
nia rozpoczęcia zabiegu. Podobnie jak w pierwotnej PCI,
implantacja stentów przewyższa samą angioplastykę ba-
lonową [157]. 

RRaattuunnkkoowwaa  PPCCII  ppoo  nniieesskkuutteecczznneejj  ffiibbrryynnoolliizziiee
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

22..33..44..  RRaattuunnkkoowwaa  PPCCII  wwee  wwssttrrzząąssiiee  kkaarrddiiooggeennnnyymm

Wstrząs kardiogenny jest klinicznym stanem hipoper-
fuzji obwodowej, charakteryzujący się skurczowym ci-
śnieniem tętniczym krwi <90 mmHg oraz ciśnieniem za-
klinowania tętnicy płucnej >20 mmHg, lub wskaźnikiem

sercowym <1,8 l/min m2 (Zalecenia ESC w STEMI [95]). Po-
stępowaniem ratującym życie we wstrząsie kardiogen-
nym może być pilna PCI lub rewaskularyzacja chirurgicz-
na. Z tego też względu ich wykonanie należy rozważyć już
na początku leczenia [95]. W przypadku braku szybkiego
dostępu do PCI lub CABG, wskazane jest rozpoczęcie le-
czenia fibrynolitycznego [95]. W omawianej sytuacji kli-
nicznej zaobserwowano wyższą śmiertelność kobiet niż
mężczyzn, niezależnie od zastosowanego leczenia. 

Wczesną rewaskularyzację (chirurgiczną lub PCI)
u pacjentów we wstrząsie w następstwie STEMI powi-
kłanym dysfunkcją lewej komory serca oceniano
w dwóch kontrolowanych badaniach klinicznych z ran-
domizacją (SHOCK [158, 159] oraz SMASH [160]). Zasad-
nicze różnice między PCI we wstrząsie kardiogennym
a PCI w niepowikłanym STEMI obejmują szersze okno
czasowe – powyżej 12 godz. od wystąpienia dolegliwości
[161] – oraz konieczność rozważenia rewaskularyzacji
wielonaczyniowej. Wszystkie dotychczasowe próby kli-
niczne oceniały strategię ograniczającą ostrą rewaskula-
ryzację wyłącznie do naczynia dozawałowego. Jedynie
w warunkach wstrząsu kardiogennego u wybranych pa-
cjentów z mnogimi zwężeniami krytycznymi dopuszcza
się próbę wielonaczyniowej PCI. We wstrząsie kardiogen-
nym zawsze należy rozważyć użycie kontrapulsacji we-
wnątrzaortalnej (IABP). U pacjentów z chorobą wielona-
czyniową niestwarzającą możliwości skutecznej rewa-
skularyzacji przezskórnej należy rozważyć wykonanie za-
biegu chirurgicznego [161]. Według danych Benchmark
Counterpulsation Outcomes Registry (25 136 pacjentów)
najwyższą śmiertelność w trakcie pobytu w szpitalu od-
notowano u pacjentów leczonych zachowawczo (32,5%)
w porównaniu z chorymi poddanymi rewaskularyzacji
przezskórnej (18,8%) i chirurgicznej (19,2%) [162]. Należy
pamiętać, że odsetek zgonów w trakcie hospitalizacji pa-
cjentów we wstrząsie, zarówno z NSTEMI, jak i ze STEMI
jest podobny [163]. Nawet przy wykonywaniu wczesnej
PCI wewnątrzszpitalna śmiertelność pacjentów z ostrym
zawałem serca powikłanym wstrząsem kardiogennym
jest wysoka [164]. Lepsze niż wcześniej przypuszczano
wyniki można osiągnąć u pacjentów w wieku powyżej 75
lat z zawałem powikłanym wstrząsem, których podda się
wczesnej rewaskularyzacji. W grupie tej przeżyło i zosta-
ło wypisanych ze szpitala 56% chorych; z tej liczby zaś
po roku przy życiu pozostawało 75% pacjentów [165].
W ostatnich latach zwiększył się odsetek rewaskularyza-
cji w zawale serca powikłanym wstrząsem kardiogen-
nym, bowiem coraz więcej pacjentów z tym powikłaniem
trafia do ośrodków, gdzie możliwe jest wykonanie proce-
dur inwazyjnych na naczyniach wieńcowych [166]. 

RRaattuunnkkoowwaa  PPCCII  uu cchhoorryycchh  
wwee  wwssttrrzząąssiiee  kkaarrddiiooggeennnnyymm
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ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC
22..33..55..  RRuuttyynnoowwaa  kkoorroonnaarrooggrraaffiiaa  

ppoo  lleecczzeenniiuu  ffiibbrryynnoolliittyycczznnyymm

W badaniu ALKK [167] 300 chorych (początkowo za-
planowano 800) losowo przydzielono do jednej
z dwóch grup: w pierwszej pacjenci zostali poddani PCI,
w drugiej zaś terapii farmakologicznej. Przed randomi-
zacją leczeniu fibrynolitycznemu poddanych zostało
63% pacjentów z grupy PCI i 57% z grupy leczonej za-
chowawczo. PCI przeprowadzono średnio po 24 dniach
od wystąpienia STEMI. Po roku obserwacji odsetek
przeżycia wolnego od zdarzeń sercowo-naczyniowych
był wyższy w grupie po PCI (90 vs 82%). Wartości te
wynikały głównie z różnego odsetka (re)interwencji
(5,4 vs 13,2%, P<0,05). Wielopoziomowa analiza pacjen-
tów w badaniu ASSENT-2 wykazała niższą śmiertelność
w krajach, gdzie odsetek PCI wykonywanych po fibry-
nolizie był najwyższy [168]. Metaanaliza 20 101 pacjen-
tów z czterech badań klinicznych, mianowicie TIMI 4,
9 oraz 10B, a także InTIME-II ujawniła, że wykonanie
PCI w trakcie hospitalizacji wiązało się z niższym odset-
kiem ponownego zawału serca podczas pobytu w szpi-
talu (4,5 vs 1,6%, P<0,001) oraz mniejszą 2-letnią śmier-
telnością (11,6 vs 5,6%, P<0,001) [169]. Postępowanie
inwazyjne w leczeniu zawału serca, wdrażane w krót-
kim czasie po fibrynolizie, poparte zostało wynikami
prospektywnego badania kohortowego, przeprowadzo-
nego w oparciu o dane Szwedzkiego Narodowego Reje-

stru Przyczyn Zgonów [170]. Jak przedstawiono w bada-
niu GUSTO-I, odsetek zabiegów cewnikowania serca
i rewaskularyzacji w trakcie analizowanych hospitaliza-
cji był dwukrotnie większy w Stanach Zjednoczonych
niż w Kanadzie [171]. Wyniki tego badania wskazują, że
bardziej konserwatywne podejście do wczesnej rewa-
skularyzacji ma niekorzystny wpływ na przeżycie dłu-
goterminowe [171], jako że 5-letnia śmiertelność wyno-
siła 19,6% u pacjentów amerykańskich oraz 21,4%
u chorych z Kanady. 

Rutynowe stosowanie koronarografii i – jeśli to ko-
nieczne – PCI we wczesnym okresie po fibrynolizie po-
parte zostało wynikami następujących prób klinicz-
nych: SIAM III [172], GRACIA-1 [173], CAPITAL-AMI [174]
oraz Leipzig Prehospital Lysis Study (LPLS) [175]. Szcze-
góły dotyczące wymienionych programów przedsta-
wia Tabela VI. 

Podsumowując, rezultaty badań SIAM III, GRACIA-1,
CAPITAL-AMI razem z LPLS, a ponadto ALKK, ASSENT-2,
metaanalizy badań TIMI 4, 9 i 10B oraz InTIME-II, GUSTO-I,
przyczyniły się do rozwiązania starego, ale wciąż istotne-
go problemu występowania ponownych zawałów po le-
czeniu fibrynolitycznym, które z tego względu nie powin-
no być traktowane jako ostateczne leczenie zawału ser-
ca, w myśl koncepcji fibrynoliza teraz, stent później [176]. 

RRuuttyynnoowwaa  kkoorroonnaarrooggrraaffiiaa  ii PPCCII  ww rraazziiee  wwsskkaazzaańń
uu ppaaccjjeennttóóww  ppoo  sskkuutteecczznnyymm  lleecczzeenniiuu  ffiibbrryynnoolliittyycczznnyymm
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SSIIAAMM--IIIIII GGRRAACCIIAA--11 CCAAPPIITTAALL--AAMMII LLPPLLSS

liczba chorych 197 500 170 164

kryteria włączenia STEMI <12 godz. STEMI <12 godz. STEMI <6 godz. STEMI <4 godz. 

fibrynoliza w szpitalu w szpitalu w szpitalu przed przyjęciem 
do szpitala

leki fibrynolityczne reteplaza, pełna dawka wzrastająca dawka tenekteplaza, 1/2 dawki reteplazy 
alteplazy pełna dawka plus abciksimab

czas pomiędzy fibrynolizą <6 godz. <24 godz. natychmiastowy natychmiastowy 
i rutynową koronarografią w grupie PCI transport transport

główny punkt końcowy złożony: zgon, ponowny obejmuje zgon, obejmuje zgon, rozległość zawału 
zawał, epizody ponowny zawał, TLR ponowny zawał, szacowana w oparciu 
niedokrwienne, TLR nawracające o MRI

niedokrwienie, udar

czas obserwacji 6 mies. 12 mies. 30 dni 6 mies. 

główny punkt końcowy 50,6/25,6%a 21/9% a 21,4/9,3%a 11,6/6,7%a

(fibrynoliza/fibrynoliza+rutynowa 
koronargrafia±PCI

osiągnięcie głównego punktu końcowego tak tak tak tak

TTaabbeellaa  VVII..  Porównanie przebiegu klinicznego i rozległości zawału u pacjentów po fibrynolizie rutynowo
przekazywanych w celu przeprowadzenia koronarografii i jeśli to konieczne PCI, z leczeniem wyłącznie
trombolitycznym i strategią inwazyjną dyktowaną niedokrwieniem

We wszystkich czterech próbach osiągnięto pierwotny punkt końcowy. aP<0.05. TLR – rewaskularyzacja zmiany docelowej
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PPrroocceedduurraa WWsskkaazzaanniiaa KKllaassyy  zzaalleecceeńń    BBaaddaanniiaa  rraannddoommiizzoowwaannee  
ii ssttooppnniiee oo ssttooppnniiuu  wwiiaarryyggooddnnoośśccii  
wwiiaarryyggooddnnoośśccii  AA lluubb  BB
ddaannyycchh

pierwotna PCI pacjenci z bólem/innymi objawami <12 godz., optymalnie  I A PAMI GUSTO-IIb
w czasie do 90 min. od pierwszego kontaktu z kwalifikowaną  C-PORT PRAGUE 1
pomocą medyczną; PCI powinno być przeprowadzone i 2 DANAMI-2
przez doświadczony zespół

pierwotna implantacja rutynowa implantacja stentu podczas pierwotnej PCI I A Zwolle, Stent-PAMI,
stentu CADILLAC

pierwotna PCI obecność przeciwwskazań do leczenia fibrynolitycznego I C –

pierwotna PCI przedkładana nad trombolizę u pacjentów z dolegliwościami I C –
trwającymi od 3 do 12 godz.

ratunkowa PCI brak wykładników skuteczności leczenia fibrynolitycznego I B REACT
po 45–60 min od rozpoczęcia podawania leku

pilna wielonaczyniowa wstrząs kardiogenny, konieczność zastosowania IABP, I C –
PCI nawet w czasie od 12 do 36 godz. od początku objawów

rutynowa koronarografia do 24 godz. po leczeniu fibrynolitycznym, I A SIAM III GRACIA-1
i ew. PCI po leczeniu niezależnie od nawrotu dolegliwości CAPITAL-AMI
fibrynolitycznym i/lub niedokrwienia

PCI warunkowana  nawrót dolegliwości i/lub niedokrwienia przed wypisem I B DANAMI-1
niedokrwieniem po leczeniu fibrynolitycznym (pierwszego) STEMI
po skutecznym
leczeniu fibrynolitycznym

TTaabbeellaa  VVIIII..  Wskazania do PCI w STE-ACS (STEMI)

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA
22..33..66..  PPCCII  ppoo  sskkuutteecczznnyymm  lleecczzeenniiuu  ffiibbrryynnoolliittyycczznnyymm

ww rraazziiee  nnaawwrroottuu  nniieeddookkrrwwiieenniiaa

Pierwszym i zarazem jedynym prospektywnym ran-
domizowanym badaniem klinicznym porównującym
postępowanie zabiegowe (PCI/CABG) z leczeniem za-
chowawczym u pacjentów po fibrynolizie z powodu za-
wału serca z indukowanym niedokrwieniem przed wy-
pisaniem do domu było badanie DANAMI-1 [177]. Czę-
stość głównych punktów końcowych (śmiertelność, po-
nowny zawał lub ponowne przyjęcie z dławicą niesta-
bilną) była wyraźnie niższa w badanej grupie (leczonej
inwazyjnie) po roku (15,4 vs 29,5%), 2 latach (23,5 vs
36,6%) i po 4 latach (31,7 vs 44%). W związku z tym pa-
cjenci po fibrynolizie z indukowanym niedokrwieniem
przed wypisaniem ze szpitala, niezależnie od wdrożo-
nego optymalnego leczenia zachowawczego muszą być
poddani koronarografii i rewaskularyzacji. 

RReekkoommeennddaaccjjee  ddoottyycczząąccee  PPCCII  ppoo  sskkuutteecczznnyymm  lleecczzeenniiuu
ffiibbrryynnoolliittyycczznnyymm  ww rraazziiee  nnaawwrroottuu  nniieeddookkrrwwiieenniiaa

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

22..33..77..  PPCCII  uu ppaaccjjeennttóóww,,  kkttóórrzzyy  nniiee  oottrrzzyymmaallii  lleecczzeenniiaa
rreeppeerrffuuzzyyjjnneeggoo  ww cciiąągguu  ppiieerrwwsszzyycchh  1122  ggooddzz..  

Nierzadko pacjenci zgłaszają się do lekarza zbyt

późno i nie zostają poddani leczeniu reperfuzyjnemu,
albo też jest ono nieskuteczne. PCI i fibrynolizę wdrożo-
ną po 12. godz. od początku dolegliwości określa się
mianem późnej terapii reperfuzyjnej (późną PCI w za-
wale powikłanym wstrząsem kardiogennym opisano
w podrozdziale 2.3.4.). Późno zastosowane leczenie fi-
brynolityczne nie zmniejsza obszaru zawału i nie przy-
czynia się do zachowania funkcji lewej komory. Naj-
prawdopodobniej jest ono bowiem nieskuteczne
w przywracaniu drożności naczynia [178]. 

Uważna interpretacja wyników badań PCAT [132],
PRAGUE-2 [121] oraz CAPTIM [130] może sugerować ko-
rzystne efekty późnej PCI. Jest to jednak sprzeczne
z wynikami badania na mniejszą skalę TOAT [179],
w którym wykazano niekorzystny wpływ późnej PCI na
przebudowę lewej komory. W badaniu DECOPI [180],
obejmującym 212 pacjentów z pierwszym zawałem
z załamkiem Q i niedrożnym naczyniem dozawałowym,
chorzy poddani randomizacji zostali przydzieleni do
jednej z dwóch grup: w pierwszej grupie po 2–15
dniach od wystąpienia objawów wykonywano PCI, dru-
ga zaś była leczona zachowawczo. Główne punkty koń-
cowe obejmowały zgony sercowe, niepowikłane zgo-
nem zawały serca lub tachyarytmie komorowe. Mimo
że po 6 mies. frakcja wyrzutowa lewej komory była
istotnie wyższa w grupie leczonej metodą inwazyjną
(5%) oraz istotnie większy był odsetek pacjentów
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z drożnym naczyniem (82,8 vs 34,2%), po 34 mies. ob-
serwacji częstość występowania głównych punktów
końcowych była podobna w grupie leczonej za pomocą
PCI do tych otrzymanych w grupie leczonej zachowaw-
czo (8,7 i 7,3%). Z uwagi na mniejszą niż planowano
liczbę pacjentów objętych badaniem oraz niższy niż
przewidywano odsetek zdarzeń, powyższe badanie ce-
chuje się zbyt niską mocą statystyczną. Mimo że hipo-
teza późno otwartej tętnicy wieńcowej [181] wydaje się
być obiecująca, z formułowaniem ostatecznych wnio-
sków należy poczekać do chwili ogłoszenia wyników
badania OAT. Obecnie bowiem nie ma zgodności co do
sposobu leczenia omawianej grupy pacjentów. 

22..33..88..  MMiinniimmaalliizzaaccjjaa  ooppóóźźnniieenniiaa

Wszyscy zgadzają się, że u pacjentów ze STEMI
szczególnie ważne jest skrócenie czasu między począt-

kiem dolegliwości a wdrożeniem skutecznego i bez-
piecznego leczenia reperfuzyjnego [182, 183] (Tabela
VII). Skrócenie czasu niedokrwienia jest bowiem klu-
czowe zarówno dla leczenia fibrynolitycznego, jak
i pierwotnej PCI [184] (Rycina 3). 

Przyspieszenie wdrożenia leczenia poprawia roko-
wanie, natomiast jego opóźnienie jest związane z upo-
śledzoną perfuzją mięśnia sercowego, niezależną od
przepływu w tętnicach nasierdziowych [185]. Działania
mające na celu poprawę tej sytuacji obejmują edukację
pacjentów, polepszenie organizacji pracy pogotowia ra-
tunkowego oraz optymalizację procedur w obrębie
szpitali i praktyki prywatnej (Rycina 3.). 

Aktualnie wysiłki skoncentrowane są na uzyskaniu
średniego czasu opóźnienia od początku udzielenia po-
mocy medycznej do wdrożenia leczenia inwazyjnego,
łącznie z tzw. czasem drzwi – balon do wartości poniżej
90 min. Bezpośrednie skierowanie pacjenta do pracow-
ni hemodynamiki z ominięciem izby przyjęć dodatkowo
skraca czas drzwi – balon. Jednak nawet pacjenci
z większym opóźnieniem, gdy ból trwa powyżej 3 godz.
powinni zostać poddani pierwotnej PCI. Jedynie u cho-
rych ze znacznym opóźnieniem wdrożenia leczenia in-
wazyjnego po podjęciu decyzji o jego podjęciu (np.:
>2–3 godz.), należy rozważyć podanie leków fibrynoli-
tycznych II lub III generacji [186]. 

Podsumowując, pierwotna PCI powinna być le-
czeniem z wyboru u pacjentów ze STEMI, przyję-
tych do szpitala wyposażonego w pracownię he-
modynamiczną z doświadczonym personelem. Pa-
cjenci z obecnością przeciwwskazań do leczenia fi-
brynolitycznego powinni zostać przekazani w try-
bie pilnym celem wykonania pierwotnej PCI, ponie-
waż zabieg ten może stworzyć jedyną szansę na
szybkie udrożnienie zamkniętego naczynia wieńco-
wego. We wstrząsie kardiogennym pilne PCI prze-
prowadzone w celu całkowitej rewaskularyzacji
może być postępowaniem ratującym życie. Z tego
też względu wykonanie zabiegu należy rozważyć
już na początku leczenia. Lepsze wyniki, w porów-
naniu z fibrynolizą, obserwowano w randomizowa-
nych badaniach klinicznych, w których pacjenta
przekazywano do specjalistycznego ośrodka kar-
diologicznego w celu wykonania pierwotnej PCI,
pomimo istotnie większego opóźnienia pomiędzy
zakwalifikowaniem chorego do danej grupy a roz-
poczęciem leczenia, co wynikało z konieczności
transportu chorego. W przedziale czasowym od
3 do 12 godz. od wystąpienia bólu dławicowego
lub innych objawów przewaga pierwotnej PCI nad
fibrynolizą wydaje się być szczególnie istotna kli-
nicznie, z uwagi na lepszą ochronę mięśnia serco-
wego. Co więcej, wraz z wydłużaniem czasu od po-
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*czas drzwi-igła – pierwszy kontakt z personelem medycznym
a rozpoczęcie trombolizy

#czas drzwi-balon – pierwszy kontakt z personelem a rozpoczę-
cie PCI

RRyycciinnaa  33..  Możliwe powody wydłużenia czasu
pomiędzy początkiem objawów a wdrożeniem
leczenia reperfuzyjnego u pacjentów ze STEMI.
Rozwiązania pozwalające na skrócenie tzw. cał-
kowitego czasu niedokrwienia, będącego sumą
poszczególnych opóźnień, obejmują poprawę
organizacji funkcjonowania pogotowia ratun-
kowego, specjalistycznych oddziałów szpital-
nych oraz placówek prywatnych. Najważniejsza
jednak pozostaje edukacja pacjentów w celu
jak najszybszego wezwania pomocy medycznej
od momentu wystąpienia objawów

ooppóóźźnniieenniiee  lleecczzeenniiaa

czas drzwi – igła*
czas drzwi – balon#

PPRROOBBLLEEMM RROOZZWWIIĄĄZZAANNIIEE

eedduukkaaccjjaa  ppaaccjjeennttaa

oorrggaanniizzaaccjjaa  ssłłuużżbb
ppaarraammeeddyycczznnyycchh

oorrggaanniizzaaccjjaa  
ooppiieekkii  sszzppiittaallnneejj  
ii  aammbbuullaattoorryyjjnneejj

ooppóóźźnniieenniiee  zzee  ssttrroonnyy  ppaaccjjeennttaa

czas od wystąpienia objawów 
do wezwania pomocy

ooppóóźźnniieenniiee  zzwwiiąązzaannee  
zz  ttrraannssppoorrtteemm

czas od wezwania pomocy
do kontaktu z pacjentem
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czątku dolegliwości do wdrożenia leczenia wzrasta
odsetek niepożądanych groźnych zdarzeń serco-
wo-naczyniowych związanych z leczeniem fibryno-
litycznym, podczas gdy liczba ta pozostaje względ-
nie stała w grupie leczonej PCI. U pacjentów z bó-
lem trwającym do 3 godz. obie metody leczenia re-
perfuzyjnego (fibrynoliza i pierwotna PCI) wydają
się przynosić porównywalne rezultaty w zmniej-
szaniu rozległości zawału i umieralności. Dlatego
też leczenie fibrynolityczne stanowi uznaną alter-
natywę dla PCI, jeżeli może być wdrożone w czasie
do 3 godz. od momentu wystąpienia bólu w klatce
piersiowej lub innych objawów. Pierwotna PCI
w porównaniu z fibrynolizą wiąże się z istotną re-
dukcją odsetka udarów mózgu. Uznaną przewagą
pierwotnej PCI nad leczeniem fibrynolitycznym
w pierwszych 3 godz. bólu w klatce piersiowej jest
prewencja udaru, natomiast w czasie od 3 do 12
godz. lepsza jest ochrona mięśnia sercowego i rów-
nież prewencja udaru. Aktualnie nie ma udoku-
mentowanych zaleceń dotyczących torowanej an-
gioplastyki. Ratunkową PCI zaleca się w przypadku
braku wykładników skuteczności leczenia fibrynoli-
tycznego po 45–60 min od rozpoczęcia podawania
leku. W celu poprawy rokowania zaleca się prze-
prowadzenie rutynowej koronarografii i – jeśli to
wskazane – PCI w ciągu 24 godz. po skutecznym
leczeniu fibrynolitycznym, nawet u pacjentów
asymptomatycznych bez obecności wykładników
niedokrwienia. W przypadku, gdy nie można prze-
kazać chorego do ośrodka kardiologii interwencyj-
nej w ciągu 24 godz. po przeprowadzonym sku-
tecznym leczeniu fibrynolitycznym, pacjentów z ob-
jawami spontanicznego lub indukowanego niedo-
krwienia należy przed zwolnieniem do domu skie-
rować na koronarografię i w zależności od jej wyni-
ku na rewaskularyzację, nie ograniczając się do
optymalnego leczenia zachowawczego. 

3. Leczenie farmakologiczne 
uzupełniające PCI
Zaleca się rutynowe stosowanie wstępnego lecze-

nia w postaci jednorazowego wlewu nitrogliceryny
(NTG) do naczynia wieńcowego. Pozwala to ujawnić
obecność skurczu naczynia, właściwie ocenić jego śred-
nicę, a także zmniejszyć ryzyko reakcji wazospastycz-
nych podczas wykonywanej procedury. 

PPooddaanniiee  NNTTGG
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC  

Wstrzyknięcie NTG można powtórzyć w trakcie za-
biegu oraz na jego końcu, pod kontrolą ciśnienia tętni-

czego. Alternatywnym środkiem stosowanym w rzad-
kich przypadkach skurczu naczynia opornego na NTG
jest werapamil. 

W wielu doniesieniach analizowano przydatność
dowieńcowego podawania werapamilu oraz adenozyny
w różnych dawkach w przypadku zjawiska braku prze-
pływu/wolnego przepływu w tętnicy wieńcowej (zob.
rozdz. 4.5.) [187]. Innym skutecznym i bezpiecznym
sposobem leczenia braku lub zmniejszonego przepły-
wu związanego z PCI jest nitroprusydek (NPN), bezpo-
średni donor tlenku azotu [188, 189]. W omawianej sy-
tuacji dodatkowo pomocna może być IABP. Większą po-
prawę krążenia wieńcowego w porównaniu z użyciem
samej adenozyny przynosiło stosowanie adenozyny
w połączeniu z nitroprusydkiem [190]. 

SSttoossoowwaanniiee  aaddeennoozzyynnyy,,  wweerraappaammiilluu  ii NNPPNN  
ww pprrzzyyppaaddkkuu  bbrraakkuu//wwoollnneeggoo  
pprrzzeeppłłyywwuu  zzwwiiąązzaanneeggoo  zz PPCCII
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

3.1. Kwas acetylosalicylowy
Leki przeciwpłytkowe stanowią podstawę leczenia

uzupełniającego wykorzystywanego w kardiologii inter-
wencyjnej od początku jej istnienia. Ich zastosowanie
jest konieczne ze względu na aktywację płytek krwi, wy-
nikającą z uszkodzenia śródbłonka i głębszych warstw
ściany naczynia w trakcie PCI. Właściwości farmakolo-
giczne i ogólne zastosowanie leków przeciwpłytkowych
u chorych z chorobą niedokrwienną serca zostały ostat-
nio szczegółowo omówione w raporcie grupy ekspertów
ESC [191]. Poniższe wytyczne przedstawiają zastosowa-
nie leków przeciwpłytkowych w odniesieniu do PCI. 

33..11..11..  KKwwaass  aacceettyylloossaalliiccyylloowwyy  
ww ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeńńccoowweejj

W metaanalizie Antitrombhotic Trialist Collaboration
kwas acetylosalicylowy (ASA) w porównaniu z grupą
otrzymującą placebo o 22% zmniejszył częstość zgo-
nów z przyczyn naczyniowych, zawałów serca lub uda-
rów mózgu u wszystkich chorych obciążonych dużym
ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych [192]. Jedy-
nym badaniem oceniającym skuteczność samego kwa-
su acetylosalicylowego w PCI, które wykazało istotną
poprawę rokowania w grupie pacjentów otrzymujących
ASA w porównaniu z grupą placebo (30 vs 41%) było ba-
danie M-HEART I [193]. Odnotowano także istotną re-
dukcję zawałów serca z 5,7 do 1,2% w grupie leczonej
ASA. Obecnie lek ten nadal odgrywa istotną rolę w re-
dukcji powikłań niedokrwiennych związanych z PCI. Pa-
cjenci nie przyjmujący przewlekle leku lub chorzy, co do
których istnieją wątpliwości odnośnie jego właściwego
stosowania, 3 godz. przed PCI powinni otrzymać ASA
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w dawce wysycającej 500 mg doustnie lub 300 mg do-
żylnie tuż przed zabiegiem. Z podania leku należy zre-
zygnować wyłącznie u pacjentów z potwierdzonym
uczuleniem na ASA. Zgodnie z zaleceniami raportu gru-
py ekspertów ESC nie ma potrzeby stosowania ASA
przewlekle w dawce większej niż 100 mg na dobę [191]. 

AASSAA  ww PPCCII  ww ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeńńccoowweejj
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

33..11..22..  AASSAA  ww NNSSTTEE--AACCSS

Metaanaliza Antitrombhotic Trialist Collaboration
wykazała zmniejszenie odsetka zgonów z przyczyn na-
czyniowych, zawałów serca lub udarów mózgu o 46%
(z 13,3 do 8,0%) [192]. Mimo że analizowane badania
przeprowadzono przed upowszechnieniem się PCI,
w oparciu o ich wyniki zalecono stosowanie ASA jako
standardowego postępowania w leczeniu NSTE-ACS,
niezależnie od tego, czy wykonywano PCI, czy też nie. 

AASSAA  ww PPCCII  ww NNSSTTEE--AACCSS
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

33..11..33..  AASSAA  ww SSTTEE--AACCSS  ((SSTTEEMMII))  

Skuteczności ASA w porównaniu z placebo w lecze-
niu STEMI dowiodły wyniki badania ISIS-2, gdzie lek ten
okazał się prawie tak samo skuteczny jak streptokina-
za [194]. Oba leki podane łącznie wykazywały efekt ad-
dycyjny. Mimo ograniczeń i działań niepożądanych
związanych z jego stosowaniem, ASA powinien być po-
dawany wszystkim pacjentom ze STEMI (jeśli takie po-
stępowanie jest klinicznie uzasadnione) natychmiast
po ustaleniu rozpoznania [95]. 

SSttoossoowwaanniiee  AASSAA  ww PPCCII  uu cchhoorryycchh  zzee  SSTTEEMMII
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

Ostatnio pojawił się problem tzw. oporności na
aspirynę [195]. Konieczne są jednak dalsze prospektyw-
ne badania kliniczne w celu ustalenia, czy zjawisko to
rzeczywiście wiąże się z częstszym występowaniem
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych. 

3.2. Tiklopidyna i klopidogrel
33..22..11..  TTiieennooppyyrriiddyynnyy  ((ttiikkllooppiiddyynnaa  ii kkllooppiiddooggrreell))

ww ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeńńccoowweejj

Zarówno tiklopidyna, jak i klopidogrel są silnymi
związkami przeciwpłytkowymi. Istnieją niezbite dowo-
dy na to, że podwójna terapia przeciwpłytkowa obej-
mująca tienopyridyny i ASA jest skutecznym sposobem
redukcji odsetka ostrej i podostrej zakrzepicy w stencie,
wikłającej PCI. Skuteczność takiego leczenia jest więk-

sza niż stosowanie samego ASA oraz ASA w połączeniu
z doustnym lekiem przeciwzakrzepowym (Milan/Tokio
[196], ISAR [197], STARS [198], FANTASTIC [199], MATTIS
[200]). Zgodnie z doniesieniami pochodzącymi z trzech
randomizowanych badań z grupą kontrolną (CLASSIC
[201], TOPPS [202], Bad Krozingen [203]), a także kilku
rejestrów i metaanaliz [204–209], klopidogrel wydaje
się być lekiem o przynajmniej takiej samej skuteczno-
ści jak tiklopidyna. Jednakże w porównaniu z tiklopidy-
ną, klopidogrel jest lepiej tolerowany i powoduje mniej
działań niepożądanych. 

SSttoossoowwaanniiee  ttiikkllooppiiddyynnyy  lluubb  kkllooppiiddooggrreelluu  
pprrzzeezz  33––44  ttyygg..  ppoo  iimmppllaannttaaccjjii  

nniieeppoowwlleekkaanneeggoo  sstteennttuu,,  łłąącczznniiee  zz AASSAA
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Obecnie większość wykonywanych PCI przebiega
ostatecznie z implantacją stentu. Z tego też względu
u każdego pacjenta, u którego planuje się PCI, należy roz-
ważyć wstępną terapię klopidogrelem przed zabiegiem,
niezależnie od wyjściowych przewidywań co do implan-
tacji stentu [210]. Leczenie nasycające, polegające na po-
daniu 300 mg klopidogrelu na 2,5 godz. przed zabiegiem,
może okazać się niewystarczające [211]. Pełną aktyw-
ność przeciwpłytkową uzyskuje się po podaniu klopido-
grelu w łącznej dawce 300 mg przynajmniej 6 godz.,
a optymalnie 1 dzień przed planowaną PCI (próba CREDO
[212] i analiza TARGET [213]). Jeśli takie postępowanie nie
jest możliwe, należy podać dawkę wysycającą 600 mg
przynajmniej 2 godz. przed zabiegiem; nie opublikowano
jednak do tej pory kompletnych wyników randomizowa-
nej oceny takiego sposobu leczenia (badanie ARMYDA-2)
[94, 214–216]. Klopidogrel można odstawić w przypadku
ujemnego wyniku koronarografii, odstąpienia od implan-
tacji stentu, bądź gdy zaistnieją wskazania do pilnej ope-
racji kardiochirurgicznej. Pacjenci, którzy nie zostali pod-
dani wstępnemu leczeniu klopidogrelem, powinni otrzy-
mać dawkę wysycającą (prawdopodobnie wyższą) tego
leku natychmiast po zabiegu. 

PPooddaanniiee  kkllooppiiddooggrreelluu  ww ddaawwccee  330000  mmgg  
pprrzzyynnaajjmmnniieejj  66 ggooddzz..  pprrzzeedd  PPCCII

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Nie ma podstaw, by u pacjentów ze stabilną dławi-
cą po implantacji stentu stosować leczenie trwające
dłużej niż 4 tyg. Wyjątek stanowią chorzy po brachyte-
rapii lub po implantacji stentów uwalniających leki an-
typroliferacyjne (Tabela VIII, p. też rozdział 5.). 

KKllooppiiddooggrreell  ppoo  bbrraacchhyytteerraappiiii  pprrzzeezz  1122  mmiieess..,,  
ppoo  iimmppllaannttaaccjjii  sstteennttuu  uuwwaallnniiaajjąącceeggoo  lleekkii  

oodd  66 ddoo  1122  mmiieess..  
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WWsskkaazzaanniiaa CCzzaass  tteerraappiiii KKllaassyy  zzaalleecceeńń    BBaaddaanniiaa    
ii ggrraaddaaccjjaa zz  rraannddoommiizzaaccjjąą
ddoowwooddóóww  ssttaannoowwiiąąccee  ddoowwóódd  
nnaauukkoowwyycchh nnaauukkoowwyy  kkllaassyy  AA lluubb  BB

leczenie wstępne przed planowaną PCI wysycenie dawką 300 mg minimum 6 godz. I C –
w stabilnej CAD przed zabiegiem, optymalnie dzień wcześniej

leczenie wstępne przed pierwotną PCI wysycenie dawką 600 mg natychmiast I C –
w STEMI lub natychmiastową PCI w NSTE-ACS przy pierwszym kontakcie z pomocą medyczną, 
lub ad hoc PCI w stabilnej CAD jeśli jest klinicznie uzasadnione

po każdej implantacji stentu niepowlekanego 3–4 tyg. I A CLASSICSTOPPS 
Bad Krozingen

po brachyterapii 12 mies. I C –

po implantacji stentów uwalniających 6–12 mies. I C –
leki antyproliferacyjne

po NSTE-ACS kontynuacja przez 9–12 mies. I B CURE

TTaabbeellaa  VVIIIIII..  Wskazania do stosowania klopidogrelu jako terapii wspomagającej w PCI

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC
33..22..22..  KKllooppiiddooggrreell  ww NNSSTTEE--AACCSS

Kwestią dyskusyjną jest czas rozpoczęcia podawa-
nia klopidogrelu u pacjentów z NSTE-ACS. Badanie 
CURE [217] wykazało znaczną redukcję niekorzystnych
zdarzeń sercowo-naczyniowych u pacjentów, którzy
otrzymali klopidogrel w czasie pierwszych kilku godzin
od momentu włączenia do badania [218]. Z drugiej zaś
strony – niepokój budzi potencjalna okołooperacyjna
utrata krwi u chorych, u których zaistnieje konieczność
przeprowadzenia zabiegu kardiochirurgicznego. Gene-
ralnie jednak w badaniu CURE nie obserwowano istot-
nego wzrostu liczby masywnych krwawień po CABG
(1,3 vs 1,1%). Odsetek masywnych krwawień był wyższy
u pacjentów, którzy nie zaprzestali pobierania klopido-
grelu na 5 dni przed zabiegiem operacyjnym (9,6 vs
6,3%) [217]. Generalnie, u chorych z NSTE-ACS korzyści
z rozpoczęcia stosowania klopidogrelu przy przyjęciu
do szpitala przewyższają ryzyko powikłań, nawet u pa-
cjentów zakwalifikowanych i poddanych CABG już pod-
czas pierwszej hospitalizacji [219]. W niektórych przy-
padkach zachodzi potrzeba przetoczenia płytek. Wyraź-
ny wzrost krwawień odnotowuje się w przypadku
zwiększenia dawki ASA ze 100 do 100–200 mg lub ≥200
mg. Dotyczy to zarówno osób leczonych samym ASA
(odpowiednio do wymienionych dawek 1,9, 2,8 oraz
3,7% masywnych krwawień), jak i w połączeniu z klopi-
dogrelem (odpowiednio 3,0, 3,4 oraz 4,9%) [220].
W oparciu o aktualne doniesienia uważa się, że u cho-
rych z NSTE-ACS optymalne jest stosowanie ASA
w dawce 75–100 mg/dobę [220]. 

W wielu ośrodkach nie podaje się klopidogrelu pa-
cjentom z UA lub NSTEMI, poddawanym koronarografii
w ciągu 24–36 godz. od przyjęcia. Jest to postępowanie

zgodne z wytycznymi ACC/AHA odnośnie leczenia pa-
cjentów z NSTEMI [221]. Sugerują one, by nie wdrażać
terapii klopidogrelem dopóki nie ma pewności, że w cią-
gu najbliższych kilku dni nie zajdzie potrzeba przepro-
wadzenia rewaskularyzacji chirurgicznej. Aktualna ten-
dencja do wdrażania wczesnej strategii inwazyjnej
w połączeniu z implantacją stentów i stosowaniem an-
tagonistów GP IIb/IIIa zmniejsza prawdopodobieństwo
konieczności pilnej rewaskularyzacji chirurgicznej
u większości pacjentów wysokiego ryzyka. W oparciu
o wczesne korzyści ze stosowania klopidogrelu [218], je-
śli jest to klinicznie uzasadnione, zaleca się włączenie
tego leku tak wcześnie, jak to tylko możliwe. 

NNaattyycchhmmiiaassttoowwee  ppooddaawwaanniiee  kkllooppiiddooggrreelluu  
ww NNSSTTEE--AACCSS

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy::  II,,  ppoozziioomm  BB

Po opanowaniu ostrego incydentu NSTE-ACS stoso-
wanie ASA i klopidogrelu przez 9–12 mies. przynosi ko-
rzyści kliniczne (CURE [217] PCI-CURE [222]). 

PPrrzzeewwlleekkłłee  ssttoossoowwaanniiee  kkllooppiiddooggrreelluu  
pprrzzeezz  99--1122  mmiieess..  ppoo  NNSSTTEE--AACCSS

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

33..22..33..  KKllooppiiddooggrreell  ww SSTTEE--AACCSS  ((SSTTEEMMII))  

W dwóch badaniach, jakkolwiek niedotyczących
PCI, mianowicie CLARITY (z dawką nasycającą klopido-
grelu 300 mg) i COMMIT/CCS-2 (bez dawki nasycającej)
wykazano przewagę stosowania ASA w połączeniu
z klopidogrelem w porównaniu do samego ASA u cho-
rych ze STEMI. U pacjentów ze STEMI, poddawanych
pierwotnej PCI z implantacją stentu preferuje się klopi-
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dogrel w dawce nasycającej 600 mg. Wydaje się, że
czas stosowania klopidogrelu u chorych ze STE-ACS
może być taki sam, jak u chorych z NSTE-ACS; wymaga
to jednak potwierdzenia w badaniach naukowych. 

Istnieją pewne wstępne obserwacje laboratoryjne,
ostrzegające przed możliwością niekorzystnego działa-
nia klopidogrelu stosowanego łącznie ze statynami me-
tabolizowanymi w wątrobie, dotyczące głównie atorwa-
statyny [223]. Problem ten nie wydaje się jednakże mieć
istotnego znaczenia klinicznego [224]. Z kolei dalszych
badań wymaga pojawiająca się ostatnio sugestia istnie-
nia zjawiska oporności na klopidogrel [225, 226]. 

Podsumowując, standardem we wstępnym le-
czeniu chorych ze stabilną chorobą wieńcową pod-
dawanych PCI, niezależnie od tego, czy planuje się
implantację stentu czy też nie, jest podwójna tera-
pia przeciwpłytkowa, obejmująca ASA i klopido-
grel. Po implantacji stentu klopidogrel powinien
być stosowany przez 3–4 tyg., natomiast ASA do-
żywotnio. W leczeniu chorych z NSTE-ACS stan-
dard postępowania obejmuje natychmiastowe po-
danie ASA oraz – o ile jest to klinicznie uzasadnio-
ne – klopidogrelu. Po opanowaniu ostrego incy-
dentu korzystne jest kontynuowanie terapii ASA
w dawce 100 mg/dobę oraz klopidogrelem 75
mg/dobę przez 9–12 mies. Pacjenci ze STEMI na-
tychmiast po ustaleniu rozpoznania powinni
otrzymać dożylnie ASA, a przed planowanym le-
czeniem inwazyjnym dodatkowo klopidogrel. Po
brachyterapii zaleca się stosowanie oprócz ASA
przez 12 mies. także klopidogrelu. W przypadku
stentów uwalniających leki antyproliferacyjne klo-
pidogrel stosuje się przez 6–12 mies., zapobiegając
w ten sposób późnej zakrzepicy rewaskularyzowa-
nego naczynia. 

3.3. Heparyna niefrakcjonowana (UFH) 
33..33..11..  HHeeppaarryynnaa  nniieeffrraakkccjjoonnoowwaannaa  ww PPCCII  

uu cchhoorryycchh  zzee  ssttaabbiillnnąą  cchhoorroobbąą  wwiieeńńccoowwąą

Heparynę niefrakcjonowaną (UFH) stosuje się
w trakcie PCI w celu zapobiegania powstawaniu zakrze-
picy na instrumentarium i ograniczenia tworzenia się
skrzepliny w miejscu jatrogennego uszkodzenia ściany
naczynia/pęknięcia blaszki. Jest oczywiste, że nie prze-
prowadzono badań porównujących UFH z placebo w PCI,
gdyż odstąpienie od antykoagulacji w warunkach postę-
powania inwazyjnego na tętnicach wieńcowych byłoby
błędem w sztuce. Heparynę niefrakcjonowaną podaje
się dożylnie w postaci jednorazowego wstrzyknięcia
pod kontrolą czasu krzepnięcia po aktywacji (activated
clotting time, ACT; docelowe wartości 250–350 s lub

200–250 s, jeżeli dodatkowo zastosowano inhibitor GP
IIb/IIIa), albo też oblicza się dawkę w zależności od ma-
sy ciała (zwykle 100 IU/kg, lub 50–60 IU/kg, jeżeli zasto-
sowano inhibitor GP IIb/IIIa). Z uwagi na znaczne różni-
ce w biodostępności preparatów UFH zaleca się dawko-
wanie oparte na monitorowaniu ACT. Dotyczy to zwłasz-
cza przedłużających się zabiegów, kiedy zachodzi po-
trzeba podania kolejnej/kolejnych dawek. Ogólnie rzecz
biorąc, niełatwo przewidzieć odpowiedź terapeutyczną
na UFH. Na podstawie dowodów naukowych można po-
wiedzieć, że korzyści zależne są od użytej dawki efek-
tywnej; niemniej jednak w przypadku procedur standar-
dowych stosuje się małe dawki (5 000 IU lub mniej)
[227]. Nie zaleca się kontynuowania heparynizacji po za-
kończeniu zabiegu zarówno przed, jak i po usunięciu ko-
szulki naczyniowej. 

33..33..22..  UUFFHH  ww PPCCII  ww NNSSTTEE--AACCSS

Standardowe podawanie UFH jest zalecanym postę-
powaniem u chorych z NSTE-ACS. Dowiodły tego wyniki
metaanalizy obejmującej 7 mniejszych badań klinicz-
nych, która wykazała zmniejszenie odsetka zgonów/za-
wałów serca u pacjentów z niestabilną dławicą z 10,3%
w grupie leczonej samym ASA do 7,9% u chorych otrzy-
mujących ASA w połączeniu z UFH [228]. Konsekwencją
przerwania wlewu UFH u pacjentów z niestabilną dławi-
cą jest zagrożenie efektem z odbicia [229]. 

33..33..33..  UUFFHH  ww PPCCII  ww SSTTEE--AACCSS  ((SSTTEEMMII))  

UFH wchodzi w skład standardowego leczenia cho-
rych ze STEMI, zwłaszcza tych, którzy zostają poddani
pierwotnej PCI. W badaniach oceniających skuteczność
heparyn drobnocząsteczkowych lub biwalirudyny, UFH
jest podawana chorym z grupy kontrolnej (patrz także
rozdział 3.4.3.). 

UUFFHH  wwee  wwsszzyyssttkkiicchh  rrooddzzaajjaacchh  PPCCII
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

3.4. Heparyny drobnocząsteczkowe
Zarówno UFH, jak i heparyny drobnocząsteczkowe

(LMWH) działają poprzez wiązanie się z antytrombiną III
(AT III), przyspieszając inaktywację trombiny. Hepary-
na niefrakcjonowana ma kilka wad: z powodu silnego
wiązania się z białkami jej aktywność przeciwzakrze-
powa jest zmienna i zależy od stężenia wolnej frakcji
leku. UFH w takim samym stopniu hamuje aktywność
czynnika Xa jak trombiny, LMWH natomiast w więk-
szym stopniu inaktywuje czynnik Xa. Ze względu na
bardziej stabilny poziom LMWH w osoczu, pochodne
drobnocząsteczkowe uważa się za leki bardziej prze-
widywalne i niewymagające monitorowania laborato-
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Kardiologia Polska 2005; 63: 3

Wytyczne postępowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 289

ryjnego. 
33..44..11..  HHeeppaarryynnyy  ddrroobbnnoocczząąsstteecczzkkoowwee  

ww PPCCII  ww ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeńńccoowweejj

Doniesienia na temat stosowania LMWH jako jedy-
nego leczenia przeciwzakrzepowego u chorych ze sta-
bilną chorobą wieńcową poddawanych PCI są ograni-
czone. U pacjentów otrzymujących wcześniej LMWH
sugeruje się zastosowanie dla pewności dodatkowo
UFH, zależnie od czasu podania ostatniej dawki LMWH. 

33..44..22..  HHeeppaarryynnyy  ddrroobbnnoocczząąsstteecczzkkoowwee  
ww PPCCII  ww NNSSTTEE--AACCSS

Rezultaty stosowania LMWF i UFH porównywano
w 4 dużych randomizowanych badaniach klinicznych,
obejmujących łącznie 12 048 pacjentów z NSTE-ACS.
Wyniki tych badań poddano gruntownej analizie w za-
leceniach ESC dotyczących NSTE-ACS [60] oraz innych
artykułach przeglądowych [230]. Należy zaznaczyć, że
cytowane badania nie odnoszą się do PCI; bowiem pro-
cedura ta stanowiła albo wykluczenie (dalteparyna,
FRIC [231]), jej wykonanie w pierwszych 24 godz. nie
było zalecane (enoksaparyna, TIMI-11B [232, 233]), bądź
decyzja o leczeniu inwazyjnym była podejmowana wg
uznania lekarza prowadzącego (enoksaparyna, ESSEN-
CE [233, 234] i nadroparyna, FRAXIS [235]). 

W badaniu FRISC-II [236] wykazano przewagę dalte-
paryny nad UFH u pacjentów z niestabilną chorobą
wieńcową w grupie poddanej leczeniu farmakologicz-
nemu. Podobnych korzyści nie wykazano w grupie cho-
rych zakwalifikowanych do wczesnego leczenia inwa-
zyjnego [90]. Analiza wyników prób klinicznych ESSENCE
[234] i TIMI 11B [232] wykazała przewagę enoksaparyny
nad UFH u pacjentów wysokiego ryzyka z NSTE-ACS, le-
czonych w przeważającej części zachowawczo, jakkol-
wiek odbyło się to kosztem istotnego wzrostu liczby
drobnych krwawień [64]. Badanie SYNERGY [237] obję-
ło 9 978 chorych z NSTE-ACS, losowo przydzielonych do
grupy otrzymującej albo UFH, albo enoksaparynę (oraz
ASA) i poddanych jednocześnie wczesnej strategii in-
wazyjnej. Kryteria włączenia (wysokiego ryzyka) zakła-
dały wystąpienie objawów niedokrwienia trwających
minimum 10 min w ciągu 24 godz. przed włączeniem
do badania oraz spełnienie co najmniej dwóch z nastę-
pujących kryteriów: wiek >60 lat, podwyższone stęże-
nie troponiny lub kinazy kreatynowej powyżej górnej
granicy normy, lub zmiany odcinka ST w EKG. Po 30
dniach obserwacji częstość występowania złożonego
punktu końcowego, obejmującego zgony i zawały serca
wyniosła 14,5% w grupie leczonej UFH i 14,0% w grupie
leczonej enoksaparyną. W grupie enoksaparyny zaob-
serwowano istotny (7,6 vs 9,1%) wzrost częstości ma-
sywnych krwawień (wg kryteriów TIMI). Powyższe wy-

niki zgodne są z doniesieniami z badania A do Z [238],
w którym nie wykazano przewagi enoksaparyny nad
UFH u pacjentów z NSTE-ACS poddanych wczesnej
strategii inwazyjnej i otrzymujących ASA i tirofiban.
U chorych leczonych z użyciem LMHW odnotowano
istotnie częstsze krwawienia (4,4 vs 2,8%). 

W trakcie leczenia należy zasadniczo unikać nagłej
zamiany UFH na LMWH i odwrotnie [239]. Jeżeli przed
wykonaniem PCI podano LMWH, włączenie dodatko-
wego leczenia przeciwzakrzepowego powinno zależeć
od czasu podania ostatniej dawki tego leku [240]. 

Na podstawie łącznej analizy wyników badań 
ESSENCE, TIMI 11B, SYNERGY oraz A do Z, UFH preferu-
je się u chorych z NSTE-ACS wysokiego ryzyka, u których
planuje się leczenie inwazyjne (Rycina 1). Co więcej, mi-
mo że enoksaparyna może być podana pacjentom
z NSTE-ACS przed zabiegiem PCI [241] członkowie grupy
roboczej zalecają w takiej sytuacji stosowanie UFH,
z uwagi na łatwiejszą odwracalność jej działania za po-
mocą protaminy. Aktualnie nie ma pewnych dowodów
naukowych na to, że enoksaparyna jest lekiem bez-
piecznym w warunkach pracowni hemodynamiki. Za-
gadnienie to stanowi jednak obecnie przedmiot badań. 

W przypadku niemożności zastosowania leczenia
inwazyjnego u chorego z NSTE-ACS z grupy wysokiego
ryzyka enoksaparyna może być lekiem z wyboru w ce-
lu redukcji powikłań niedokrwiennych [242]. 

HHeeppaarryynnyy  ddrroobbnnoocczząąsstteecczzkkoowwee  zzaammiiaasstt  
hheeppaarryynnyy  nniieeffrraakkccjjoonnoowwaanneejj  

uu ppaaccjjeennttóóww  zz NNSSTTEE--AACCSS  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa  
nniieekkwwaalliiffiikkoowwaannyycchh  ddoo  lleecczzeenniiaa  iinnwwaazzyyjjnneeggoo

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

33..44..33..  HHeeppaarryynnyy  ddrroobbnnoocczząąsstteecczzkkoowwee  ww PPCCII  
ww SSTTEE--AACCSS  ((SSTTEEMMII))  

Skuteczność LMWH u chorych ze STEMI analizowa-
no w kilku badaniach klinicznych z zastosowaniem pro-
cedur inwazyjnych. Badanie HART II [243] wykazało
wyższą skuteczność przywracania drożności tętnicy do-
zawałowej (przepływ TIMI-2 i TIMI-3) po 90 min od roz-
poczęcia leczenia w wyniku natychmiastowego poda-
nia enoksaparyny razem z tkankowym aktywatorem
plazminogenu (tissue plasminogen activator, t-PA) niż
po podaniu heparyny niefrakcjonowanej z t-PA. U cho-
rych leczonych z użyciem enoksaparyny stwierdzono
istotnie niższy odsetek reokluzji po 5–7 dniach bez
zwiększonej częstości poważnych krwawień. Zastoso-
wanie enoksaparyny u pacjentów otrzymujących pełną
dawkę tenekteplazy lub połowę dawki tego leku, ale
w połączeniu z abciksimabem, wiązało się z takim sa-
mym odsetkiem występowania przepływu TIMI 3, jak
u pacjentów otrzymujących UFH (badanie ENTIRE-TIMI
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23 [244]). Skuteczność i bezpieczeństwo stosowania
preparatu fondaparinux u pacjentów z rozwijającym się
STEMI oceniano w badaniu PENTALYSE [245]. U chorych
objętych analizą koronarografię wykonywano po 90
min oraz w 5.–7. dobie; odsetek tętnic z przepływem 
TIMI 3 po 90 min był podobny. Do czasu uzyskania wy-
ników pochodzących z kluczowych badań nie dysponu-
jemy dowodami na przewagę LMWH nad UFH w lecze-
niu wspomagającym PCI u pacjentów ze STEMI. 

Podsumowując, UFH podaje się dożylnie w po-
staci jednorazowego wstrzyknięcia pod kontrolą
ACT. Natomiast LMWH uważa się za leki przeciw-
zakrzepowe o bardziej przewidywalnym działaniu,
niewymagające monitorowania laboratoryjnego.
Doniesienia na temat leczenia chorych ze stabilną
chorobą wieńcową przy użyciu samych LWMH są
jednak niepełne. Stosowanie UFH preferuje się
u chorych z NSTE-ACS wysokiego ryzyka, u któ-
rych planuje się leczenie inwazyjne oraz u pacjen-
tów niskiego ryzyka leczonych zachowawczo.
W przypadku niemożności zastosowania leczenia
inwazyjnego u chorego z NSTE-ACS z grupy wyso-
kiego ryzyka, enoksaparyna może być lekiem z wy-
boru. Jednak trzeba pamiętać o większym ryzyku
niewielkich krwawień. Chorzy ze STEMI poddawa-
ni PCI standardowo otrzymują UFH. 

3.5. Antagoniści GP IIb/IIIa
Antagoniści GP IIb/IIIa są najsilniejszymi lekami

przeciwpłytkowymi, działającymi poprzez blokowanie
receptora dla fibrynogenu. 

33..55..11..  AAnnttaaggoonniiśśccii  GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa  
ww ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeńńccoowweejj

W badaniu ISAR-REACT [215] pacjenci ze stabilną
chorobą wieńcową z grupy niskiego ryzyka zostali loso-
wo przydzieleni do leczenia z użyciem abciksimabu lub
placebo. Kryteria wyłączenia obejmowały ostry zespół
wieńcowy, cukrzycę typu I lub obecność widocznej
skrzepliny (Tabela X). W grupie otrzymującej abciksimab
u pacjentów poddawanych planowemu wszczepieniu
stentu nie osiągnięto głównego punktu końcowego. 

Retrospektywna analiza podgrupy chorych z cu-
krzycą oraz stabilną lub niestabilną chorobą wieńcową
objętych badaniem EPISTENT [246], wykazała korzyści
płynące z zastosowania abciksimabu u pacjentów pod-
danych angioplastyce z implantacją stentu (Tabela X).
Nie potwierdzają tego jednak wyniki prospektywnego
badanie ISAR-SWEET, w którym wzięli udział chorzy ze
stabilną chorobą wieńcową bez ostrego zespołu wień-
cowego oraz/lub widocznej skrzepliny [247]. Biorąc pod
uwagę niskie całkowite ryzyko powikłań po PCI w sta-

bilnej CAD, wysoki koszt preparatu oraz możliwość wy-
stąpienia krwawień, stosowanie antagonistów GP
IIb/IIIa nie jest postępowaniem standardowym w tej
grupie pacjentów. Mimo wyników skumulowanej meta-
analizy obejmującej 20 186 pacjentów, sugerujących ru-
tynowe stosowanie antagonistów GP IIb/IIIa w PCI
[248], a także doniesień pochodzących z metaanalizy
8 004 pacjentów, wykazujących spadek śmiertelności
w grupie chorych ze stabilną chorobą wieńcową podda-
wanych angioplastyce z implantacją stentu, leczonych
antagonistami GP IIb/IIIa, uważa się, że stosowanie
tych leków u chorych ze stabilną CAD poddawanych an-
gioplastyce należy rozważać indywidualnie. Użycie an-
tagonistów GP IIb/IIIa jest korzystne u pacjentów ze
stabilną CAD, o ile tylko ryzyko wystąpienia powikłań
sercowych jest większe niż średnie. Dzieje się tak
w przypadku zmian niestabilnych, zagrażającego/to-
czącego się zamknięcia naczynia, obecności widocznej
skrzepliny lub też zjawiska zwolnionego przepływu lub
jego braku. Stosowanie tych leków jest również ko-
rzystne podczas skomplikowanych zabiegów [249]. 

SSttoossoowwaanniiee  aannttaaggoonniissttóóww  GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa  
uu cchhoorryycchh  zzee  ssttaabbiillnnąą  CCAADD  ppooddddaawwaannyycchh  PPCCII  

nnaacczzyyńń  zzee  zzłłoożżoonnyymmii  zzmmiiaannaammii,,  
zzaaggrraażżaajjąąccyymm//ttoocczząąccyymm  ssiięę  zzaammkknniięęcciiee  nnaacczzyynniiaa,,

wwiiddoocczznnąą  sskkrrzzeepplliinnąą,,  zzwwoollnniioonnyymm  
pprrzzeeppłłyywweemm//bbrraakkiieemm  pprrzzeeppłłyywwuu

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

33..55..22..  AAnnttaaggoonniiśśccii  GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa  ww PPCCII  ww  NNSSTTEE--AACCSS

Poszczególne badania oceniające skuteczność anta-
gonistów IIb/IIIa w leczeniu NSTE-ACS zostały szczegó-
łowo omówione w zaleceniach ESC, dotyczących postę-
powania w NSTE-ACS [60]. 

W odniesieniu do PCI, próby kliniczne oceniające
omawianą grupę leków w terapii NSTE-ACS różnicuje
się w zależności od tego, czy postępowanie inwazyjne
było planowane, czy też nie. I tak nie planowano lub
nawet odradzano PCI w protokole badania GUSTO-IV-
ACS z abciksimabem [250] PRISM [251] i PRISM-PLUS
[252] z tirofibanem oraz PARAGON-A [253] z lamifiba-
nem. Decyzję o wykonaniu PCI pozostawiono lekarzom
w badaniu PURSUIT [254] z eptifibatidem i PARAGON-B
[255] z lamifibanem. Wobec powyższego odsetek PCI
w omawianych próbach klinicznych był niski i wahał się
od 1,6 do 30,5% (Tabela IX). 

Listę badań oceniających skuteczność antagoni-
stów GP IIb/IIIa w przypadku planowanej PCI przedsta-
wiono w Tabeli X. Ogólnie rzecz biorąc, stosowanie któ-
regokolwiek z trzech antagonistów IIb/IIIa zaleca się
u pacjentów z wysokim ryzykiem powikłań zakrzepo-
wych, poddawanych PCI w przebiegu NSTE-ACS [60]

Przezskórne interwencje wieńcowe (PCI)290
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(Rycina 1). Podanie abciksimabu chorym poddawanym
PCI bezpośrednio przed zabiegiem zmniejsza (w porów-
naniu z placebo) częstość występowania ostrych powi-
kłań niedokrwiennych (CAPTURE [256], EPIC [257], EPI-
LOG [258], EPISTENT [259]). Należy jednak pamiętać, że
w badaniach tych, mimo że dotyczyły one przezskór-
nych interwencji wieńcowych, planowa implantacja
stentu była bądź kryterium wykluczenia (EPILOG), bądź
częstość zabiegów tego typu była raczej niewielka, tzn.

7,6% w badaniu CAPTURE i poniżej 2% w EPIC, w któ-
rym na dodatek nie zalecano wszczepiania stentów (Ta-
bela X). Z kolei w badaniu EPISTENT 43% stanowili pa-
cjenci ze stabilną dławicą piersiową, zaś obecność wi-
docznej skrzepliny w tętnicy wieńcowej stanowiła kry-
terium wyłączenia w badaniu przebiegającym z plano-
waną implantacją stentu ERASER [260] (Tabela X). 

Podobne wnioski płyną z retrospektywnej analizy prób
klinicznych oceniających terapię eptifibatidem ESPRIT
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GGUUSSTTOO--IIVV  AACCSS PPRRIISSMM PPRRIISSMM--PPLLUUSS PPUURRSSUUIITT PPAARRAAGGOONN--AA PPAARRAAGGOONN--BB

badany lek abciksimab tirofiban tirofiban eptifibatid lamifiban Lamifiban

czas rekrutacji 1998–2000 1994–1996 1994–1996 1995–1997 1995–1996 1998–1999

liczba chorych 7 800 3 232 1 915 10 948 2 282 5 225

charakterystyka ostry zespół dławica dławica ostry zespół dławica   Ostry Zespół 
chorych wieńcowy bez niestabilna niestabilna wieńcowy  niestabilna Wieńcowy bez

przetrwałego i zawał serca bez przetrwałego i zawał serca przetrwałego 
uniesienia ST non-Q uniesienia ST non-Q (<30 min) 

uniesienia ST

podanie leku nie planowano nie dotyczy przynajmniej <72 godz. przynajmniej średnio 3 dni 
w odniesieniu 48 godz. przed PCI 3–5 dni przed PCI
do PCI przed PCI u pacjentów

stabilnych

heparyna tak (UFH nie nie/tak tak nie/tak (w małych tak  (UFH
dodatkowo lub LWMH) i dużych dawkach) lub LMWH)

PCI nie zalecana, nie planowane podyktowane pozostawione w założeniu Wykonana 
wykonana (wykonane tylko nawracającym do decyzji lekarza nie wykonywana u 28%
u 1.6% u 1,9% pacjentów) niedokrwieniem prowadzącego, w ciągu pierwszych
w ciągu lub kolejnym wykonana u 11,2% 48 godz. z wyjątkiem
48 godz., zawałem, zalecano pacjentów sytuacji klinicznie
u 19% odroczenie w ciągu 72 godz. uwarunkowanych, 
w ciągu na 48 godz., wykonana elektywnie
30 dni wykonana u 30,5% u 10–15% i w trybie

pacjentów pilnym u 1,5–2,4%

użycie stentów nie dotyczy nie dotyczy nie dotyczy około 50% nie dotyczy 76%
(w tym planowe)

główny punkt zgon/ zgon/zawał serca/ zgon/zawał serca/ zgon/zawał serca zgon  zgon/zawał 
końcowy zawał serca ponowna ponowna (jakakolwiek serca/ciężkie 

interwencja interwencja przyczyna)/ nawracające 
zawał serca niedokrwienie

czas obserwacji 30 dni 48 godz. 7 dni 30 dni 30 dni 30 dni

wystąpienie (placebo/lek 5,6/3,8a heparyna/trofiban/ 15,7/14,2a placebo/małe dawki 12,8/11,8
głównego przez 24 godz./ heparyna+tirofiban ±heparyna/
punktu lek przez 16,9 (17,9)/ wysokie dawki
końcowego 48 godz.) 17,1/11,6 (12,9)a ±heparyna:
(placebo/lek, %) 8,0/8,2/9,1 11,7/10,3/10,8/

12,3/11,6

osiągnięcie nie tak tak tak nie nie
pierwotnego (sam tirofiban)# (tirofiban
punktu plus heparyna)
końcowego nie

TTaabbeellaa  IIXX.. Porównanie prospektywnych randomizowanych badań klinicznych oceniających skuteczność
antagonistów GP IIb/IIIa u pacjentów z NSTE-ACS, gdzie nie u wszystkich pacjentów planowano PCI

PCI nie była zalecana, nie była planowana lub decyzję o wykonaniu pozostawiono lekarzowi prowadzącemu
aP <0,05
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[261] i IMPACT-II [262]; słabiej natomiast udowodniona jest
skuteczność tirofibanu (badanie RESTORE [263]). Eptifiba-
tid jest lekiem zapewniającym u chorych z NSTEMI silniej-
szy efekt przeciwpłytkowy niż ASA z klopidogrelem (bada-
nie PEACE) [264]. Rutynowe wczesne stosowanie eptifiba-
tidu już na etapie izby przyjęć w ośrodkach z niewielkim
doświadczeniem w zakresie kardiologii interwencyjnej nie
wpływa istotnie na rozległość zawału serca w ocenie bio-
chemicznej (badanie EARLY) [265]. 

W badaniu TARGET [266, 267] porównywano efekty
stosowania dwóch antagonistów GP IIb/IIIa – abciksima-
bu i tirofibanu u pacjentów poddawanych PCI. Ujawniło
ono mniejszą skuteczność tirofibanu u w grupie chorych
wysokiego ryzyka. Podczas 30-dniowej obserwacji odno-
towano istotnie częstsze występowanie zdarzeń składa-
jących się na główny punkt końcowy analizy, a więc zgo-
nów, zawałów serca niezakończonych zgonem oraz pil-
nych ponownych rewaskularyzacji naczynia docelowego
w grupie leczonej tirofibanem (7,6 vs 6,0%) w porówna-
niu z chorymi, którzy otrzymali abciksimab. Jednak po
6 mies. różnice między grupami nie były już statystycz-
nie istotne. Zasugerowano, że początkowa przewaga ab-
ciksimabu wynika być może ze zbyt małej dawki tirofiba-
nu, i postanowiono ją zwiększyć 2–2,5-krotnie [268–270].
W kolejnym badaniu porównującym tirofiban z abciksi-
mabem (TENACITY) zastosowana zostanie większa daw-
ka tirofibanu, podawana w postaci jednorazowego
wstrzyknięcia. Ocena skuteczności antagonistów GP
IIb/IIIa w PCI w zależności od momentu podania wyma-
gałaby przeprowadzenia próby klinicznej, obejmującej
wyłącznie pacjentów wysokiego ryzyka z NSTE-ACS, przy
czym u wszystkich należałoby wykonać PCI z implanta-
cją stentu. Analiza dotyczyłaby porównania podawania
leków albo przed koronarografią, przy przyjęciu do szpi-
tala, albo też przed samą PCI (już w pracowni hemodyna-
micznej). Wśród dotychczas przeprowadzonych badań,
żadne nie spełnia wyżej wymienionych kryteriów (Tabela
IX i X). Dlatego też poniższe zalecenia sformułowano
w oparciu o wcześniejsze doniesienia, które wykazały
bezsprzeczne korzyści z wczesnego (przy przyjęciu do
szpitala, przed cewnikowaniem diagnostycznym) rozpo-
częcia leczenia tirofibanem lub eptifibatidem [271, 272].
Udowodniono też skuteczność abciksimabu, podawane-
go w okresie 24 godz. między koronarografią a planową
PCI, w przeważającej większości ograniczonej jednak do
angioplastyki bez implantacji stentu [256]. Nie odnoto-
wano natomiast korzyści z zastosowania abciksimabu
w niewyselekcjonowanej populacji pacjentów
z UA/NSTEMI, u których nie planowano PCI [250]. Wobec
powyższych danych terapia abciksimabem nie jest za-
tem konieczna u pacjentów leczonych zachowawczo
[221, 273]. U chorych wysokiego ryzyka z NSTE-ACS,
u których wykonanie koronarografii w czasie maksymal-

nie 2,5 godz. jest niemożliwe, należy rozpocząć leczenie
tirofibanem lub eptifibatidem (drip and ship – podanie le-
ku i transport) [274–276] (Rycina 1). W sytuacji, gdy moż-
liwe jest przeprowadzenie badania inwazyjnego w ciągu
2,5 godz., podanie abciksimabu lub eptifibaditu można
odroczyć i wdrożyć je dopiero w pracowni hemodynami-
ki [274, 275, 277] (Rycina 1). Abciksimab zwykle stosuje
się przez 12 godz., natomiast eptifibatid przez 16 godz. po
PCI [278]. 

AAnnttaaggoonniiśśccii  GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa  uu ppaaccjjeennttóóww  wwyyssookkiieeggoo  
rryyzzyykkaa  zz NNSSTTEE--AACCSS  zz ppllaannoowwaannąą  lluubb  wwyykkoonnaannąą  PPCCII

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

33..55..33..  AAnnttaaggoonniiśśccii  GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa  ww PPCCII  ww SSTTEE--AACCSS  ((SSTTEEMMII))  

W porównaniu z NSTE-ACS mniej wiadomo o sku-
teczności antagonistów GP IIb/IIIa, takich jak tirofiban
i eptifibatid u chorych ze STEMI. Skuteczność abciksi-
mabu w pierwotnej PCI oceniano w pięciu randomizo-
wanych badaniach klinicznych z grupą kontrolną (RAP-
PORT [279], ISAR-2 [280], CADILLAC [141], ADMIRAL
[147] i ACE [281] – Tabela XI). Wyniki przeprowadzonej
niedawno metaanalizy [282], obejmującej także małe
badanie dotyczące angioplastyki ratunkowej [283] wy-
kazały, że abciksimab użyty jako leczenie wspomagają-
ce PCI zmniejsza częstość zgonów, TVR i niekorzyst-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych w 6 mies. po STE-
MI. Ocena rokowania odległego u pacjentów ze STEMI
leczonych abciksimabem podczas PCI z implantacją
stentu wymaga przeprowadzenia dalszych badań [284]. 

AAbbcciikkssiimmaabb  ww ppiieerrwwoottnneejj  PPCCII
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  AA

3.6. Bezpośrednie inhibitory trombiny
33..66..11..  BBeezzppoośśrreeddnniiee  iinnhhiibbiittoorryy  ttrroommbbiinnyy  

ww ssttaabbiillnneejj  CCAADD

W przeciwieństwie do analogów hirudyny (desiru-
dyna i lepirudyna), hamowanie trombiny przez biwali-
rudynę polipeptydową jest odwracalne i trwa ok. 25
min. Mimo że badania nad efektami działania hirudyny
wielokrotnie wykazały podwyższenie ryzyka krwawie-
nia, wyniki stosowania biwalirudyny w PCI są zachęca-
jące [287]. Badanie CACHET [288] było pierwszą rando-
mizowaną próbą kliniczną, która wykazała, że u pacjen-
tów poddawanych PCI skuteczność abciksimabu w po-
łączeniu z biwalirudyną jako lekiem przeciwtrombino-
wym, jest prawdopodobnie co najmniej taka sama, jak
abciksimabu z heparyną. Obecnie sugeruje się zastą-
pienie UFH [289] biwalirudyną ze względu na istotnie
mniejszy odsetek krwawień (badanie BAT [290]). 

W podgrupie biwalirudyny w badaniu REPLACE-2 do-
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konano pośredniego, lecz prospektywnego porównania
jej skuteczności z heparyną stosowaną jako lek kontrol-
ny [291]: iloraz szans w odniesieniu do samej heparyny
wyniósł 0,62, spełniając kryterium istotności statystycz-
nej i dowodząc przewagi biwalirudyny nad samą hepary-
ną [291]. U pacjentów leczonych biwalirudyną czas nor-

malizacji ACT był krótszy, pomimo osiąganych istotnie
wyższych średnich wartości ACT oraz znacząco niższego
odsetka subterapeutycznych wartości ACT [292]. 

ZZaassttąąppiieenniiee  UUFFHH  bbiiwwaalliirruuddyynnąą  
ww cceelluu  rreedduukkccjjii  ppoowwiikkłłaańń  kkrrwwoottoocczznnyycchh

Przezskórne interwencje wieńcowe (PCI)294

RRAAPPPPOORRTT IISSAARR--22 CCAADDIILLLLAACC AADDMMIIRRAALL AACCEE aannaalliizzaa  
łłąącczznnaa

czas rekrutacji 1995–1997 1997–1998 1997–1999 1997–1998 2001–2002

liczba chorych 483 401 2082 300 400

charakterystyka STEMI STEMI <48 godz. STEMI <12 godz. STEMI<12 godz. chorzy przyjęci w czasie
pacjentów <12 godz. (także chorzy (także chorzy <6 godz. od początku

we wstrząsie we wstrząsie objawów, albo w czasie
kardiogennym) kardiogennym) >6 i <24 godz.

z utrzymującym się 
niedokrwieniem (także 
chorzy we wstrząsie 
kardiogennym)

wykorzystanie odradzane planowane planowane u 50% planowane planowane
stentów (wykonano u wszystkich 18,1/14,0 w grupie u wszystkich u wszystkich

implantacje pacjentów poddanej pierwotnej pacjentów pacjentów
w 14,5% angioplastyce balonowej
przypadków) 98,0/97,7 w grupie 

z implantacją stentu

główny punkt zgon późna utrata zgon (jakakolwiek zgon, zgon (jakakolwiek
końcowy (jakakolwiek światła przyczyna)/ponowny zawał serca, przyczyna) ponowny

przyczyna), naczynia# zawał, TVR wywołana pilna TVR zawał, TVR, udar
ponowny  niedokrwieniem, 
zawał, udar prowadzący 
każda TVR do inwalidztwa 

czas obserwacji 6 mies. 6 mies. 6 mies. 30 dni 30 dni

główny punkt 28,1/28,2 1,21 mm/1,26 mm angioplastyka balonowa/ 14,6/6,0a 10,5/4,5a

końcowy-wyniki angioplastyka balonowa
(placebo/lek/%) +lek/stent/stent+lek 

20,0/16,5a/11,5a/10,2

osiągnięcie nie nie tak (tylko w grupie tak tak
głównego po angioplastyce),
punktu nie (grupa po implantacji
końcowego stentu)

zgon, ponowny 11,3/5,8a 10,5/5,0a 6,8/4,5a 14,6/6,0a 10,5/4,5a 8,8/4,8a

zawał, TVR (%) 
(grupa kontrolna/
abciksimab)

zgon, ponowny 5,8/4,6 6,0/2,6 3,2/2,7 7,9/4,7 8,55/4,0 4,8/3,2a

zawał (%)  
(grupa kontrolna/
abciksimab)

zgon (%) 2,1/2,5 4,5/2,0 2,35/1,9 6,6/3,4 4,0/3,5 3,1/2,3
(grupa kontrolna/
abciksimab)

TTaabbeellaa  XXII..  Prospektywne randomizowane badania oceniające skuteczność abciksimabu u pacjentów ze STEMI
zakwalifikowanych do PCI

Łączna analiza wyników po 30 dniowej obserwacji. [285, 286]
aP<0,05
TVR = rewaskularyzacja docelowego naczynia
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ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC
Obecnie panuje zgoda co do tego, że u pacjentów

z trombocytopenią indukowaną heparyną (HIT) UFH 
(i LMWH) należy zastępować biwalirudyną. W badaniu
ATBAT nie odnotowano istotnej trombocytopenii 
(<150 000/100 mL) u żadnego z 52 pacjentów z HIT pod-
danych PCI, u których zastosowano biwalirudynę. U takich
chorych biwalirudyna jest lekiem bezpiecznym, zapewnia-
jącym skuteczną antykoagulację podczas PCI [293].

ZZaassttąąppiieenniiee  UUFFHH  lluubb  LLMMWWHH  bbiiwwaalliirruuddyynnąą  
uu ppaaccjjeennttóóww  zz HHIITT

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

33..66..22..  BBeezzppoośśrreeddnniiee  iinnhhiibbiittoorryy  ttrroommbbiinnyy  ww PPCCII  
ww  NNSSTTEE--AACCSS

Skuteczność bezpośrednich inhibitorów trombiny
w porównaniu z heparyną tylko u chorych poddawanych
PCI analizowano w dwóch randomizowanych próbach kli-
nicznych (Tabela XII). W badaniu HELVETICA w grupie le-

czonej hirudyną nie został osiągnięty główny punkt koń-
cowy oceny (redukcja przeżycia wolnego od zdarzeń w 7-
miesięcznej obserwacji) w porównaniu z UFH [294]. Wy-
niki bivalirudin angioplasty trial (BAT [290]) opublikowano
początkowo jako analizę zgodną z wyjściowym protoko-
łem badania. Jak z niej wynika, nie udało się osiągnąć
głównego punktu końcowego (zgony wewnątrzszpitalne,
zawały serca, ostre/nagłe zamknięcie naczynia, nagłe po-
gorszenie stanu klinicznego z przyczyn sercowych).
W grupie biwalirudyny odnotowano istotną redukcję po-
wikłań krwotocznych: z 9,8 do 3,8%. Ostateczny raport
został opublikowany jako analiza wszystkich danych
zgodna z intencją leczenia (intention-to-treat analysis),
uwzględniająca decydujące punkty końcowe [295]. Złożo-
ny punkt końcowy, obejmujący zgony, zawały serca oraz
powtórne rewaskularyzacje (oceniany po 7., 90. i 180.
dniu obserwacji) został osiągnięty po 7. i 90. dniu. Na
podstawie powyższych wyników w ostatecznym raporcie
stwierdzono, że biwalirudyna w stosunku do UFH w wy-
sokich dawkach zmniejsza częstość powikłań niedo-

HHEELLVVEETTIICCAA BBAATT  ––  aannaalliizzaa  wweeddłłuugg  BBAATT  ––  aannaalliizzaa  wwgg  iinntteennccjjii  lleecczzeenniiaa
pprroottookkoołłuu

lek hirudyna (i.v/i.v + s.c.) biwalirudyna biwalirudyna

czas podania leku przed PCI bezpośrednio tuż przed PCI bezpośrednio tuż przed PCI
w stosunku do PCI

antykoagulacja heparyna: bolus 10000 U; heparyna: bolus 175 U/kg; heparyna: bolus 175 U/kg;
w grupie kontrolnej 24 godzinny wlew 18–24 godzinny wlew 18–24 godzinny wlew  

15 U/kg/godz. 15 U/kg/godz. 15 U/kg/godz.

charakterystyka UA UA/dławica pozawałowa UA/dławica pozawałowa
pacjentów

czas rekrutacji 1992–1993 1993–1994 1993–1994

liczba pacjentów 1 141 4 098 4 312

PCI planowane u wszystkich pacjentów planowane u wszystkich pacjentów planowane u wszystkich pacjentów

zastosowanie stentu planowa implantacja stentu planowa implantacja stentu planowa implantacja stentu
była kryterium wykluczenia niezalecana niezalecana

większe krwawienia 6,2/5,5/7,7 9,8/3,8a po 7 dniach: 9,3/3,5a; 
(grupa kontrolna/ po 90 dniach:
grupa badana, %) 9,3/3,7a; po 180 dniach: 9,3/3,7a

główny przeżycie wolne od zdarzeń zgon/zawał serca/nagłe zamknięcie zgon/zawał serca/rewaskularyzacja
punkt końcowy sercowo-naczyniowych naczynia/nagłe pogorszenie stanu

klinicznego z przyczyn sercowych

okres obserwacji 7 miesięcy w czasie hospitalizacji 7, 90, 180 dni

częstość wystąpienia 67,3/63,5/68,0 12,2/11,4 po 7 dniach: 7,9/6,2a;
głównego punktu po 90 dniach: 18,5/15,7a;
końcowego po 180 dniach: 24,7/23,0
(grupa kontrolna/
grupa badana, %)

główny punkt nie nie tak (po 7 i 90 dniach)
końcowy osiągnięty

TTaabbeellaa  XXIIII.. Randomizowane badania kliniczne nad bezpośrednimi inhibitorami trombiny u pacjentów
głównie z NSTE-ACS

aP<0,05



Kardiologia Polska 2005; 63: 3

Przezskórne interwencje wieńcowe (PCI)296

LLeekk WWsskkaazzaanniiaa KKllaassyy  BBaaddaanniiaa
zzaalleecceeńń  rraannddoommiizzoowwaannee
ii ggrraaddaaccjjaa ssttaannoowwiiąąccee  
ddoowwooddóóww ddoowwóódd  nnaauukkoowwyy  
nnaauukkoowwyycchh kkllaassyy  AA lluubb  BB

abciksimab, eptifibatid, złożone zmiany, zagrażające/toczące się zamknięcie naczynia, IIa C –
tirofiban w stabilnej CAD widoczna skrzeplina, zwolniony przepływ/brak przepływu

abciksimab, eptifibatid w NSTE-ACS natychmiast przed PCI u pacjentów wysokiego ryzyka I C –

tirofiban, eptifibatid w NSTE-ACS leczenie wstępne przed koronarografią i ewentualną PCI I C –
wykonaną w czasie do 48 godz. u pacjentów wysokiego ryzyka

abciksimab w NSTE-ACS u pacjentów wysokiego ryzyka ze znanymi zmianami I C –
naczyniowymi w ciągu 24 godz. przed planowanym 
leczeniem interwencyjnym

abciksimab w STEMI wszystkie pierwotne angioplastyki IIa A ADMIRAL, ACE
(głównie u pacjentów wysokiego ryzyka)

biwalirudyna alternatywa do leczenia UFH lub LMWHs IIa C –
z/bez inhibitorów GP IIb/IIIa w celu redukcji krwawień

biwalirudyna alternatywa do leczenia UFH u pacjentów z trombocytopenią I C –
indukowaną heparyną (HIT)

TTaabbeellaa  XXIIIIII..  Wskazania do stosowania antagonistów GP IIb/IIIa i biwalirudyny jako terapii uzupełniającej PCI

krwiennych i krwawień po PCI (Tabela XIII). 
W badaniu REPLACE-1 [296] porównywano skutecz-

ność biwalirudyny i heparyny u pacjentów przydzielo-
nych zgodnie z zasadami randomizacji do planowej lub
pilnej rewaskularyzacji. Zdarzenia, składające się na zło-
żony punkt końcowy, a więc zgony, zawały serca, powtór-
ne rewaskularyzacje przed wypisem ze szpitala lub
w ciągu 48 godz. po wypisie ze szpitala wystąpiły u 6,9%
chorych z grupy heparyny i 5,6% z grupy biwalirudyny
(różnica nieistotna statystycznie). W badaniu REPLACE-2
[291] oceniano skuteczność i bezpieczeństwo biwalirudy-
ny w monoterapii w porównaniu z terapią heparyną
w połączeniu z antagonistami GP IIb/IIIa, głównie w od-
niesieniu do redukcji ryzyka okołozabiegowych powikłań
niedokrwiennych i krwotocznych towarzyszących PCI.
W czasie 30 dni obserwacji wystąpienie głównego złożo-
nego punktu końcowego (zgon, zawał serca, pilna po-
wtórna rewaskularyzacja lub masywne krwawienie
w czasie hospitalizacji) odnotowano u 9,2% pacjentów
w grupie biwalirudyny i 10,0% w grupie terapii skojarzo-
nej heparyną i antagonistą GP IIb/IIIa (różnica nieistotna
statystycznie). Początkowo obserwowano większą czę-
stość zawałów serca (potwierdzonych enzymatycznie)
w grupie leczonej biwalirudyną. Jednak po rocznej obser-
wacji odnotowano trend w kierunku zmniejszonego od-
setka śmiertelności w grupie leczonej biwalirudyną
(1,89%) w porównaniu z grupą, w której zastosowano
heparynę z antagonistą GP IIb/IIIa (2,46%, P=0,16) [297].
U pacjentów poddawanych PCI rokowanie odległe jest
zatem porównywalne w grupie leczonej biwalirudyną
oraz doraźnie abciksimabem, jak i w grupie, w której za-

stosowano heparynę w połączeniu z planową terapią in-
hibitorem GP IIb/IIIa [297]. Z ostatecznym formułowa-
niem zaleceń co do stosowania biwalirudyny u chorych
z NSTE-ACS należy poczekać na wyniki trwającego aktu-
alnie badania ACUITY. 

33..66..33  BBeezzppoośśrreeddnniiee  iinnhhiibbiittoorryy  ttrroommbbiinnyy  
ww SSTTEE--AACCSS  ((SSTTEEMMII))  

Obecnie nie ma naukowo udokumentowanych za-
leceń co do stosowania bezpośrednich inhibitorów
trombiny w STEMI, nawet jeżeli uwzględni się podgru-
py chorych leczonych PCI [298, 299]. 

Podsumowując, wziąwszy pod uwagę niskie
całkowite ryzyko wystąpienia powikłań po PCI
w stabilnej CAD, wysoki koszt leków oraz możli-
wość wystąpienia krwawień, stosowanie antagoni-
stów receptorów GP IIb/IIIa nie jest postępowa-
niem standardowym w tej grupie pacjentów. Decy-
zję o zastosowaniu antagonistów GPIIb/IIIa podej-
mować należy w oparciu o osobne wskazania. Uży-
cie tych leków korzystne jest u pacjentów ze stabil-
ną CAD z większym niż średnie prawdopodobień-
stwem wystąpienia ostrej zakrzepicy naczynia, przy
obecności następujących czynników ryzyka: złożo-
ny zabieg, zmiana niestabilna, zagrażające/toczące
się zamknięcie naczynia, widoczna skrzeplina, zwol-
niony przepływ/brak przepływu. 

W przypadku NSTE-ACS, leki blokujące GP
IIb/IIIa powinny być elementem uzupełniającym
leczenie tylko u chorych z grupy wysokiego ryzy-
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ka, u których planuje się postępowanie inwazyj-
ne. W przypadku chorych, u których zabieg PCI
nie jest planowany lub możliwy w ciągu 2,5
godz., korzystne jest zastosowanie tirofibanu lub
eptifibatidu jako leczenia wstępnego. Wdrożenie
leczenia tymi antagonistami IIb/IIIa można odło-
żyć do czasu zabiegu, jeśli rozpocznie się on
w ciągu 2,5 godz. Jeśli z jakichkolwiek powodów
opóźnienie między koronarografią a planowaną
PCI zostanie wydłużone do 24 godz., opcję tera-
peutyczną stanowi też podanie abciksimabu. 

Mniej wiadomo o skuteczności antagonistów
GP IIb/IIIa, takich jak tirofiban i eptifibatid w grupie
chorych ze STEMI. Metodą leczenia reperfuzyjnego
o bardziej ugruntowanej pozycji w STEMI jest sto-
sowanie abciksimabu w czasie implantacji stentu. 

Biwalirudyna jest obecnie traktowana jako
lek alternatywny dla UFH (lub LMWH) ze wzglę-
du na znacznie mniejszą liczbę powikłań krwo-
tocznych w porównaniu z terapią samą UFH lub
UFH w połączeniu z antagonistami GP IIb/IIIa.
U chorych z trombocytopenią indukowaną hepa-
ryną (HIT) jest to wg zaleceń lek z wyboru uzu-
pełniający PCI, zastępując UFH (i LMWH). 

4. Techniki stosowane w uzupełnieniu
PCI

4.1. Wewnątrzwieńcowa brachyterapia 
w leczeniu restenozy w stencie

Restenoza w stencie spowodowana jest rozrostem
błony wewnętrznej w obrębie implantu, zwykle obej-
mującym jego krawędzie. Angioplastyka balonowa jest
bezpieczną metodą leczenia takiej restenozy, jednakże
wiąże się ona z wysokim, sięgającym 80% odsetkiem
nawrotów [300, 301]. Czynniki ryzyka restenozy w sten-
cie są dobrze znane i obejmują przede wszystkim
znaczną długość zmian poddanych stentowaniu (>30
mm), zastosowanie dłuższego stentu, mniejszą średni-
cę naczynia (<2,5 mm), mniejszą średnicę światła na-
czynia po leczeniu, rekanalizację przewlekłej niedroż-

ności, lokalizację ostialną lub na rozdwojeniu, a także
obecność cukrzycy [302–304]. 

W kilku randomizowanych badaniach klinicznych
z kontrolą placebo brachyterapia wewnątrzwieńcowa
wiązała się z istotną poprawą wyników angiograficz-
nych i klinicznych po zabiegach na natywnych tętnicach
wieńcowych (GAMMA-1 [305], WRIST [306], LONG-WRIST
[307], START [308], INHIBIT [309]) oraz pomostach żyl-
nych (SVG-WRIST [310]). Wyniki przytoczonych badań
w pełni odzwierciedlają rzeczywistość kliniczną, co po-
twierdzają również dane pochodzące z europejskiego
rejestru RENO [311]. Restenoza na krawędziach stentu
była głównym problemem na początku ery brachytera-
pii. Zmniejszenie ryzyka jej wystąpienia można osią-
gnąć, stosując długie źródła promieniowania (lub na-
świetlanie sekwencyjne, tzn. technikę wycofywania),
pozwalające na efektywne skupienie energii jonizującej
w obrębie całego zmienionego segmentu naczynia. Od-
ległe wyniki w postaci istotnej redukcji częstości poważ-
nych zdarzeń sercowych były podobne zarówno w przy-
padku zastosowania źródła promieniowania β (badanie
START 312) jak i γ (badania SCRIPPS-I [313], GAMMA-1
[314] oraz WRIST [315]; Tabela XIV). 

Istnieją doniesienia o korzystnych odległych wyni-
kach brachyterapii z zastosowaniem promieniowania γ;
dotyczą one obserwacji 3- i 5-letnich [316, 317]. Po-
wszechnie akceptowane jest zalecenie nakazujące sto-
sowanie klopidogrelu przez rok po radioterapii w celu za-
pobiegania wystąpienia niedrożności naczynia [318, 319]. 

SSttoossoowwaanniiee  bbrraacchhyytteerraappiiii  ww lleecczzeenniiuu  rreesstteennoozzyy
ww sstteenncciiee  ppoo  PPCCII  nnaa  nnaattyywwnnyycchh  ttęęttnniicczzcchh  wwiieeńńccoowwyycchh
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SSttoossoowwaanniiee  bbrraacchhyytteerraappiiii  ww lleecczzeenniiuu  rreesstteennoozzyy
ww sstteenncciiee  ww żżyyllnnyycchh  ppoommoossttaacchh  nnaacczzyynniioowwyycchh

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

4.2. Balon tnący
Balon tnący (cutting balloon, CB) jest narzędziem

Wytyczne postępowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 297

BBaaddaanniiee RRooddzzaajj  pprroommiieenniioowwaanniiaa OOddsseetteekk  MMAACCEE  ((%%))  ggrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa OOddsseetteekk  MMAACCEE  ((%%))  ggrruuppaa  bbaaddaannaa

SCRIPPS – I Gamma 72,4 38,5a

GAMMA – 1 Gamma 72,0 48,0a

WRIST Gamma 52,0 41,0a

START Beta 40,1 31,3a

TTaabbeellaa  XXIIVV.. Odsetek niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych (MACE) po 2 latach obserwacji w ran-
domizowanych kontrolowanych badaniach klinicznych nad zastosowaniem brachyterapii w leczeniu reste-
nozy w stencie

aP<0,05
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zaopatrzonym w 3 lub 4 metalowe ostrza, rozmieszczo-
ne na całej jego długości, nacinające podłużnie blaszkę
miażdżycową w trakcie rozszerzania naczynia. Teore-
tycznie umożliwia to korzystniejszą redystrybucję ma-
teriału tworzącego zmianę oraz zastosowanie mniej-
szych ciśnień wypełnienia balonu w porównaniu z kon-
wencjonalną angioplastyką. 

Koncepcja kontrolowanej dylatacji analizowana by-
ła w międzynarodowym, randomizowanym badaniu kli-
nicznym nad zastosowaniem balonu tnącego, obejmu-
jącym 1 238 pacjentów ze zmianą de novo [320]. Głów-
nym punktem końcowym tego badania było wystąpie-
nie restenozy stwierdzonej w koronarografii binarnej.
Po 6-miesięcznej obserwacji restenozę rozpoznano
u 31,4% chorych w grupie CB oraz u 30,4% chorych
poddanych klasycznej angioplastyce balonowej. Tak
więc proponowany mechanizm kontrolowanej dylatacji
nie wiązał się z redukcją odsetka restenoz po leczeniu
z użyciem CB w porównaniu z konwencjonalną angio-
plastyką balonową. W oparciu o wyniki kilku badań re-
trospektywnych oraz mniejszych randomizowanych
prób klinicznych, sugerowano możliwość zastosowania
CB w leczeniu restenozy w stencie. Koncepcja ta nie
znalazła potwierdzenia w wynikach randomizowanego
badania klinicznego RESCUT [321], chociaż wykazano
w nim jednak pewne korzyści ze stosowania CB w le-
czeniu restenozy w stencie, polegające na zmniejszeniu
ryzyka ześlizgnięcia, a co za tym idzie, uszkodzenia
ściany naczynia. W powiązaniu z brachyterapią CB jest
narzędziem, którego wybór w celu redukcji ryzyka prze-
mieszczenia się balonu i wystąpienia efektu tzw. geo-
graphical miss jest logicznie uzasadniony. 

WWyykkoorrzzyyssttaanniiee  bbaalloonnuu  ttnnąącceeggoo  
ww cceelluu  uunniikknniięęcciiaa  uusszzkkooddzzeenniiaa  nnaacczzyynniiaa  

nnaa  sskkuutteekk  zzeeśślliizzggnniięęcciiaa  ssiięę  bbaalloonnuu  ppooddcczzaass  PPCCII  
nnaa  ttęęttnniiccyy  zz rreesstteennoozząą  ww sstteenncciiee
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4.3. Rotablacja
Istotą tej techniki (ROTA, PTCR, PRCA) jest rozdrobnie-

nie blaszki miażdżycowej za pomocą diamentowego wier-
tła, obracającego się z dużą prędkością (140 000–180 000
obr./min). Przy stosowaniu rotablacji wymagana jest
umiejętność leczenia związanych z nią powikłań, obejmu-
jących skurcz naczynia i zjawisko zwolnionego przepły-
wu/braku przepływu (badanie CARAFE [322]). Badanie
COBRA [323] zaprojektowano w celu wykazania skutecz-
ności rotablacji w przypadku złożonych zmian de novo
w porównaniu z angioplastyką balonową, jednakże wyni-
ki nie wykazały żadnych odległych korzyści z zastosowa-
nia omawianej techniki. Podobnie w badaniu STRATAS
[324] nie stwierdzono korzystnych efektów zastosowania

bardziej intensywnie prowadzonej rotablacji, zaś próba
kliniczna CARAT [325] ujawniła, że intensywne pomniej-
szanie złogów za pomocą wierteł o większej średnicy wią-
że się z wyższym odsetkiem powikłań i gorszymi wynika-
mi w porównaniu z użyciem narzędzi o mniejszych roz-
miarach. Sugeruje się także zastosowanie rotablacji w le-
czeniu restenozy w stencie. W porównaniu bowiem z pro-
stą angioplastyką balonową, rozdrabnianie materiału
tkankowego na drodze rotablacji jest potencjalnie bar-
dziej skuteczne niż kompresja i rozgniatanie. Postępowa-
nie takie wciąż budzi jednak kontrowersje. O wiele gorsze
wyniki w porównaniu z angioplastyką odnotowano u pa-
cjentów po rotablacji w badaniu ARTIST [326]. Z kolei
w próbie klinicznej ROSTER [327] u chorych poddanych
rotablacji po rocznej obserwacji stwierdzono istotnie niż-
szy odsetek poważnych incydentów sercowych. W cyto-
wanym badaniu przeprowadzano obligatoryjnie we-
wnątrznaczyniowe badania ultrasonograficznie, w celu
wykluczenia pacjentów z niepełnym rozprężeniem sten-
tów. Podsumowując, zasadniczo nie zalecamy stosowa-
nia rotablacji w leczeniu restenozy w stencie. 

Przewiduje się ponowny wzrost zainteresowania ro-
tablacją w związku z coraz częstszym stosowaniem
stentów uwalniających leki antyproliferacyjne. Jest to
podyktowane koniecznością równomiernego uwalnia-
nia preparatu, a zatem precyzyjnego umieszczenia
przęseł stentu w zwapniałych odcinkach naczyń.
Z praktyki klinicznej wiadomo, że rotablacja może być
w niektórych przypadkach korzystniejszym sposobem
udrażniania zmian, które udało się pokonać prowadni-
kiem, a których nie można sforsować balonem angio-
plastycznym, lub które nie poddają się rozszerzaniu na-
wet balonem wysokociśnieniowym [328]. 

RRoottaabbllaaccjjaa  zzwwłłóókknniiaałłyycchh  lluubb  zznnaacczznniiee  uuwwaappnniioonnyycchh
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4.4. Aterektomia kierunkowa
Aterektomia kierunkowa (direct coronary atherecto-

my, DCA) opiera się na atrakcyjnym założeniu uzyska-
nia maksymalnie dużego światła naczynia (większego
w porównaniu z angioplastyką balonową lub implanta-
cją stentu) poprzez usunięcie blaszki miażdżycowej.
Jednakże wyniki badania CAVEAT-I [329] ujawniły wyż-
szy odsetek powikłań, większe koszty, przy braku ko-
rzyści klinicznych ze stosowania tej techniki. Z kolei ba-
danie CAVEAT-II [330], porównujące skuteczność DCA
z angioplastyką balonową pomostów żylnych wykazało
brak różnic w częstości restenoz po 6-miesięcznej ob-
serwacji. Brak wpływu na ostateczny rezultat kliniczny
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po leczeniu z zastosowaniem DCA w 18-miesięcznej ob-
serwacji ujawniły wyniki badania BOAT [331], CCAT
[332] oraz OARS [333]. Negatywne wyniki przyniosła też
analiza wyników badania AMIGO [334]. U podłoża czę-
ści z nich leżą być może istotne różnice pomiędzy
ośrodkami biorącymi w nim udział. W celach badaw-
czych aterektomia kierunkowa jest jedyną przezskórną
techniką, pozwalająca uzyskać materiał tkankowy
z blaszek miażdżycowych do badania histologicznego. 

SSttoossoowwaanniiee  aatteerreekkttoommiiii  kkiieerruunnkkoowweejj  
ww zzmmiiaannaacchh  ddee  nnoovvoo  oo llookkaalliizzaaccjjii  oossttiiaallnneejj  

lluubb  nnaa  rroozzwwiiddlleenniiuu  pprrzzyy  wwyymmaaggaannyymm  
ddoośśwwiiaaddcczzeenniiuu  kkaarrddiioollooggaa  iinntteerrwweennccyyjjnneeggoo  

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

4.5. Systemy protekcji przeciwzatorowej
Większość pacjentów poddawanych PCI jest poten-

cjalnie narażona na obwodową embolizację naczyń
wieńcowych [335], zwłaszcza w przypadku interwencji
w obrębie żylnych pomostów aortalno-wieńcowych (sa-
phenous vein graft, SVG) [336]. Przezskórną interwencję
na SVG w przypadku jego zwężenia de novo należy trak-
tować jako zabieg wysokiego ryzyka [337, 338]. Łączna
analiza 5 randomizowanych badań klinicznych ujawniła,
że stosowanie antagonistów GP IIb/IIIa nie poprawia wy-
ników po PCI pomostów naczyniowych [339]. Użycie
stentów pokrywanych membraną (PTFE) nie zredukowa-
ło odsetka zdarzeń wywołanych zatorami obwodowymi
(badania STING [340], RECOVERS [341] oraz SYMBIOT-III). 

Zjawisko zwolnionego przepływu/braku przepływu
polega na niedostatecznym przepływie krwi na pozio-
mie tkankowym, mimo pełnego poszerzenia/otwarcia
nasierdziowej tętnicy wieńcowej. Przyczyną powyższej
sytuacji może być uszkodzenie naczyń mikrokrążenia,
dysfunkcja śródbłonka, obrzęk mięśnia sercowego lub
zatorowość materiałem pochodzącym ze skrzepliny lub
blaszki miażdżycowej. Jako że opisywane zjawisko mo-
że doprowadzić do poważnych zaburzeń hemodyna-
micznych [342], testowano różne sposoby, mające za-
bezpieczać przed zatorami obwodowymi w krążeniu
wieńcowym. Obecnie trwają randomizowane próby kli-
niczne, oceniające przydatność kilku urządzeń służą-
cych do filtrowania [343] bądź aspiracji [344] cząste-
czek stanowiących potencjalny materiał zatorowy. 

44..55..11..  SSyysstteemmyy  pprrootteekkccjjii  ddyyssttaallnneejj  
((ffiillttrruujjąąccee,,  bbllookkuujjąąccee))  

Dużą poprawę stopnia perfuzji mięśnia sercowego
po PCI w obrębie SVG uzyskuje się, stosując system pro-
tekcji złożony z balonu okluzyjnego, umieszczanego dy-
stalnie w stosunku do poszerzanej zmiany oraz cewni-

ka aspiracyjnego (GuardWire) [345]. Dowodzą tego wy-
niki badania SAFER, w którym uczestniczyli chorzy z PCI
pomostów żylnych [346]. Wykazano w nim istotne
zmniejszenie częstości głównych klinicznych punktów
końcowych [zgon, zawał serca, pilna rewaskularyzacja
chirurgiczna lub rewaskularyzacja docelowej zmiany
(TLR) w ciągu 30 dni] z 16,5 do 9,6%. Na powyższą 42%
redukcję ryzyka względnego wystąpienia MACE składa
się przede wszystkim zmniejszenie występowania za-
wałów (14,7 vs 8,6%) oraz zjawiska no reflow (9 vs 3%)
[334]. W przeciwieństwie do omówionego systemu
okluzyjnego, protekcja dystalna za pomocą filtrów
umieszczonych na końcu cewnika umożliwia dodatko-
wo zachowanie perfuzji obwodowej w trakcie zabiegu.
Porównanie skuteczności tych dwóch odmiennych sys-
temów w leczeniu zmian zlokalizowanych w SVG było
przedmiotem FIRE, randomizowanego badania klinicz-
nego z wzajemną kontrolą podgrup [347], z założenia te-
stującego hipotezę o równorzędności badanych metod.
Łączny odsetek zgonów, zawałów serca lub TVR po 30
dniach obserwacji wyniósł 9,9% w grupie chorych, u któ-
rych zastosowano urządzenie FilterWire Ex oraz 11,6%
u pacjentów leczonych z użyciem systemu GuardWire.
Jak wynika z badania CAPTIVE, zastosowanie urządze-
nia CardioShield nie przyniosło równoważnych korzyści
w postaci redukcji ryzyka zatorów podczas PCI pomo-
stów żylnych w porównaniu z systemem GuardWire.
Jeszcze innym urządzeniem protekcji dystalnej jest sys-
tem TriActive, który składa się z zabezpieczającego ba-
lonu okluzyjnego, systemu płuczącego i urządzenia do
ekstrakcji z mechanizmem ssącym. Jak wykazały wyniki
badania PRIDE, nie ustępuje on urządzeniom GuardWire
oraz FilterWire. Jednakże u znacznego odsetka pacjen-
tów kierowanych do PCI z powodu zwężeń w pomo-
stach żylnych istnieją przeszkody anatomiczne, unie-
możliwiające zastosowanie obecnie dostępnych syste-
mów protekcji dystalnej [348]. Jest tu zatem jeszcze
wiele miejsca na nowe rozwiązania 

SSttoossoowwaanniiee  ssyysstteemmóóww  pprrootteekkccjjii  ddyyssttaallnneejj  
ww PPCCII  ppoommoossttóóww  żżyyllnnyycchh

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Korzyści ze stosowania systemów protekcji dystal-
nej wykazanych w przypadku SVG nie udało się prze-
nieść na pierwotną PCI natywnych naczyń wieńcowych
w STEMI. Jak wykazało badanie EMERALD, rozległość
zawału w grupie leczonej z wykorzystaniem urządzeń
ochronnych zmniejszyła się o 17%, a w kontrolnej gru-
pie PCI o 16% [349]. 

44..55..22..  SSppoossoobbyy  pprrootteekkccjjii  pprrookkssyymmaallnneejj  
((aassppiirraaccjjaa,,  ttrroommbbeekkttoommiiaa))  



Kardiologia Polska 2005; 63: 3

Czynnikiem ograniczającym zastosowanie dystal-
nych balonów okluzyjnych i filtrów jest konieczność
wprowadzenia ich poza zmianę bez jej uszkodzenia oraz
konieczność znalezienia dla nich odpowiedniej strefy do-
celowej. W takich warunkach bardziej dogodne wydaje
się zastosowanie urządzeń do ciągłej aspiracji i/lub
proksymalnych balonów okluzyjnych. Najprostszą tech-
niką byłoby użycie samego cewnika prowadzącego jako
narzędzia ssącego. Przydatność urządzenia do aspiracji
materiału zatorowego AngioJet w porównaniu z wlewem
urokinazy analizowano w randomizowanym badaniu kli-
nicznym, obejmującym pacjentów z potwierdzoną koro-
narograficznie skrzepliną w SVG (Vegas-2 [350]). Nie
stwierdzono różnic w częstości występowania złożonych
głównych punktów końcowych pod postacią MACE. Sys-
tem AngioJet okazał się także nieskuteczny w redukcji roz-
ległości obszaru objętego zawałem w przypadku STEMI
(AiMI). Innym urządzeniem ssącym, które może być po-
mocne u pacjentów z MI, jest przyrząd o nazwie X-SIZER
[351, 352]. W prospektywnym randomizowanym badaniu
klinicznym X-TRACT pacjenci ze zmianami w SVG lub ze
skrzepliną w natywnej tętnicy wieńcowej przed implan-
tacją stentu zostali poddani (lub nie) wcześniejszej trom-
bektomii za pomocą ocenianego urządzenia [353]. Po 30
dniach obserwacji odsetek okołozabiegowych zawałów
serca w grupie chorych leczonych z użyciem opisywane-
go urządzenia wynosił 15,8%, w grupie kontrolnej zaś

16,6% (różnica nieistotna statystycznie). Analiza pod-
grup wykazała, że trombektomia wykonywana za pomo-
cą narzędzia X-SIZER wiąże się ze zmniejszeniem rozle-
głości martwicy mięśnia sercowego, ale nie z rzadszym
jej występowaniem. Niemniej jednak rutynowa trom-
bektomia z wykorzystaniem urządzenia X-SIZER nie
zwiększyła odsetka wczesnego oraz odległego przeżycia
wolnego od zdarzeń sercowo-naczyniowych. W przypad-
ku zmian obarczonym wysokim ryzykiem zatorowości
użyteczne mogą być systemy protekcji dystalnej, działa-
jące na zasadzie flitra [354]. 

SSttoossoowwaanniiee  ssyysstteemmóóww  ddyyssttaallnneejj  ii pprrookkssyymmaallnneejj
pprrootteekkccjjii  pprrzzeecciiwwzzaattoorroowweejj  ww zzmmiiaannaacchh  

oo dduużżyymm  łłaadduunnkkuu  mmaatteerriiaałłuu  zzaattoorroowweeggoo
ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

Na podstawie opinii ekspertów stenty pokrywane
PTFE (stentgrafty) zalecane są w ratunkowym zaopatry-
waniu perforacji tętnicy wieńcowej ([355] Tabela XV).

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Podsumowując, brachyterapia jest jedyną
niechirurgiczną metodą leczenia restenozy
w stencie znajdującą oparcie w wynikach badań
naukowych. W celu uniknięcia późnej zakrzepicy
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TTeecchhnniikkaa WWsskkaazzaanniiaa KKllaassyy  BBaaddaanniiaa
zzaalleecceeńń  rraannddoommiizzoowwaannee
ii ggrraaddaaccjjaa ssttaannoowwiiąąccee  
ddoowwooddóóww ddoowwóódd  nnaauukkoowwyy  
nnaauukkoowwyycchh kkllaassyy  AA lluubb  BB

brachyterapia restenoza w stencie w tętnicy wieńcowej I A SCRIPPS-1, GAMMA-1,
WRIST, LONG-WRIST, 
START, INHIBIT

brachyterapia restenoza w stencie w pomostach żylnych I B SVG-WRIST

balon tnący restenoza w stencie w połączeniu z brachyterapią w celu uniknięcia zjawiska IIa C –
niezgodności geograficznej, ześlizgnięcia balonu z zagrożeniem uszkodzenia 
przylegających segmentów 

rotablacja zwłókniałe lub znacznie zwapniałe zmiany, których nie można sforsować I C –
cewnikiem lub dostatecznie poszerzyć przed planowaną implantacją stentu

aterektomia nowa zmiana ostialna lub na rozwidleniu; wymagane IIb C –
kierunkowa doświadczenie kardiologa interwencyjnego

protekcja pomosty żylne I A SAFER, FIRE
dystalna

protekcja ostry zespół wieńcowy z obecną dużą skrzepliną w naczyniu wieńcowym IIb C –
proksymalna 
i dystalna

stentgrafty perforacja naczynia – metoda ratunkowa I C –
(stenty 
pokryte PTFE)

TTaabbeellaa  XXVV.. Wskazania do stosowania technik uzupełniających PCI – klasy zaleceń
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w stencie zaleca się przyjmowanie klopidogrelu
przez rok po radioterapii. 

Rotablację zaleca się w przypadkach zwłók-
niałych lub zwapniałych zmian miażdżycowych,
których nie można sforsować balonem lub dosta-
tecznie rozszerzyć przed planowanym rozpręże-
niem stentu. Metoda ta wymaga znajomości po-
stępowania w przypadku powikłań związanych
z jej zastosowaniem. 

PCI pomostów żylnych lub pierwotna PCI
w ostrym zespole wieńcowym, gdzie w naczyniu
występują duże zmiany zakrzepowe, wiąże się ze
znacznym ryzykiem powstania zatoru tętnicy
wieńcowej. Wykazano, że stosowanie podczas
zabiegów przezskórnych na żylnych pomostach
aortalno-wieńcowych dwóch typów urządzeń do
protekcji dystalnej (GuardWire i FilterWire Ex)
jest bezpieczne i skuteczne. 

Określenie wskazań do stosowania urządzeń
działających na zasadzie okluzji balonem i aspi-
racji materiału zatorowego oraz zaprojektowa-
nych w postaci filtrów w innych sytuacjach kli-
nicznych, np. w czasie pierwotnej PCI w STEMI,
wymaga przeprowadzenia dalszych randomizo-
wanych badań z głównym klinicznym punktem
końcowym oceny. Aktualnie nie jest możliwe
sformułowanie jednoznacznych zaleceń postępo-
wania dotyczących stosowania mechanicznej
protekcji w leczeniu STEMI. 

4.6. Dodatkowe metody diagnostyczne
44..66..11..  UUllttrraassoonnooggrraaffiiaa  wweewwnnąąttrrzznnaacczzyynniioowwaa

Podczas gdy angiografia opisuje tylko dwuwymiaro-
wy zarys światła naczynia, wewnątrznaczyniowa głowi-
ca ultrasonograficzna (intravascular ultrasound, IVUS)
umożliwia tomograficzną ocenę takich parametrów
zmiany, jak powierzchnia przekroju, rozmiar blaszki, jej
rozmieszczenie i struktura. IVUS jest wartościowym uzu-
pełnieniem koronarografii, wnoszącym nowe, istotne
szczegóły diagnostyczne oraz poprawiającym efekt le-
czenia, w tym implantacji stentu w CAD [356–359]. Cho-
ciaż IVUS wniósł do kardiologii interwencyjnej wiele no-
wych informacji, trudno jest udokumentować praktycz-
ne ich znaczenie przez wykazanie zmniejszenia często-
ści niekorzystnych głównych punktów końcowych w ob-
serwacji klinicznej. Rutynowe wykonywanie IVUS pod-
czas implantacji stentów nie poprawiało wyników kli-
nicznych ocenianych po 9 mies. od zabiegu [360]. 

44..66..22..  CCzząąssttkkoowwaa  rreezzeerrwwaa  wwiieeńńccoowwaa

Nieinwazyjne obrazowe próby obciążeniowe powinny
być złotym standardem diagnostycznym przed cewniko-
waniem serca; ich czułość wynosi 76–88%, a swoistość
80–88%. Mimo to w codziennej praktyce wielu pacjentów
trafia do pracowni naczyniowej bez uprzednich badań
czynnościowych. Zawsze gdy jest to możliwe, należy jed-
nak poddawać takim badaniom pacjentów kierowanych
na koronarografię. Pomiar cząstkowej rezerwy przepływu
(fractional flow reserve, FFR) jest pomocnym narzędziem
w sytuacjach, gdy istnieją przeciwwskazania do wykona-
nia prób nieinwazyjnych, lub gdy nie można wykluczyć in-
dukowanego wysiłkiem niedokrwienia w obszarze una-
czynienia przez tętnicę wieńcową z granicznym zwęże-
niem. Co więcej, kardiolodzy interwencyjni zwykle odstę-
pują od zaopatrywania zwężeń, które wydają się hemo-
dynamicznie nieistotne. Niemniej jednak, jak wykazały
badania anatomopatologiczne i ultrasonograficzne, roz-
siane zmiany w tętnicach wieńcowych, szczególnie po
pęknięciu blaszki miażdżycowej, mają charakter złożony
i cechują się zniekształconym przekrojem. Z tego też
względu ich ocena za pomocą dwuwymiarowego obrazu
uzyskiwanego w koronarografii jest trudna. Nawet do-
świadczeni kardiolodzy interwencyjni nie potrafią dokład-
nie oszacować istotności większości zwężeń granicznych,
opierając się na ocenie wizualnej lub ilościowej angiogra-
fii wieńcowej (QCA). 

Wartość FFR <0,75 cechuje się dużą swoistością
i zawsze świadczy o niedokrwieniu indukowanym ob-
ciążeniem (Rycina 4.). FFR >0,80 wyklucza niedokrwie-
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RRyycciinnaa  44.. Algorytm postępowania w przypadku
stwierdzonych angiograficznie zmian o charak-
terze granicznym, bez udokumentowanych wy-
kładników niedokrwienia (nieobecność wska-
zówek sugerujących lokalizację: brak zmian
w spoczynkowym EKG, świeżych zaburzeń
kurczliwości, wyników wcześniejszych prób ob-
ciążeniowych). Wartości FFR pomiędzy 0,75
a 0,80 stanowią tzw. szarą strefę

FFFFRR>0,80 <0,75

wykonać PCIodroczyć PCI

zzwwęężżeenniiee  5500––7700%%  śśrreeddnniiccyy  nnaacczzyynniiaa

brak udokumentowanych 
wykładników niedokrwienia/brak wyników

wcześniejszych prób obciążeniowych
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nie z 90-% pewnością [362] Między tymi granicznymi
wartościami mieszczą się przypadki, wśród których
znajdują się wyniki fałszywie dodatnie i fałszywie
ujemne. Tak więc wyznaczanie FFR wydaje się być opty-
malną metodą weryfikowania istotności zwężeń gra-
nicznych, jeżeli we wcześniejszych testach nie udoku-
mentowano wykładników niedokrwienia mięśnia ser-
cowego. Według retrospektywnych analiz odroczenie
angioplastyki u pacjentów z FFR >0,75 jest postępowa-
niem bezpiecznym i przynosi doskonałe efekty klinicz-
ne [363, 364]. To, jak ważne jest potwierdzenie, że prze-
znaczone do poszerzenia zwężenie rzeczywiście utrud-
nia przepływ krwi do zaopatrywanego przez daną tęt-
nicę obszaru mięśnia sercowego, udokumentowano
w badaniu DEFER [365]. W przypadku wartości FFR
<0,75 (grupa odniesienia) PCI wykonywano zgodnie
z początkowym planem, natomiast gdy FFR było ≥0,75
albo podejmowano decyzję o przeprowadzeniu zabie-
gu, albo go odraczano. Odsetek chorych wolnych od
zdarzeń sercowo-naczyniowych był podobny w grupie
pacjentów niepoddanych PCI i leczonych inwazyjnie (92
vs 89% po 12 mies. oraz 89 vs 83% po 24 mies.). Tak
więc pomiar FFR jest wartościowym narzędziem, umoż-
liwiającym identyfikację pacjentów z granicznymi zwę-
żeniami, dla których właściwą metodą leczenia jest PCI,
włączając w to osoby z restenozą w stencie, szacowa-
ną na 40–70% [366]. 

Leczenie wg koncepcji uszczelniania blaszki miaż-
dżycowej (plaque sealing), czyli implantacja stentów za-
opatrujących niewielkie, tzw. nieistotne zmiany nie
znajduje uzasadnienia, ponieważ częstość poważnych
zdarzeń sercowych tuż po zabiegu przewyższa wszelkie
hipotetyczne korzyści z takiego postępowania – przy-
najmniej w przypadku stosowania stentów niepowle-
kanych [369–371]. Jak wykazały pierwsze wyniki lecze-
nia pacjentów z niewielkimi zmianami de novo (zwęże-
nie <50% światła naczynia) z użyciem stentów uwal-
niających sirolimus, w wynoszącym średnio 400 dni
okresie obserwacji żaden z pacjentów nie wymagał po-
nownej rewskularyzacji tej samej zmiany [372]. 

5. Stenty uwalniające leki 
antyproliferacyjne (DES) 
Sprawa stentów uwalniających leki antyproliferacj-

ne (drug-eluting stents, DES) jest głośna począwszy od
września 2001 r., kiedy to po raz pierwszy na Kongresie
ESC przedstawiono wyniki badania RAVEL [373]. Do
chwili obecnej badaniom poddano szeroką gamę roz-
maitych typów stentów, uwalniających różne leki anty-
proliferacyjne, z nośnikiem polimerowym lub bez niego.
W licznych badaniach oceniano skuteczność różnych

związków antyproliferacyjnych i przeciwzapalnych, ta-
kich jak sirolimus, paklitaksel, takrolimus, everolimus,
ABT-578, biolimus oraz QP2, a także inne leki, w tym
deksametazon, 17β-estradiol, batimastat, aktynomycy-
na D, metotreksat, angiopeptyna, inhibitory kinazy ty-
rozynowej, winkrystyna, mitomycyna oraz C-myc anti-
sense-Technology (Restem-NG, AVI-4126). Proponowa-
no też użycie takich substancji, jak statyny, karwedilol,
abciksimab oraz trapidil. Mimo zachęcających rezulta-
tów badań eksperymentalnych i pierwszych prób kli-
nicznych, zarzucono dowieńcowe podawanie wielu
z nich. Efekty kliniczne były bowiem albo niekorzystne
(QP2 w badaniu STUDY [374, 375], aktynomycyna D
w badaniu ACTION [376]), albo zbyt słabe (deksameta-
zon w badaniu STRIDE [377]; stenty zawierające nawet
duże dawki tego leku nie zmniejszały proliferacji neoin-
timy). Wyniki powyższych badań wskazują, że nie moż-
na liczyć na występowanie efektu klasy leków antypro-
liferacyjnych w profilaktyce restenozy. 

W randomizowanych badaniach klinicznych nad
DES brano pod uwagę albo angiograficzne (np. późna
utrata światła naczynia – late lumen loss, LLL), albo kli-
niczne (np. ponowna rewaskularyzacja naczynia docelo-
wego – target vessel revascularisation, TVR) główne
punkty końcowe. Dla pacjentów ważniejszy jest jednak
przebieg kliniczny schorzenia, a nie parametry angiogra-
ficzne. Ponieważ moc statystyczna randomizowanego
badania klinicznego dotyczy tylko jego głównego punk-
tu końcowego, skupimy się dalej tylko na takich pró-
bach klinicznych z DES, w których analizowano klinicz-
ne punkty końcowe [379]. Jak dotąd opublikowano wyni-
ki tylko czterech kontrolowanych badań z randomizacją
i głównymi punktami końcowymi o charakterze klinicz-
nym oraz odpowiednio długim czasem obserwacji (Tabe-
la XVI). Mimo pozytywnych wyników angiograficznych
w badaniu DELIVER-I, nie osiągnięto w nim głównego
punktu końcowego dla stentu z paklitakselem bez no-
śnika polimerowego [380]. W badaniu TAXUS-IV [381]
oraz TAXUS-VI [382] wykazano dużą poprawę rokowania
klinicznego w wyniku stosowania paklitakselu uwalnia-
nego z nośnika polimerowego (Tabela XVI). Tak więc nie
wszystkie stenty uwalniające paklitaksel są równie sku-
teczne [384, 385]. Kolejny związek, sirolimus, poddany
został próbom klinicznym jedynie w postaci uwalnianej
z nośnika polimerowego, jak w badaniu 
SIRIUS ([385], Tabela XVI). Chociaż nie ma szans na cał-
kowite uniknięcie restenoz przy użyciu DES możliwe
jest zredukowanie częstości klinicznych i angiograficzn-
nych nawrotów zwężenia w okresie 9 mies. do znacznie
poniżej 10% (Tabela XVI). Według danych pochodzących
z rejestru RESEARCH [387], u typowych pacjentów spo-
tykanych w codziennej praktyce. odsetek ponownych
interwencji na naczyniach docelowych, podejmowanych
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z powodu klinicznie jawnej restenozy po implantacji
DES uwalniających sirolimus, wyniósł w rocznej obser-
wacji 3,7%. Według danych ze szwajcarskiego rejestru,
odsetek chorych bez MACE po 6–9 mies. wyniósł 95,6%
[388]. W przypadku zmian zlokalizowanych w LAD, od-

setek ponownych rewskularyzacji u pacjentów leczo-
nych z użyciem stentu uwalniającego sirolimus były po-
równywalny z historycznymi już wynikami, uzyskiwany-
mi po chirurgicznej rewaskularyzacji jednego naczynia
[389]. Pierwsze wyniki prospektywnego badania klinicz-
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DDEELLIIVVEERR  ––  II TTAAXXUUSS  ––  IIVV SSIIRRRRUUSS TTAAXXUUSS--VVII

lek paklitaksel paklitaksel sirolimus paklitaksel

nośnik polimerowy nie tak tak tak

wartości referencyjne 
średnicy jako kryterium 2,5–4,0 2,5–3,75 2,5–3,5 2,5–3,75
włączenia [mm]

długość zmiany jako #<25 10–28 15–30 18–40
kryterium włączenia [mm]

randomizowane grupy kontrolna DES kontrolna DES kontrolna DES kontrolna DES

liczba pacjentów 519 522 652 662 525 533 227 219

średnica referencyjna [mm] 2,77 2,85 2,75 2,75 2,81 2,78 2,77 2,81

długość zmian [mm] 11,1 11,7 13,4 13,4 14,4 14,4 20,3 20,9

RR (%) w segmencie 22,4 16,7 26,6 7,9a 36,3 8,9a 35,7 12,4a

LLL (mm) w stencie 0,98 0,81a 0,92 0,39a 1,0 0,17a 0,99 0,39a

TLR (%) 11,3 8,1 11,3 3,0a 16,6 4,1a 18,9 6,8a

TVR (%) – – 12,0 4,7a 19,2 6,4a 19,4 9,1a

TVF (%) 14,5 11,9 14,4 7,6a 21,0 8,6a 22,0 16,0

zgony (%) 1,0 1,0 1,1 1,4 0,6 0,9 0,9 0,0

zawały serca (%) 1,0 1,2 3,7 3,5 3,2 2,8 1,3 1,4

MACE po 9 mies. (%) 13,3 10,3 15,0 8,5a 18,9 7,1a 22,5 16,4

osiągnięcie głównego nie (TVF) tak (TVR) tak (TVF) tak (TVR)
punktu końcowego

TTaabbeellaa  XXVVII.. Prospektywne randomizowane badania kliniczne nad zastosowaniem stentów uwalniających
leki antyproliferacyjne z parametrem klinicznym jako głównym punktem końcowym i odpowiednio długim
czasem trwania (9 mies.) 

aP <0,05 w porównaniu ze stentem niepowlekanym
RR – odsetek restenoz, LLL – późna utrata światła, TLR – rewaskularyzacja zmiany docelowej, 
TVR – rewaskularyzacja naczynia docelowego, TVF – niewydolność naczynia docelowego

SSIIRRIIUUSS TTAAXXUUSS--IIVV

mmaałłaa uummiiaarrkkoowwaannaa dduużżaa mmaałłaa  uummiiaarrkkoowwaannaa dduużżaa
~~22,,33  mmmm ~~22,,88  mmmm ~~33,,33  mmmm ~~22,,22  mmmm ~~22,,77  mmmm ~~33,,33  mmmm

ooddeetteekk  rreesstteennoozz  ((RRRR))

grupa kontrolna(%) 42,9 36,5 30,2 38,5 26,5 15,7

DES(%) 18,6a 6,3a 1,9a 10,2a 6,5a 7,1

rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjaa  zzmmiiaannyy  ddoocceelloowweejj  ((TTLLRR))

grupa kontrolna(%) 20,6 18,3 12,0 15,6 10,3 7,5

DES(%) 7,3a 3,2a 1,8a 3,3a 3,1a 2,7a

TTaabbeellaa  XXVVIIII.. Efekty stosowania stentów uwalniających leki antyproliferacyjnych w zależności od średniej
wartości średnicy naczynia referencyjnego

aP<0,05 w porównaniu ze stentem niepowlekanym
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nego, porównującego stenty Cypher i Taxus (TAXi) [390]
potwierdzają, że doskonałe wyniki ich stosowania, udo-
kumentowane we wcześniejszych próbach klinicznych
o kluczowym znaczeniu, uda się powtórzyć w codzien-
nej praktyce klinicznej. Wspomniane badanie, obejmu-
jące jedynie 202 pacjentów, nie wykazało przewagi jed-
nego rodzaju stentu nad drugim. 

5.1. Średnica naczynia, zmiany 
znacznej długości, cukrzyca

W Tabeli XVII przedstawiono wyniki stosowania sten-
tów Cypher w badaniu SIRIUS oraz Taxus w badaniu TA-
XUS-IV po analizie podgrup, uwzględniającej podział na-
czyń na 3 kategorie (tercyle) w zależności od ich średnicy. 

Według danych pochodzących z badania TAXUS-VI,
istotne zmniejszenie odsetka ponownej rewaskularyzacji
docelowej zmiany z 29,7 do 5,0% uzyskano w przypadku
naczyń o małej średnicy (<2,5 mm) [382]. Analiza podgru-
py obejmującej 112 zmian u 91 pacjentów z rejestru RESE-
ARCH leczonych stentami Cypher o średnicy 2,25 mm
(wartość referencyjna średnicy naczynia 1,88±0,34 mm)
wykazała, że późna utrata światła naczynia wynosi
0,07±0,48 mm, a odsetek restenoz 10,7% [391]. 

Innym znanym czynnikiem ryzyka restenozy jest cu-
krzyca [392]. Zarówno w badaniu SIRIUS, jak i TAXUS-VI,
analiza wyników uzyskanych u wszystkich pacjentów
z cukrzycą wykazała istotną redukcję odsetka restenoz
(RR) oraz rewaskularyzacji docelowej zmiany (TVR, tabe-
la XVIII). 

Pomimo obiecujących wyników analizy podgrup
w badaniu SIRIUS, częstość powtórnej interwencji u pa-
cjentów z cukrzycą w porównaniu z chorymi bez cukrzy-
cy wykazuje tendencję wzrostową. Szczególnie dotyczy

to osób leczonych insuliną [393]. W badaniu TAXUS-VI
u chorych z cukrzycą i zmianami znacznej długości zaob-
serwowano znaczącą redukcję odsetka rewaskularyzacji
zmian docelowych: z 22,0% do 2,6%, [382]. 

5.2. Zakrzepica w stencie typu DES
Jak wynika z dotychczasowych badań z randomiza-

cją, zakrzepica w stencie nie stanowi istotnego proble-
mu klinicznego u chorych po implantacji DES. Oprócz
ASA stosowano w nich bowiem klopidogrel, przy czym
czas leczenia w poszczególnych próbach klinicznych był
różny i wynosił 2 mies. (E-SIRIUS [394]), 3 mies. (SIRIUS)
lub 6 mies. w kolejnych badaniach z serii TAXUS. Czę-
stość występowania zakrzepicy w stencie wg danych
z badania DELIVER-I po roku obserwacji wyniosła 0,4%,
zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej. Z kolei
w badaniu SIRIUS po 9 mies. zakrzepica wystąpiła
u 0,4% pacjentów z DES i 0,8% z grupy kontrolnej.
W badaniu E-SIRIUS, wśród pacjentów ze stentem
uwalniającym sirolimus odnotowano 2 przypadki (1,1%)
podostrej zakrzepicy w stencie z wikłającym ją zawa-
łem serca, natomiast nie zaobserwowano przypadków
podostrej ani ostrej zakrzepicy w grupie kontrolnej.
W grupie chorych objętych programem TAXUS-IV, w cią-
gu 9 mies. obserwacji zakrzepica w stencie wystąpiła
u 0,6% pacjentów z implantowanym DES oraz u 0,8%
chorych z grupy kontrolnej. W zmianach o znacznej
długości (oraz w więcej niż 50% zmian złożonych) oce-
nianych w TAXUS-VI, po 300 dniach obserwacji zakrze-
pica w stencie wystąpiła u 1,3% chorych z grupy bada-
nej oraz u 0,5% pacjentów z DES. W żadnej z obu grup
nie zaobserwowano zakrzepicy pomiędzy 31. a 300.
dniem obserwacji [382]. 
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SSIIRRIIUUSS TTAAXXUUSS--IIVV

KKoonnttrroollaa DDEESS KKoonnttrroollaa DDEESS

ppaaccjjeennccii  zz  ccuukkrrzzyyccąą  ((%%)) 2288,,22 2244,,66 2255,,00 2233,,44

pacjenci na lekach doustnych 19,6 17,9 16,7 15,7

pacjenci insulinozależni (%) 8,4 7,1 8,3 7,7

ooddsseetteekk  rreesstteennoozz  ((%%))

wszyscy pacjenci z cukrzycą 50,5 17,6a 34,5 6,4a

pacjenci na lekach doustnych 50,7 12,3a 29,7 5,8a

pacjenci insulinozależni 50,0 35,0 42,9 7,7a

rreewwaasskkuullaarryyzzaaccjjaa  zzmmiiaannyy  ddoocceelloowweejj  ((%%))

wszyscy pacjenci z cukrzycą 22,9 7,2a 16,0 5,2a

pacjenci na lekach doustnych 23,8 4,4a 17,4 4,8a

pacjenci insulinozależni 20,8 13,9 13,0 5,9

TTaabbeellaa  XXVVIIIIII.. Odsetek chorych z cukrzycą i skuteczność DES u pacjentów z cukrzycą w zależności od
rodzaju terapii przeciwcukrzycowej

aP<0,05 w porównaniu ze stentem niepowlekanym
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SStteenntt  WWsskkaazzaanniiaa KKllaassyy BBaaddaanniiaa
uuwwaallnniiaajjąąccyy    zzaalleecceeńń zz rraannddoommiizzaaccjjąą
lleekk  aannttyypprroo-- ii ggrraaddaaccjjaa ssttaannoowwiiąąccee
lliiffeerraaccyyjjnnyy ddoowwooddóóww ddoowwóódd  nnaauukkoowwyy
((DDEESS)) nnaauukkoowwyycchh kkllaassyy  AA lluubb  BB

Cypher zmiana de novo w naczyniu wieńcowym zgodnie z kryteriami włączenia I B SIRIUS

Taxus zmiana de novo w naczyniu wieńcowym zgodnie z kryteriami włączenia I B TAXUS – IV

Taxus zmiana de novo znacznej długości w naczyniu wieńcowym zgodnie z kryteriami włączenia I B TAXUS -VI

TTaabbeellaa  XXIIXX.. Zalecenia do stosowania DES w zmianach de novo w natywnych tętnicach wieńcowych

Dysponujemy obecnie wynikami jedynie trzech randomizowanych badań klinicznych o odpowiedniej mocy statystycznej, z klinicznymi głównymi punkta-
mi końcowymi i odpowiednio długim czasem obserwacji. 
Główne kliniczne kryteria włączenia do badań SIRIUS, TAXUS-IV oraz TAXUS-VI były podobne: stabilna lub niestabilna dławica lub udokumentowane nie-
dokrwienie. Wymagany stopień zwężenia światła naczyń wieńcowych wynosił <100% i >50%. Wartości referencyjne średnicy i długości zmiany w bada-
niu SIRIUS wynosiły odpowiednio 2,5–3,5mm i 15–30 mm. Jako wartości referencyjne średnicy w badaniach TAXUS IV i VI przyjęto 2,5–3,75 mm. Długość
zmian w badaniach TAXUS IV wynosiła 10–28 mm, natomiast w TAXUS VI 18–40 mm. Przyjęte wspólne kryteria wykluczające obejmowały: ostry zawał
serca lub stan po zawale serca z utrzymującym się podwyższeniem stężenia CK/CK-MB, zmiany w obrębie rozdwojenia lub odejścia naczyń, niezabezpie-
czone zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej, widoczna skrzeplina, kręty przebieg naczynia i/lub zwapnienia. 

Z drugiej strony – całkowite wygojenie miejsca im-
plantacji DES może teoretycznie trwać 2 lata. Istotna
rola prowadzonych rejestrów polega na sprawdzeniu,
czy wyniki pochodzące z kontrolowanych badań klinicz-
nych znajdują odzwierciedlenie w codziennej praktyce
klinicznej. Przedwczesne odstawienie leków z grupy
pochodnych tienopyridyny silnie korelowało z wystą-
pieniem zakrzepicy w stencie [395]. 

SSttoossoowwaanniiee  kkllooppiiddooggrreelluu  pprrzzeezz  66––1122  mmiieess..  
ppoo  iimmppllaannttaaccjjii  DDEESS

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Ostrożności wymaga stosowanie DES u pacjentów, co
do których można przypuszczać, że długotrwałe leczenie
klopidogrelem będzie niemożliwe (np. osoby zakwalifiko-
wane do rozległych zabiegów pozasercowych w niedale-
kiej przyszłości [396]). U takich chorych prawdopodobnie
bezpieczniejsze jest stosowanie klasycznych stentów. 

5.3. Wskazania do implantacji DES
Obawy o prawne konsekwencje stosowania bądź

nie stentów uwalniających leki antyproliferacyjne są
bezpodstawne [397]. Nie wolno podejmować decyzji
o implantacji DES wyłącznie z obawy przed ewentual-
nymi roszczeniami [397]. 

Istnieją dwie alternatywne metody ustalenia zale-
ceń co do stosowania DES: pierwsza opiera się na ana-
lizie opłacalności leczenia [398], druga bazuje na kryte-
riach włączenia/wykluczenia stosowanych w kluczo-
wych kontrolowanych badaniach z randomizowacją.
Według przyjętej gradacji dowodów naukowych, jedy-
nie w odniesieniu do stentów Cypher i Taxus możliwe
jest nadanie zaleceniom klasy I, poziomu B, w oparciu

o odpowiednie kryteria z badania SIRIUS, TAXUS-IV i TA-
XUS-VI (Tabela XIX). 

Rekomendacje brytyjskiego Instytutu NICE (NHS)
dotyczące stosowania DES są następujące [399]: Im-
plantacja stentów Cypher (uwalniających sirolimus)
albo Taxus (uwalniających paklitaksel) zalecana jest
u chorych z objawową CAD, u których średnica rewa-
skularyzowanego naczynia wieńcowego wynosi 
<3 mm (wymiar wewnętrzny) lub długość zmiany
przekracza 15 mm. Powyższe zalecenie nie dotyczy
chorych po zawale serca przebytym w ciągu poprze-
dzających 24 godz. oraz pacjentów, u których w koro-
narografii obecne są wykładniki zakrzepu w naczyniu
docelowym [399]. Niemniej jednak DES stosowano już
w leczeniu pacjentów z dławicą niestabilną i ostrym
zawałem serca [400]. 

Wszystkie poniższe sytuacje kliniczne, zwłaszcza
w przypadkach zwiększonego ryzyka restenozy
[401–403] wymagają dalszych analiz w celu sformuło-
wania zaleceń postępowania opartych na dowodach na-
ukowych (na tym etapie zalecenia klasy IIa, poziom C): 
• zmiany w naczyniach małego kalibru, 
• przewlekła niedrożność, 
• zmiany zlokalizowane na rozdwojeniu naczyń lub

ostialnie, 
• zwężenia pomostów naczyniowych, 
• cukrzyca typu 1, 
• choroba wielonaczyniowa, 
• niezabezpieczone zwężenie pnia lewej tętnicy wień-

cowej, 
• restenoza w obrębie stentu. 

Chociaż nie przeprowadzono jeszcze odpowiednich
randomizowanych badań klinicznych wydaje się, że
bezpośrednia implantacja (tj. bez wstępnego poszerze-
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nia) stentów Cypher i Taxus jest procedurą skuteczną
i bezpieczną [404]. 

Zastosowanie stentów uwalniających leki anty-
proliferacyjne pozwoli zredukować koszty opieki
zdrowotnej, o ile zmniejszą one liczbę pacjentów wy-
magających rewaskularyzacji chirurgicznej; dotyczy
to zwłaszcza chorych z chorobą wielonaczyniową
i/lub z cukrzycą. 

Podsumowując, tylko w przypadku dwóch ty-
pów stentów uwalniających leki antyproliferacyj-
ne, prospektywne randomizowane badania
z głównymi klinicznymi punktami końcowymi
oceny wykazały znaczące korzyści z ich stosowa-
nia. Są to uwalniające sirolimus stenty Cypher
oraz paclitaxel Taxus. 

Poparte dowodami naukowymi rekomenda-
cje dotyczące stosowania stentów uwalniają-
cych leki antyproliferacyjne muszą opierać się
na kryteriach włączenia do badań SIRIUS, TA-
XUS-IV i TAXUS-VI. Wskaźnik ponownej rewa-
skularyzacji naczynia docelowego (TVR) u pa-
cjentów w powyższych badaniach nie przekra-
czał dziesięciu. Zachęcające są wyniki analiz
podgrup obejmujących pacjentów z cukrzycą
i ze zmianami w naczyniach mniejszego kalibru.
Mimo że dane z rejestrów dotyczące częstości
restenoz w stencie są obiecujące, niezbędne
jest przeprowadzenie badań klinicznych z ran-
domizacją w celu otrzymania dowodów nauko-
wych o wyższym stopniu wiarygodności. To sa-
mo dotyczy różnych typów morfologicznych
zmian, gdzie ryzyko restenozy w stencie jest
wysokie (przewlekła niedrożność, zmiany zlo-
kalizowane na rozdwojeniu naczyń lub ostial-
nie, zwężenia pomostów naczyniowych, choro-
ba wielonaczyniowa, niezabezpieczone zwęże-
nie pnia lewej tętnicy wieńcowej). 

W celu uniknięcia rozwoju późnej zakrzepicy
w stencie obligatoryjne jest stosowanie klopi-
dogrelu (łącznie z ASA) przez dłuższy czas (co
najmniej 6 mies.). W związku z tym stentów
uwalniających leki antyproliferacyjne nie po-
winni otrzymywać pacjenci mający być podda-
nym dużym, pilnym bądź planowym pozaserco-
wym zabiegom chirurgicznym. U tych chorych
bezpieczniejszym rozwiązaniem jest prawdopo-
dobnie zastosowanie klasycznych stentów. Za-
równo lekarze, jak i pacjenci muszą mieć świa-
domość, że leczenia klopidogrelem nie należy
przerywać zbyt wcześnie, nawet gdy konieczne

jest przeprowadzenie drobnych zabiegów np.
stomatologicznych.
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