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Dodatek internetowy
Dodatek internetowy do wytycznych Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) z 2013 roku dotyczą-
cych postępowania w stabilnej chorobie wieńcowej (CAD) 
zawiera materiały, które można wykorzystywać w celu uzy-
skania dodatkowych wyjaśnień, kiedy czyta się dokument 
główny. Numeracja rozdziałów w niniejszym dokumencie 
internetowym odpowiada numeracji rozdziałów w głównym 
tekście wytycznych.

3. Patofizjologia

3.1.	 KORELACJA MIĘDZY OBJAWAMI 
KLINICZNYMI A LEŻĄCYM U ICH PODŁOŻA 
SUBSTRATEM ANATOMICZNYM  
I CZYNNOŚCIOWYM

Do głównych objawowych prezentacji klinicznych 
stabilnej CAD należą: 1) klasyczna przewlekła stabilna dła-
wica piersiowa wywołana przez zwężenie w nasierdziowym 
odcinku tętnicy wieńcowej; 2) dławica wywołana przez 
dysfunkcję naczyń mikrokrążenia (dławica mikronaczynio-
wa); 3) dławica wywołana przez skurcz naczyniowy (dławica 
naczynioskurczowa); oraz 4) objawowa kardiomiopatia 
niedokrwienna (patrz niżej). Razem z dławicą lub zamiast 
niej mogą występować duszność, męczliwość, kołatanie 
serca lub omdlenie (ekwiwalenty dławicy). Dławica mikro-
naczyniowa (patrz część 6.7.1 głównego tekstu) może być 
trudna do odróżnienia od klasycznej dławicy (patrz część 
6.1 głównego tekstu), ponieważ obie są przede wszystkim 
związane z wysiłkiem. Czysta dławica naczynioskurczo-
wa, w przeciwieństwie do dławicy klasycznej i mikrona-
czyniowej, charakteryzuje się występowaniem dławicy 
w spoczynku z zachowaną tolerancją wysiłku fizycznego. 
Ponieważ objawy nie odzwierciedlają nasilenia choroby 
leżącej u ich podłoża, pacjenci ze stabilną CAD mogą być 
również całkowicie bezobjawowi mimo występującego 
u nich niedokrwienia, lub też występuje u nich zarówno 
objawowe, jak i bezobjawowe niedokrwienie, lub objawy 
ustępują po okresie objawowym — samoistnie, w wyniku le-
czenia zachowawczego bądź po udanej rewaskularyzacji [1]. 
W takiej sytuacji badanie obciążeniowe ułatwia rozróżnienie 
między rzeczywistym brakiem niedokrwienia a wywołanym 
niemym niedokrwieniem.

Relatywnie stabilne zmiany strukturalne i/lub czynno-
ściowe w naczyniach nasierdziowych i/lub mikrokrążeniu 
wieńcowym, które występują w stabilnej CAD, wiążą się 
z dość stałą charakterystyką objawów w czasie. U niektórych 
pacjentów próg dolegliwości wieńcowych może jednak ule-

gać znacznym zmianom z dnia na dzień — a nawet w ciągu 
tego samego dnia — ze względu na zmiennego stopnia 
skurcz naczynia w miejscu występowania zwężenia w odcin-
ku nasierdziowym (dynamiczne zwężenie) bądź w obrębie 
dystalnych naczyń wieńcowych lub naczyń krążenia obocz-
nego, lub też z powodu fluktuacji czynników określających 
zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen. Rolę mogą 
odgrywać takie czynniki, jak temperatura otoczenia, stres 
psychiczny i wpływ czynników neurohormonalnych [2]. 
U stabilnych pacjentów z CAD ból w klatce piersiowej może 
więc niekiedy wystąpić nawet w spoczynku [3], niezależnie 
od tego, czy jest on pochodzenia nasierdziowego, czy mi-
kronaczyniowego. Trudno może być odróżnić taką stabilną, 
mieszaną charakterystykę dławicy wysiłkowej i czynnościo-
wej dławicy spoczynkowej od ostrego zespołu wieńcowego 
(ACS) spowodowanego miażdżycowo-zakrzepowymi powi-
kłaniami CAD, chociaż typowy wzrost, a następnie spadek 
stężenia troponiny pozwala zwykle zidentyfikować ten drugi 
mechanizm [4, 5].

3.2.	 HISTOLOGICZNA CHARAKTERYSTYKA 
ZMIAN W NASIERDZIOWYCH  
ODCINKACH TĘTNIC WIEŃCOWYCH  
W STABILNEJ CHOROBIE WIEŃCOWEJ  
I OSTRYM ZESPOLE WIEŃCOWYM

Pod względem histologicznym zmiany miażdżycowe 
w nasierdziowych odcinkach tętnic wieńcowych u pacjen-
tów ze stabilną CAD rzadziej wykazują erozję lub pęknięcie 
śródbłonka wyściełającego naczynie w porównaniu ze 
zmianami stwierdzanymi u pacjentów z ACS; te zmiany 
są zwykle włókniste, ubogokomórkowe, zawierają małe 
jądro martwicze, są otoczone grubą czapeczką włóknistą 
i zazwyczaj przylega do nich jedynie niewielka skrzeplina 
lub w ogóle nie stwierdza się skrzepliny [6]. Natomiast 
zmiany odpowiedzialne za niedokrwienie u pacjentów 
z ACS typowo charakteryzują się pęknięciem lub rozdar-
ciem cienkiej otoczki włóknistej, co powoduje kontakt ze 
światłem naczynia materiału znajdującego się w obrębie 
dużego, miękkiego, prozakrzepowego jądra martwiczego 
(zawierającego makrofagi, kryształy cholesterolu, rozpadłe 
resztki komórkowe, nacieki z monocytów i granulocytów 
obojętnochłonnych, nowo powstałe naczynia i ogniska 
krwawienia w obrębie blaszki miażdżycowej), który może 
wyzwalać zakrzepicę powodującą całkowite lub prawie 
całkowite zamknięcie światła naczynia [7].

3.3.	 PATOGENEZA SKURCZU NACZYNIA
Nasilony ogniskowy skurcz prawidłowego lub miażdży-

cowo zmienionego nasierdziowego odcinka tętnicy wień-

Słowa kluczowe: wytyczne, dławica piersiowa, niedokrwienie mięśnia sercowego, stabilna choroba wieńcowa, 
czynniki ryzyka, leki przeciwniedokrwienne, rewaskularyzacja wieńcowa
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cowej jest wyznacznikiem dławicy naczynioskurczowej [8]. 
Skurcz może być też wieloogniskowy lub rozlany, a w tym 
drugim przypadku jest najsilniej wyrażony w dystalnych 
odcinkach tętnic wieńcowych [9]. Jest on głównie wywołany 
przez bodźce naczynioskurczowe działające na nadreak-
tywne komórki mięśni gładkich naczyń, chociaż pewną 
rolę może odgrywać dysfunkcja śródbłonka [10]. Nie jest 
obecnie jasne, czy częściej występująca postać rozlanego 
skurczu dystalnych odcinków naczyń ma taki sam, czy też 
inny mechanizm [10]. Przyczyny nadreaktywności komó-
rek mięśni gładkich są nieznane, ale zaproponowano kilka 
możliwych przyczyniających się do tego czynników, w tym 
zwiększoną komórkową aktywność kinazy Rho oraz niepra-
widłowości dotyczące kanałów potasowych wrażliwych na 
trifosforan adenozyny i/lub błonowego przeciwtransportu 
sodowo-wodorowego [10]. Innymi przyczyniającymi się 
czynnikami mogą być zaburzenia aktywności autonomicz-
nego układu nerwowego, zwiększone wewnątrzwieńcowe 
stężenie substancji o działaniu naczynioskurczowym, takich 
jak endotelina, a także zmiany hormonalne, np. po usunięciu 
jajników [10]. Podczas gdy ogniskowy skurcz powodujący 
często zamknięcie naczynia wiąże się typowo z uniesieniem 
odcinka ST (dławica odmienna lub Prinzmetala) — które 
w przeciwieństwie do uniesienia odcinka ST spowodowane-
go zamknięciem nasierdziowego odcinka tętnicy wieńcowej 
przez skrzeplinę jest przemijające i/lub szybko ustępuje 
po podjęzykowym podaniu azotanu [8] — skurcz naczyń 
dystalnych rzadko powoduje ich całkowite zamknięcie 
i zwykle prowadzi do obniżenia odcinka ST [9]. Tę rozlaną, 
dystalną reakcję skurczową stwierdza się zwykle u pacjen-
tów z obrazem klinicznym dławicy mikronaczyniowej [9], 
natomiast ogniskowy skurcz typowo występuje u osób 
z dławicą odmienną [8]. Zaobserwowano, że skurcz naczyń 
wieńcowych, zwłaszcza w ogniskowej postaci powodującej 
całkowite zamknięcie naczynia, może być niekiedy przyczy-
ną zawału serca (MI) [8].

3.4.	 KARDIOMIOPATIA NIEDOKRWIENNA
W obrazie klinicznym stabilnej CAD mogą dominować 

objawy podmiotowe i przedmiotowe dysfunkcji komory, 
co określa się mianem kardiomiopatii niedokrwiennej. 
Odpowiada ona za znaczną część przypadków „kardio-
miopatii rozstrzeniowej” w krajach uprzemysłowiononych, 
występujących w następstwie przebytego pojedynczego 
dużego zawału (obejmującego zwykle > 20% masy mięśnia 
sercowego) lub kilku małych zawałów. W miarę upływu lat 
może się rozwinąć postępująca rozstrzeń komory i dysfunk-
cja skurczowa (niekorzystna przebudowa). Przyczyny leżące 
u podłoża rozwoju takiej przebudowy u niektórych, ale 
nie wszystkich, pacjentów — mimo podobnej rozległości 
martwicy — pozostają przedmiotem dyskusji. U niektorych 
osób dysfunkcja jest następstwem hibernacji mięśnia ser-
cowego [11], która z kolei może wynikać z wielokrotnych, 

powtarzających się epizodów ogłuszenia [11]. Kardiomio-
patia niedokrwienna została omówiona w wytycznych ESC 
dotyczących niewydolności serca (HF) [12] i nie będzie 
szczegółowo rozważana w niniejszych wytycznych.

3.5.	 DYSFUNKCJA NACZYŃ MIKROKRĄŻENIA
U podłoża dławicy mikronaczyniowej leży pierwotna 

dysfunkcja małych tętnic wieńcowych o średnicy poniżej 
500 mm. W takim przypadku rezerwa przepływu wień-
cowego (CFR) jest zmniejszona mimo braku upośledzenia 
drożności nasierdziowego odcinka tętnicy wieńcowej ze 
względu na niejednorodny metaboliczny rozkurcz naczyń, 
który może sprzyjać zjawisku podkradania, z powodu 
nieodpowiedniego skurczu prearterioli/tętniczek, lub też 
z powodu innych przyczyn zmian powierzchni przekroju 
poprzecznego światła naczyń [13]. Takie stany jak przerost 
komory, niedokrwienie mięśnia sercowego, nadciśnienie 
tętnicze i cukrzyca również mogą wpływać na mikrokrążenie 
i zmniejszać CFR mimo braku zwężeń w nasierdziowych 
odcinkach tętnic wieńcowych [14].

3.6.	 OCENA STOPNIA CIĘŻKOŚCI ZWĘŻEŃ  
NA PODSTAWIE REZERWY  
PRZEPŁYWU WIEŃCOWEGO  
I CZĄSTKOWEJ REZERWY PRZEPŁYWU

Patofizjologiczną konsekwencją krytycznego zwężenia 
w nasierdziowym odcinku tętnicy wieńcowej jest redukcja 
CFR. Ten ostatni parametr jest stosunkiem bezwzględnego 
przepływu wieńcowego — podczas maksymalnego rozkur-
czu naczyń — do przepływu w spoczynku i stanowi zintegro-
waną miarę maksymalnego przepływu przez zarówno duże 
tętnice nasierdziowe, jak i naczynia mikrokrążenia. Uwol-
nienie metabolitów powstających podczas niedokrwienia, 
takich jak adenozyna, z niedostatecznie perfundowanego 
mięśnia sercowego zaopatrywanego przez zwężoną tętnicę 
powoduje rozszerzenie dystalnych prearterioli i tętniczek. 
Sprzyja to lokalnej poprawie perfuzji, ale za cenę „zużycia” 
części normalnie dostępnej rezerwy przepływu. U zdrowych 
osób bezwzględna CFR wynosi 3,5–5 [15], natomiast u pa-
cjentów z istotnym zwężeniem w nasierdziowym odcinku 
tętnicy wieńcowej CFR wynosi poniżej 2–2,5 [16]. U pacjen-
tów z CFR poniżej 2 mimo braku zwężenia w nasierdziowym 
odcinku tętnicy wieńcowej, co wskazuje na ciężką chorobę 
naczyń mikrokrążenia, rokowanie jest niekorzystne [17]. 
Wartości CFR 2,5–3,5 są trudne do interpretacji, ale mogą 
wskazywać na mniejszego stopnia dysfunkcję mikrokrążenia 
wieńcowego, związaną lub niezwiązaną z chorobą nasier-
dziowych odcinków tętnic wieńcowych.

Blaszka miażdżycowa wystająca do światła nasier-
dziowej tętnicy wieńcowej może nie tylko prowadzić do 
zmniejszenia CFR, ale również wywoływać spadek ciśnienia 
przez zwężenie, między proksymalnie położoną aortą a dy-
stalnym odcinkiem tętnicy wieńcowej za zwężeniem. Kiedy 
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stosunek ciśnienia w dystalnym odcinku tętnicy wieńcowej 
do ciśnienia w aorcie podczas maksymalnego rozkurczu 
łożyska wieńcowego — określany jako cząstkowa rezerwa 
przepływu (FFR) — zmniejszy się do £ 0,8 [18], perfuzja za 
zwężeniem jest ograniczona i może się stać niedostatecz-
na, kiedy nastąpi zwiększenie zapotrzebowania mięśnia 
sercowego na tlen. Głównymi wyznacznikami zapotrze-
bowania mięśnia sercowego na tlen są ciśnienie tętnicze, 
częstotliwość rytmu serca, kurczliwość mięśnia i obciążenie 
komory. Angiograficzna ciężkość zwężenia, które powoduje 
krytyczne zmniejszenie FFR, może być różna. Zależy to od 
konfiguracji i długości zwężenia, obszaru oraz żywotności 
mięśnia sercowego zaopatrywanego przez dane naczynia, 
sprawności krążenia obocznego, a także występowania 
dysfunkcji naczyń mikrokrążenia. Typową wartością progo-
wą jest zwężenie średnicy naczynia o ponad 50%, chociaż 
tylko jedna trzecia wszystkich zwężeń średnicy naczynia 
o 50–70% powoduje zmniejszenie FFR do £ 0,80 [19]. 
Skurcz naczynia nasierdziowego może czasowo zmodyfiko-
wać hemodynamiczną ciężkość ekscentrycznego zwężenia, 
zmniejszając w ten sposób próg niedokrwienia/dławicy, co 
jest powodem, dla którego FFR ocenia się po dowieńcowym 
wstrzyknięciu azotanu w celu uzyskania maksymalnego 
rozszerzenia zwężonego naczynia. Zagadnienie FFR omó-
wiono bardziej szczegółowo w głównym tekście w części 
8.1.2 w kontekście rewaskularyzacji.

6. Rozpoznanie i ocena

6.1.	 OBJAWY PODMIOTOWE I PRZEDMIOTOWE
6.1.1. Rozróżnienie między objawami 
wynikającymi z nasierdziowej  
lub czynnościowej choroby wieńcowej

Kategoryzacja typów dławicy, którą przedstawiono 
w tabeli 4 głównego tekstu, jest klinicznie użyteczna i sta-
nowi jedną z podstaw szacowania prawdopodobieństwa 
nasierdziowej CAD przed testem. Należy jednak pamiętać, 
że charakterystyka bólu w klatce piersiowej jest tak zmien-
na — nawet u pojedynczego pacjenta — że niemożliwe 
jest wystarczająco pewne rozróżnienie między objawami 
wynikającymi ze zwężenia w odcinku nasierdziowym a ob-
jawami wynikającymi z czynnościowej choroby na poziomie 
mikrokrążenia lub skurczu naczyniowego. Często nie można 
więc uniknąć opierania się na badaniach służących do wy-
krywania niedokrwienia lub oceny anatomii zmian w tęt-
nicach wieńcowych. Trudności związane z rozróżnianiem 
między czynnościową a anatomiczną CAD mogą tłumaczyć, 
dlaczego nawet w początkowym okresie wykonywania ko-
ronarografii, kiedy wskazania do tego badania mogły być 
ustalane bardziej rygorystycznie niż w dzisiejszych czasach, 
prawidłowy lub prawie prawidłowy obraz angiograficzny 
tętnic wieńcowych stwierdzano u prawie 40% pacjentów 
[20], a więc u podobnego odsetka osób jak obecnie [21].

6.1.2. Stabilna i niestabilna dławica piersiowa
Kiedy zbiera się wywiady, ważne jest rozróżnienie 

między stabilną a niestabilną dławicą piersiową. Ta ostatnia 
wiąże się z istotnie zwiększonym ryzykiem ostrego incydentu 
wieńcowego w krótkoterminowej obserwacji. Charaktery-
stykę niestabilnej dławicy piersiowej przedstawiono w nie-
dawnych wytycznych ESC dotyczących postępowania w ACS 
u pacjentów bez przetrwałego uniesienia odcinka ST [4]. 
Niestabilna dławica może się manifestować na jeden z trzech 
sposobów: 1) jako dławica spoczynkowa, tj. ból o typowym 
charakterze i umiejscowieniu, ale występujący w spoczynku 
i utrzymujący się przez dłuższy czas, trwający do 20 min; 
2) dławica de novo, czyli umiarkowana lub nasilona [II lub 
III klasa czynnościowa wg Kanadyjskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (CCS)] o niedawnym początku; lub 3) dławica 
o szybko zwiększającym się nasileniu (crescendo), tj. wcze-
śniejsza stabilna CAD o narastającej ciężkości i intensywności 
oraz występująca przy mniejszym progu (co najmniej III klasa 
wg CCS), która uległa nasileniu w ciągu krótkiego okresu, 
trwającego 4 tygodnie lub krócej. Diagnostykę i leczenie 
dławicy spełniającej te kryteria omówiono w wytycznych 
dotyczących postępowania w ACS [4].

Dławicę de novo uważa się zasadniczo za dławicę 
niestabilną. Jeżeli jednak dławica wystąpiła po raz pierwszy 
podczas znacznego wysiłku, takiego jak długotrwały lub 
szybki bieg (I klasa wg CCS), to pacjent z taką dławicą de 
novo zalicza się do kategorii stabilnej, a nie niestabilnej 
dławicy piersiowej [4].

Ponadto wśród osób z niestabilną dławicą należy roz-
różnić pacjentów z grupy dużego, umiarkowanego i małego 
ryzyka [4, 22]. U chorych z niestabilną dławicą, którzy 
zostaną przypisani do grupy małego ryzyka, zaleca się, aby 
po ustąpieniu okresu niestabilności stosować algorytmy 
diagnostyki i oceny rokowania przedstawione w głównym 
tekście wytycznych dotyczących stabilnej CAD [4]. Pacjenci 
z niestabilną dławicą z grupy małego ryzyka charakteryzują 
się [4]:

—— niewystępowaniem nawrotów spoczynkowego bólu 
w klatce piersiowej;

—— niewystępowaniem objawów przedmiotowych HF;
—— niewystępowaniem nieprawidłowości w początkowym 

elektrokardiogramie (EKG) lub powtórnie zarejestrowa-
nym EKG (po 6–9 h);

—— niewystępowaniem wzrostu stężenia troponiny (przy 
przyjęciu i po 6–9 h).
Małe ryzyko definiuje się jako £ 108 punktów w ska-

li GRACE (Global Registry of Acute Cardiac Events) lub 
0–2 punkty w skali TIMI (Thrombolysis in Myocardial In-
farction).

Przyjmując powyższą definicję, wielu pacjentów ze sta-
bilną CAD przechodzi w którymś momencie przez okres nie-
stabilnej dławicy, a ponadto występuje wyraźne nakładanie 
się między klasyfikacjami stabilnej i niestabilnej dławicy. Na 
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przykład, pacjenci z problemem dotyczącym mikrokrążenia 
często zgłaszają współwystępowanie duszności wysiłkowej 
i występujących niekiedy napadów spoczynkowej dławicy. 
Takie napady dławicy w spoczynku nie powinny być błędnie 
interpretowane jako niestabilna dławica, ale — zwłaszcza 
jeżeli występują w godzinach wczesnoporannych w mo-
mencie przebudzenia lub wkrótce po przebudzeniu — są 
częścią obrazu klinicznego stabilnej CAD [3].

Często trudne jest, lub wręcz niemożliwe, odróżnienie 
stabilnej CAD — z nałożonymi na nią napadami skurczu 
naczyniowego będącymi przyczyną spoczynkowego bólu 
w klatce piersiowej — a prawdziwą niestabilną dławicą 
piersiową, zwłaszcza jeżeli w spoczynkowym EKG wystę-
pują zmiany odcinka ST. Rozróżnienie między tymi dwoma 
postaciami jest jeszcze trudniejsze w sytuacji natłoku pa-
cjentów w szpitalnej izbie przyjęć. Prowadzi to czasem do 
wykonywania pilnych koronarografii, w których stwierdza 
się prawidłowe tętnice wieńcowe lub zmiany niepowodu-
jące istotnych zwężeń światła tych tętnic. Zostało to dobrze 
udokumentowane we wczesnym okresie wykonywania 
koronarografii [23], a ta sytuacja nie zmieniła się aż do dnia 
dzisiejszego [24, 25].

6.2.1. Nieinwazyjne badania serca
6.2.1.1. Badania biochemiczne

Zwiększone stężenie peptydów natriuretycznych wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem niepomyślnych incydentów 
sercowych u pacjentów ze stabilną CAD. W badaniu Pre-
vention of Events with Angiotensin-Converting Enzyme Inhi-
bition (PEACE) zwiększone osoczowe stężenia środkowego 
fragmentu propeptydu przedsionkowego peptydu natriure-
tycznego, środkowego fragmentu proadrenomeduliny oraz 
C-końcowego fragmentu proendoteliny-1 były niezależnie 
związane ze zwiększonym ryzykiem zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych lub HF u osób ze stabilną CAD i zacho-
waną frakcją wyrzutową lewej komory (LV) [26]. Leczenie 
inhibitorem enzymu konwertazy angiotensyny (ACE) istotnie 
zmniejszało ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 
lub HF u pacjentów ze zwiększonym stężeniem dwóch lub 
więcej biomarkerów. Oznaczanie kombinacji biomarkerów 
może być więc pomocne w identyfikowaniu tych pacjen-
tów ze stabilną CAD, którzy odniosą największe korzyści 
z terapii inhibitorem ACE. Pozostaje jednak niejasne, czy 
zwiększone ryzyko związane ze zwiększonym stężeniem 
peptydów natriuretycznych jest wystarczające do zmiany 
postępowania lub poprawy klinicznych wyników leczenia 
bądź jego efektywności kosztowej [27]. Obecnie nie ist-
nieją zatem wystarczające dowody, aby zalecać rutynowe 
wykorzystywanie oznaczeń peptydów natriuretycznych 
w leczeniu pacjentów ze stabilną CAD.

Na razie nie ma odpowiednich informacji dotyczących 
tego, w jaki sposób modyfikacja dodatkowych wskaźników 
biochemicznych mogłaby istotnie usprawnić obecne stra-

tegie leczenia, aby można było zalecić wykorzystywanie 
tych wskaźników u wszystkich pacjentów. Te oznaczenia 
mogą jednak odgrywać pewną rolę u wybranych osób, 
np. wykonywanie badań w kierunku zaburzeń hemostazy 
u pacjentów po przebytym MI, u których nie stwierdza się 
konwencjonalnych czynników ryzyka ani silnie obciążają-
cych wywiadów rodzinnych w kierunku CAD.

Ostrożne podejście jest również obecnie uzasadnione, 
jeżeli chodzi o wykonywanie badań genetycznych w celu 
poprawy oceny ryzyka w CAD. Obecnie trwają badania 
w celu określenia wpływu, jaki wywierają na ryzyko CAD 
znane oraz nowe polimorfizmy pojedynczych nukleotydów 
wykryte w badaniach asocjacji w obrębie całego genomu, 
a także oszacowania wielkości tego wpływu wykraczającej 
poza oddziaływanie standardowych czynników ryzyka 
wieńcowego [28].

6.2.3. Zasady badań diagnostycznych
Inwazyjna koronarografia pozostaje referencyjną 

metodą oceny CAD w nasierdziowych odcinkach tętnic 
wieńcowych. Metoda ta dostarcza jednak informacji tylko 
na temat światła naczyń, a nie samych blaszek miażdżyco-
wych. U większości pacjentów koronarografia nie pozwala 
ocenić zaburzeń czynnościowych w nasierdziowych od-
cinkach tętnic wieńcowych lub naczyniach mikrokrążenia. 
Anatomię zmian w tętnicach wieńcowych można również 
obrazować za pomocą angiotomografii komputerowej 
(CTA) lub angiografii rezonansu magnetycznego (MRI). Obie 
te metody dostarczają dodatkowych informacji na temat 
blaszek miażdżycowych dookoła światła naczynia, ale nie 
pozwalają na ocenę czynności nasierdziowych odcinków 
tętnic wieńcowych ani stanu naczyń mikrokrążenia.

Za rozpoznaniem stabilnej CAD może również (kla-
sycznie) przemawiać wynik badania czynnościowego 
(elektrokardiograficznej próby wysiłkowej lub obrazowania 
obciążeniowego). Te metody dostarczają ważnych informacji 
na temat zależności przyczynowej między niedokrwieniem 
a występowaniem objawów u pacjenta. Trudno jest jednak 
odróżnić, czy przyczyną niedokrwienia są zmiany w na-
sierdziowych odcinkach tętnic wieńcowych, czy dysfunk-
cja mikrokrążenia.

Wybór między różnymi metodami diagnostycznymi 
opisano w głównym tekście, ale niektóre ważne aspekty za-
proponowanych tam zasad postępowania diagnostycznego 
objaśniono poniżej.

W wytycznych dotyczących diagnostyki bólu w klatce 
piersiowej zwykle zaleca się postępowanie, którego celem 
jest optymalizacja procesu diagnostycznego (tj. minimalizacja 
liczby wyników fałszywie dodatnich i fałszywie ujemnych) 
[29–31]. Te zalecenia opierają się w znacznym stopniu na 
szacunkowych danych dotyczących częstości występowania 
CAD w populacjach w zależności od płci, wieku i objawów 
klinicznych. Takie szacunkowe dane, które uzyskali w latach 
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70. XX wieku Diamond i Forrester [32], wykorzystane we 
wcześniejszej wersji tych wytycznych [31], mogą już nie 
odnosić się wystarczająco dokładnie do współczesnych po-
pulacji. Zmniejszająca się umieralność z powodu CAD może 
świadczyć o tym, że obecnie następuje zmniejszenie swoistej 
dla wieku częstości występowania stabilnej CAD [33, 34]. Na 
taką możliwość wskazuje również zmniejszająca się częstość 
występowania typowych czynników ryzyka sercowego [34]. 
Najnowsze szacunkowe dane oparte na rejestrach CTA tętnic 
wieńcowych [35] wskazują na znacznie mniejszą częstość 
występowania CAD z istotnymi zwężeniami w nasierdzio-
wych odcinkach tętnic wieńcowych u pacjentów z typową 
lub nietypową dławicą, niż oszacowali to w 1979 roku Dia-
mond i Forrester. Natomiast wśród osób z niedławicowym 
bólem w klatce piersiowej częstość występowania CAD 
z istotnymi zwężeniami, oceniana za pomocą CTA tętnic 
wieńcowych, może być większa, niż uprzednio sądzono. 
W istocie te dane uzyskane na podstawie CTA tętnic wień-
cowych wskazują, że różnice w częstości występowania 
CAD z istotnymi zwężeniami tętnic między tymi trzema 
grupami pacjentów z bólem w klatce piersiowej mogą być 
niewielkie [36]. Doprowadziło to do pewnej krytyki tych 
danych [37]. Te rejestry CTA tętnic wieńcowych wciąż jednak 
wskazują na większą częstość występowania choroby wśród 
mężczyzn niż wśród kobiet, a także znaczny wzrost częstości 
jej występowania wraz z wiekiem. Niezależnie od rzeczywi-
stego zmniejszania się zapadalności na CAD jako możliwe 
wytłumaczenia braku korelacji między objawami a istotnymi 
zwężeniami w nasierdziowych odcinkach tętnic wieńco-
wych uwidocznionymi za pomocą CTA tętnic wieńcowych 
wymieniano błąd doboru oraz suboptymalne zbieranie 
wywiadów [37]. Posługiwanie się prawdopodobieństwem 
choroby przed testem obliczonym na podstawie rejestrów 
obejmujących pacjentów kierowanych na diagnostykę może 
prowadzić do zawyżenia rzeczywistego prawdopodobień-
stwa choroby przed testem wśród pacjentów trafiających do 
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej.

W niedawnym badaniu opartym na rejestrach koronaro-
grafii potwierdzono znacznie mniejszą częstośc występowa-
nia CAD z istotnym zwężeniami stwierdzoną w rejestrze CTA 
tętnic wieńcowych u kobiet [36], natomiast wśród mężczyzn 
zanotowano częstość występowania podobną do tej, jaką 
oszacowali Diamond i Forrester [38]. Co ciekawe, podobnie 
jak w badaniu wykorzystującym CTA tętnic wieńcowych 
[36], w badaniu opartym na danych koronarograficznych 
również stwierdzono większą częstość występowania CAD 
wśród pacjentów z nietypową dławicą [38] niż można było 
oczekiwać na podstawie szacunkowych danych, które 
przedstawili Diamond i Forrester [32].

Wcześniejsza wersja tych wytycznych [31] zawierała al-
gorytm łączący diagnostyczne i prognostyczne aspekty badań 
nieinwazyjnych w celu sformułowania zaleceń dotyczących 
postępowania u pacjentów. W skrócie, u każdego pacjenta 

z dyskomfortem w klatce piersiowej i/lub dusznością wysił-
kową, których nie można było przypisać przyczynom po-
zasercowym, takim jak choroba płuc, wskazana była ocena 
niedokrwienia za pomocą elektrokardiograficznej próby 
wysiłkowej lub — jeżeli ta metoda nie była odpowiednia 
— wysiłkowego albo farmakologicznego obrazowania ob-
ciążeniowego. Po przeprowadzeniu badania służącego do 
oceny niedokrwienia należało ponownie ocenić prawdo-
podobieństwo występowania pozasercowej przyczyny bólu 
w klatce piersiowej. U pacjentów, u których rozpoznanie 
CAD wydawało się prawdopodobne, postępowano następ-
nie w zależności od oszacowanego ryzyka zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, które opierało się w znaczym stop-
niu na wskaźniku Duke (Duke Treadmill Score). U chorych 
z grupy dużego ryzyka zalecano koronarografię, natomiast 
u pacjentów z grupy pośredniego ryzyka za właściwą uwa-
żano próbę leczenia zachowawczego, ale w przypadku 
nasilonych objawów dopuszczano wykonanie koronaro-
grafii. U osób z grupy małego ryzyka zalecano leczenie 
zachowawcze. Jak przedstawiono szczegółowo w głównym 
tekście niniejszych wytycznych, Grupa Robocza postanowiła 
rozdzielić kroki ustalania rozpoznania i szacunkowej oceny 
ryzyka u pacjentów z bólem w klatce piersiowej. To podejście 
jest zbliżone do przyjętego w niedawnych wytycznych bry-
tyjskiego National Institute for Health and Clinical Excellence 
(NICE) oraz wytycznych American Heart Association (AHA) 
i American College of Cardiology (ACC) [22, 29].

Jeżeli chodzi o elektrokardiograficzną próbę wysiłkową 
— całkowicie nieinwazyjną, powszechnie dostępną i tanią 
metodę, która dobrze się spisuje w przypadku pośredniego 
prawdopodobieństwa choroby przed testem w przedziale 
15–65% u pacjentów z prawidłowym spoczynkowym EKG 
(bez zmian ST-T) — Grupa Robocza postanowiła utrzymać 
tę uznaną i uświęconą przez czas metodę diagnostyczną 
w algorytmie, mimo jej mniejszej wartości w porównaniu 
ze współczesnymi technikami obrazowania obciążenio-
wego. Większa skuteczność diagnostyczna nieinwazyjnego 
obrazowania obciążeniowego była jednak silnym argu-
mentem za zaleceniem preferencyjnego wykorzystywania 
tych metod u wszystkich pacjentów, jeżeli pozwalają na 
to lokalne doświadczenie i dostępność. Z kolei trzeba 
jednak przyznać, że nie ma danych z prospektywnych, 
randomizowanych badań, które wykazałyby, że ta większa 
skuteczność diagnostyczna prowadzi do lepszych wyników 
leczenia [39]. U pacjentów, którzy nie są w stanie wykonać 
odpowiedniego wysiłku fizycznego, badanie obrazowe 
w warunkach obciążenia farmakologicznego jest najlep-
szym rozwiązaniem w przedziale prawdopodobieństwa 
choroby przed testem 15–85%. U osób z prawdopodo-
bieństwem choroby przed testem w przedziale 65–85% 
do diagnostyki należy wykorzystywać obrazowanie obcią-
żeniowe. Oprócz prawdopodobieństwa choroby przed te-
stem, wybór początkowej metody diagnostycznej powinien 
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zależeć od spoczynkowego obrazu EKG u pacjenta, jego 
fizycznej zdolności do wykonania wysiłku, miejscowego 
doświadczenia, a także dostępnych metod (ryc. 2 w do-
kumencie głównym).

6.2.4.1. Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa
Wskaźnik Duke pozwala oszacować rokowanie, mie-

rzone jako roczna umieralność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, na podstawie czasu trwania wysiłku w minutach, 
zmiany odcinka ST podczas wysiłku lub po jego zakończeniu 
w milimetrach, a także objawów klinicznych występujących 
u pacjenta (bez dławicy, dowolna dławica lub dławica bę-
dąca przyczyną przerwania badania) (ryc. W1). W pracy, 
w której pierwotnie opisano ten wskaźnik, dotyczącej po-
pulacji z podejrzeniem CAD, u dwóch trzecich pacjentów 

uzyskano wynik wskazujący na małe ryzyko [40]. U tych 
osób 4-letnia przeżywalność w trakcie leczenia zachowaw-
czego wyniosła 99% (średnia roczna umieralność 0,25%). 
Natomiast wśród 4% pacjentów, u których uzyskano wynik 
wskazujący na duże ryzyko, 4-letnia przeżywalność wynio-
sła tylko 79% (srednia roczna umieralność 5%). Aby można 
było sklasyfikować chorych z roczną umieralnością powyżej 
3%, identyfikującą tych pacjentów, u których rokowanie 
można poprawić, wykonując koronarografię, a następnie 
rewaskularyzację, konieczne jest wprowadzenie wartości 
maksymalnego obniżenia odcinka ST, uzyskanego ob-
ciążenia w równoważnikach metabolicznych (MET) oraz 
objawów klinicznych do nomogramu przedstawionego 
na rycinie W1 lub programu dostępnego w internecie pod 
adresem http://www.cardiology.org/tools/medcalc/duke/. 

Rycina W1. Wykorzystanie wskaźnika Duke (Duke Treadmill Score) do stratyfikacji ryzyka u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową 
[40]. Nomogram przedstawiający zależności prognostyczne wyrażane przez wskaźnik Duke. Określenie rokowania następuje w 5 krokach. 
Najpierw na pierwszej linii od lewej strony, oznaczonej jako „zmiana odcinka ST podczas wysiłku”, zaznacza się zaobserwowaną zmianę 
odcinka ST wywołaną przez wysiłek fizyczny (największe uniesienie lub obniżenie odcinka ST po odjęciu zmian obecnych w spoczynkowym 
elektrokardiogramie). Następnie na trzeciej linii od lewej strony, oznaczonej jako „dławica podczas wysiłku”, zaznacza się zaobserwowane 
nasilenie dławicy podczas wysiłku. Potem łączy się linią prostą zaznaczone punkty na liniach zmiany odcinka ST i nasilenia dławicy, odczy-
tując punkt przecięcia się tej linii z linią odczytu niedokrwienia. Czwartym krokiem jest zaznaczenie na linii czasu trwania wysiłku (pierwsza 
linia od prawej strony) łącznego czasu trwania wysiłku w minutach podczas próby wysiłkowej wg protokołu Bruce’a [lub alternatywnie 
obciążenia w równoważnikach metabolicznych (MET), jeżeli stosuje się inny protokół badania obciążeniowego]. W miejscach, w których 
stosuje się cykloergometr rowerowy, można przyjąć następujące przybliżone przeliczniki: 3 MET = ok. 25 W, 5 MET = ok. 75 W, 6–7 MET 
= ok. 100 W, 9 MET = ok. 150 W, 13 MET = ok. 200 W. Piątym krokiem jest połączenie linią prostą zaznaczonych punktów na liniach 
odczytu niedokrwienia i czasu trwania wysiłku. Punkt, w którym ta ostatnia linia przecina się z linią odczytu rokowania, wskazuje 5-letnią 
przeżywalność oraz średnią roczną umieralność wśród pacjentów o takiej charakterystyce
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Wynikiem obliczenia jest oszacowana roczna umieralność, 
dzięki czemu można łatwiej podjąć decyzję, czy pacjent 
należy do grupy dużego ryzyka (roczna umieralność > 3%), 
czy też nie. Można to wykorzystywać do podejmowania 
decyzji zgodnie z ryciną 3 znajdującą się w dokumen-
cie głównym.

6.2.4.2. Obrazowanie obciążeniowe  
czy elektrokardiograficzna próba wysiłkowa?  
Jaki rodzaj obrazowania obciążeniowego?

Metody obrazowania obciążeniowego mają kilka zalet 
w porównaniu z konwencjonalną elektrokardiograficzną 
próbą wysiłkową, w tym lepszą skuteczność diagnostyczną 
(tab. 12 w dokumencie głównym) pod względem wykrywa-
nia CAD z istotnymi zwężeniami, zdolność ilościowej oceny 
i lokalizacji obszarów niedokrwienia, a także mozliwość 
dostarczania informacji diagnostycznych w przypadku 
występowania nieprawidłowości w spoczynkowym EKG. 
Ponadto obrazowanie obciążeniowe może być również wy-
korzystywanie w połączeniu z testami farmakologicznymi 
u pacjentów, którzy nie są w stanie wykonać odpowiednie-
go wysiłku. Metody obrazowania obciążeniowego są rów-
nież preferowane w stosunku do elektrokardiograficznej 
próby wysiłkowej u pacjentów po wcześniejszej przezskór-
nej interwencji wieńcowej (PCI) lub pomostowaniu tętnic 
wieńcowych (CABG), u których w EKG często występują 
już nieprawidłowości, a rozpoznanie CAD zostało już 
ustalone. Lepsza zdolność lokalizacji oraz ilościowej oceny 
niedokrwienia za pomocą obrazowania obciążeniowego 
w porównaniu z elektrokardiograficzną próbą wysiłkową 
może również prowadzić do bardziej efektywnej stratyfi-
kacji ryzyka, dzięki czemu można uniknąć niepotrzebnych 
zabiegów inwazyjnych [41]. U pacjentów z koronarogra-
ficznie potwierdzonymi zmianami o pośrednim stopniu 
ciężkości wykazanie niedokrwienia o anatomicznie od-
powiedniej lokalizacji może pozwalać na przewidywanie 
przyszłych incydentów, natomiast negatywny (prawidłowy) 
wynik badania obciążeniowego można wykorzystywać do 
identyfikacji — oraz uspokajania — pacjentów z grupy 
małego ryzyka sercowego [42]. Wydaje się, że pomiary 
FFR stanowią użyteczne uzupełnienie metod obrazowa-
nia, kiedy przed wykonaniem koronarografii nie uzyskano 
dowodów niedokrwienia, ale ich względna rola jest wciąż 
przedmiotem dyskusji [43]. Wskazania do wykonywania 
badań obciążeniowych u pacjentów z podejrzeniem sta-
bilnej CAD uległy ostatnio rozszerzeniu, gdy eksperci NICE 
zalecili, aby u osób z pośrednim prawdopodobieństwem 
choroby wykorzystywać obrazowanie obciążeniowe, a nie 
elektrokardiograficzną próbę wysiłkową, jeżeli wskazana 
jest diagnostyka w celu wykrycia niedokrwienia mięśnia 
sercowego [29]. W tabeli W1 podsumowano zalety i wady 
różnych metod obrazowania obciążeniowego oraz CTA 
tętnic wieńcowych.

W porównaniu z obciążeniem farmakologicznym próba 
wysiłkowa lepiej odzwierciedla wydolność fizyczną pacjenta. 
U wielu osób można osiągnąć wyższy poziom obciążenia, 
kiedy w celu wywołania niedokrwienia wykorzystuje się 
wysiłek fizyczny. Można również uzyskać lepszy wgląd 
w intensywność wysiłku wywołującą dławicę w codziennym 
życiu, a także dodatkowe informacje z EKG, które zawsze 
jest równolegle rejestrowane podczas badania. Próba wysił-
kowa w połączeniu z obrazowaniem jest więc preferowana 
w stosunku do farmakologicznego badania obciążeniowego, 
chociaż podawane wartości czułości i swoistości są podobne 
(patrz tab. 12 w dokumencie głównym).

6.3.	WYKORZYSTANIE ULTRASONOGRAFII 
WEWNĄTRZNACZYNIOWEJ I TOMOGRAFII 
OPTYCZNEJ DO DIAGNOSTYCZNEJ  
OCENY ANATOMII ZMIAN  
W TĘTNICACH WIEŃCOWYCH

Ultrasonografia wewnątrznaczyniowa (IVUS) i tomo-
grafia optyczna (OCT) wymagają wprowadzenia do tętnicy 
małego cewnika za pomocą prowadnika 6 F, a dodatkowo 
w przypadku OCT konieczne jest wstrzyknięcie środka 
kontrastowego w ciągu 3 s akwizycji obrazu. Badanie me-
todą IVUS uwidacznia pełną grubość blaszki miażdżycowej, 
a jedynym wyjątkiem jest sytuacja, w której są obecne 
nasilone zwapnienia pod błoną wewnętrzną, natomiast roz-
dzielczość IVUS jest niewystarczająca do pomiaru grubości 
otoczki blaszki. Ocena charakterystyki blaszek opiera się 
na stosowaniu tzw. wirtualnej oceny histologicznej (virtual 
histology), techniki, która wciąż nie została zbyt dokładnie 
zweryfikowana klinicznie i jest obarczona ograniczeniami 
metodologicznymi. Penetracja OCT jest znacznie mniejsza 
(1 mm), ale większa rozdzielczość tej metody umożliwia 
wiarygodną identyfikację blaszek lipidowych znajdujących 
się pod błoną wewnętrzną, a także dokładne pomiary grubści 
otoczki włóknistej, a więc możliwa jest ocena dwóch głów-
nych elementów charakteryzujacych niestabilne blaszki. 
Obie metody znacznie zwiększyły wiedzę na temat historii 
naturalnej miażdżycy tętnic wieńcowych. Ostatnio w ba-
daniu z zastosowanium IVUS, w którym przeanalizowano 
skład blaszek z wykorzystaniem techniki wirtualnej oceny 
histologicznej u 697 pacjentów, wykazano, że blaszki włók-
nisto-miażdżycowe z cienką otoczką włóknistą i segmenty 
z dużym nasileniem zmian miażdżycowych w naczyniach 
bez krytycznego zwężenia w momencie wykonywania PCI 
wiążą się z większym ryzykiem incydentów [44]. Mimo że 
te wyniki są obiecujące, ich wartość praktyczna jest jednak 
ograniczona ze względu na brak bezpiecznych metod te-
rapeutycznych, które mogłyby być stosowane miejscowo 
w momencie wykrycia takich zmian za pomocą IVUS oraz 
OCT w celu zmniejszenia ryzyka destabilizacji i pęknięcia 
blaszki. Techniki te wciąż stosuje się zatem w ściśle określo-
nych sytuacjach klinicznych oraz w celach badawczych, a nie 
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jako metody pierwszego rzutu dla potrzeb diagnostycznych 
i prognostycznych u pacjentów z CAD.

6.4.	 STRATYFIKACJA RYZYKA INCYDENTÓW
Kilka niezależnie uzyskanych rodzajów dowodów 

wskazuje na to, że rewaskularyzacja poprawia rokowanie 
tylko u pacjentów z grupy dużego ryzyka. Mimo że nie ma 
dowodów z randomizowanych badań, na podstawie dużych 
rejestrów wiadomo, że tylko u pacjentów z udokumento-
wanym niedokrwieniem obejmującym ponad 10% mięśnia 
sercowego LV następuje zmniejszenie umieralności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych i umieralności ogólnej, kiedy przepro-
wadzi się rewaskularyzację [42, 45]. Rewaskularyzacja może 
natomiast zwiększać ryzyko zgonu wśród pacjentów z niedo-
krwieniem obejmującym mniej niż 10% mięśnia sercowego 
(ryc. W2). U leczonych zachowawczo osób z obszarem nie-
dokrwieniam obejmującym ponad 10% mięśnia sercowego 
LV roczne ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 
przekracza 2% [45], a ryzyko zgonu z dowolnej przyczyny 
przekracza 3% [42], podczas gdy to ryzyko u pacjentów 
z mniej rozległym niedokrwieniem jest mniejsze niż 3% [42, 
45]. Pacjenci z grupy dużego ryzyka charakteryzują się więc 
dużym obszarem niedokrwienia w badaniu obrazowym 
i roczną umieralnością ogólną wynoszącą ponad 3%.

Innego rodzaju dowody pochodzą z dużego prospek-
tywnego rejestru koronarograficznego obejmującego ponad 
9000 pacjentów [46]. W badaniu tym u pacjentów z angio-
graficznymi zmianami dużego ryzyka, takimi jak zwężenie 
pnia lewej tętnicy wieńcowej (LTW), zwężenie w początko-
wym odcinku gałęzi przedniej zstępującej (GPZ) oraz choroba 
trójnaczyniowa z proksymalnym zwężeniami, roczna częstość 
zgonów w trakcie leczenia zachowawczego przekraczała 
3% (ryc. W3). U pacjentów z roczną umieralnością w trak-
cie terapii zachowawczej poniżej 3% występowały zmiany 
w tętnicach wieńcowych związane z mniejszym ryzykiem, 
a rewaskularyzacja nie poprawiała u nich rokowania.

Nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka skupia się przede 
wszystkim na późniejszej umieralności, a celem jest iden-
tyfikacja tych pacjentów, u których koronarografia i póź-
niejsza rewaskularyzacja mogą zmniejszyć umieralność, 
czyli pacjentów z chorobą trójnaczyniową, zwężeniem pnia 
LTW i zwężeniem w początkowym odcinku GPZ. Trudności 
z właściwą oceną hemodynamicznego znaczenia choroby 
na podstawie koronarografii [47] pozwalają jednak sądzić, 
że dodatkowa ocena czynnościowa za pomocą pomiarów 
FFR może być użyteczna, nawet u tych osób, które mają być 
skierowane na CABG na podstawie stwierdzonego obrazu 
koronarograficznego [48].

Tabela W1. Zalety i wady metod obrazowania obciążeniowego i angiotomografii komputerowej tętnic wieńcowych

Metoda Zalety Wady

Echokardiografia Powszechna dostępność
Przenośność
Brak napromieniowania
Mały koszt

Potrzeba zastosowania kontrastu echokardiograficznego u pacjentów 
ze słabymi warunkami obrazowania
Zależność od umiejętności operatora

SPECT Powszechna dostępność
Wiele danych

Napromieniowanie

PET Ilościowa ocena przepływu Napromieniowanie
Ograniczona dostępność
Duży koszt

MRI serca Duży kontrast obrazów tkanek miękkich, 
w tym dokładne obrazowanie blizny w mięśniu 
sercowym
Brak napromieniowania

Ograniczona dostępność w kardiologii
Przeciwwskazania
Analiza czynnościowa ograniczona w przypadku zaburzeń rytmu serca
Ograniczona trójwymiarowa ilościowa ocena niedokrwienia
Duży koszt

CTA tętnic  
wieńcowych

Duża ujemna wartość prognostyczna u pacjen-
tów z małym prawdopodobieństwem choroby 
przed testem

Ograniczona dostępność
Napromieniowanie
Możliwości oceny ograniczone w przypadku nasilonych zwapnień 
w tętnicach wieńcowych lub wcześniejszej implantacji stentu
Jakość obrazów ograniczona w przypadku zaburzeń rytmu 
lub dużej częstotliwości rytmu serca, której nie można zwolnić  
poniżej 60–65 uderzeń na minutę
Mała ujemna wartość prognostyczna u pacjentów z dużym prawdo-
podobieństwem choroby przed testem

CTA — angiotomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT — tomografia komputerowa emisji 
pojedynczych fotonów
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6.4.5. Inwazyjna ocena czynnościowej ciężkości 
zmian w tętnicach wieńcowych

Koronarografia ma ograniczoną wartość w zakresie 
określania czynnościowej istotności zwężenia. Najważniej-
szym czynnikiem związanym z rokowaniem jest obecność 
i rozległość indukowanego niedokrwienia [49]. To właśnie 
— a także chęć zmniejszenia objawów dławicowych wywo-
ływanych przez istotne zwężenie — stanowi uzasadnienie 
rewaskularyzacji takich zmian. Z kolei, jeżeli zwężenie nie 
ogranicza przepływu, to nie będzie ono powodowało dła-
wicy i rokowanie bez interwencji wieńcowej jest doskonałe, 

ponieważ częstość występowania „twardych” incydentów 
wynosi mniej niż 1% rocznie [50]. Mimo że nieinwazyjna 
ocena niedokrwienia jest bardzo dokładnym sposobem okre-
ślania czynnościowych skutków choroby jednonaczyniowej, 
staje się to trudniejsze i bardziej złożone w chorobie wielo-
naczyniowej. W takich okolicznościach nieinwazyjna ocena 
niedokrwienia z wykorzystaniem metod obrazowych może 
więc dostarczać suboptymalnych wskazówek dotyczących 
celowości leczenia inwazyjnego [43].

Czynnościową ciężkość zmian w tętnicach wieńcowych 
stwierdzonych w koronarografii można oceniać inwazyjnie, 

Rycina W2. Związek między rozległością niedokrwienia mięśnia sercowego a umieralnością z przyczyn sercowych w zależności od rodzaju 
leczenia [45]. Wartości liczbowe poniżej słupków wskazują liczbę pacjentów w poszczególnych grupach; *p < 0,02

Rycina W3. Częstość zgonów z przyczyn sercowych wśród pacjentów z różnym nasileniem choroby wieńcowej w ocenie koronarograficznej 
leczonych zachowawczo [46]; GPZ — gałąź przednia zstępująca
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wykorzystując do tego pomiary prędkości przepływu (CFR) 
lub ciśnienia (FFR) w tętnicach wieńcowych. CFR jest sto-
sunkiem prędkości przepływu w warunkach przekrwienia 
do prędkości przepływu w warunkach podstawowych i od-
zwierdciedla opór przepływu przez tętnicę nasierdziową 
i zaopatrywane przez nią łożysko naczyniowe w mięśniu 
sercowym. Pomiary zależą od stanu mikrokrążenia, a tak-
że stopnia ciężkości zmiany w nasierdziowym odcinku 
naczynia. Ze względów praktycznych i metodologicznych 
pomiary CFR nie są obecnie powszechnie wykonywane 
w pracowniach cewnikowania serca, dlatego też metoda 
ta nie odgrywa żadnej roli w postępowaniu u pacjentów.

Natomiast pomiary FFR uważa się obecnie za referen-
cyjną technikę inwazyjnej oceny patofizjologicznej istotności 
zwężeń i niezastąpione narzędzie ułatwiające podejmowanie 
decyzji dotyczących rewaskularyzacji wieńcowej [50, 51]. 
Pomiary FFR dostarczają klinicyście wskazówek w sytuacjach, 
w których nie jest jasne, czy zmiana o pośredniej ciężkości 
w ocenie angiograficznej jest przyczyną niedokrwienia. Takie 
sytuacje spotyka się w praktyce wtedy, gdy przed cewni-
kowaniem serca nie wykonano nieinwazyjnego badania 
oceniającego niedokrwienie lub też gdy podczas korona-
rografii stwierdza się chorobę wielonaczyniową. Pomiary 
FFR w pracowni cewnikowania serca umożliwiają dokładne 
ustalanie, które zmiany powinny być rewaskularyzowane, 
ponieważ powoduje to poprawę rokowania w większości 
planowych sytuacji klinicznych i angiograficznych w porów-
naniu z sytuacją, w której decyzje dotyczące rewaskularyzacji 
są podejmowane jedynie na podstawie angiograficznego 
obrazu stwierdzanych zmian. Wykorzystywanie FFR uzyskało 
ostatnio rangę zalecenia klasy IA w przypadku PCI w leczeniu 
choroby wielonaczyniowej w wytycznych ESC dotyczących 
rewaskularyzacji wieńcowej [18].

Cząstkową rezerwę przepływu oblicza się jako stosunek 
ciśnienia w dystalnym odcinku tętnicy wieńcowej do ciśnienia 
w aorcie w warunkach maksymalnego przekrwienia. Prawi-
dłowa wartość FFR wynosi 1,0 niezależnie od stanu mikro-
krążenia, a zwężenia z FFR powyżej 0,80 prawie nigdy nie 
wiążą się z niedokrwieniem wywołanym  przez wysiłek [50].

6.5.	 ASPEKTY DIAGNOSTYKI  
U BEZOBJAWOWYCH OSÓB BEZ 
ROZPOZNANEJ CHOROBY WIEŃCOWEJ

Poniżej przedstawiono listę głównych przesłań z niedaw-
nych wytycznych ESC dotyczących prewencji chorób układu 
sercowo-naczyniowego (CVD) [52], które trzeba brać pod uwagę 
u bezobjawowych osób wymagających oszacowania ryzyka 
występowania niemej klinicznie CAD. Na podstawie wyników 
takiej oceny dalsze badania diagnostyczne mogą być wskazane 
lub nie (lista zaleceń znajduje się w głównym tekście wytycznych).

U pozornie zdrowych osób ryzyko jest najczęściej 
wypadkową wielu czynników ryzyka wchodzących we 
wzajemne interakcje.

System szacowania tego ryzyka, taki jak skala Systematic 
Coronary Risk Evaluation (SCORE), może ułatwić podej-
mowanie logicznch decyzji terapeutycznych i unikanie 
zarówno niedostatecznego, jak i nadmiernego leczenia 
(www.heartscore.org).

U niektórych osób nie ma potrzeby obliczania ryzyka 
za pomocą odpowiedniej skali, ponieważ można od razu 
stwierdzić duże ryzyko CVD i konieczna jest natychmiastowa 
interwencja dotycząca wszystkich czynników ryzyka. Do tej 
grupy należą pacjenci z cukrzycą, zwłaszcza z objawami 
powikłań narządowych i co najmniej jedynym dodatko-
wym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, pacjenci 
z przewlekłą chorobą nerek (współczynnik przesączania 
kłębuszkowego < 60 ml/min), a także osoby z pojedynczym 
czynnikiem ryzyka o znacznym nasileniu, takim jak rodzinna 
dyslipidemia lub ciężkie nadciśnienie tętnicze.

U młodszych osób małe ryzyko bezwzględne może 
ukrywać bardzo duże ryzyko względne i posłużenie się 
skalą ryzyka względnego lub „wiekiem ryzyka” (risk age) 
może ułatwić doradzanie pacjentom w kwestii potrzeby 
intensywnej modyfikacji stylu życia.

Mimo że wydaje się, iż u kobiet ryzyko CVD jest 
mniejsze niż u mężczyzn, jest to mylące, ponieważ ryzyko 
jest tylko opóźnione o 10 lat, a nie rzeczywiście mniejsze.

Wszystkie systemy szacowania ryzyka są stosunkowo 
mało dokładne i wymagają zwracania uwagi na definicje 
poszczególnych uwzględnionych parametrów.

Dodatkowe czynniki wpływające na ryzyko mogą zostać 
uwzględnione w elektronicznych systemach szacowania 
ryzyka, takich jak HeartScore (www.heartscore.org).

Wczesne wystąpienie CVD lub głównych czynników 
ryzyka (nadciśnienie tętnicze, cukrzyca lub hiperlipidemia) 
u członka rodziny uzasadnia poradnictwo u jego najbliż-
szych krewnych.

Niski status społeczno-ekonomiczny, brak wsparcia 
społecznego, stres w pracy i życiu rodzinnym, depresja, lęk, 
wrogość oraz osobowość typu D przyczyniają się zarówno 
do ryzyka wystąpienia CVD, jak i pogorszenia przebiegu 
klinicznego i rokowania w CVD.

Te czynniki działają jak przeszkody utrudniające 
przestrzeganie zaleceń terapeutycznych przez pacjentów 
i wprowadzanie modyfikacji stylu życia, a także promo-
wanie zdrowia i dobrostanu u poszczególnych pacjentów 
i w całych populacjach.

Nowe biomarkery mają jedynie ograniczoną dodatko-
wą wartość w stosunku do oceny ryzyka CVD za pomocą 
algorytmu SCORE.

U pacjentów z grupy umiarkowanego ryzyka CVD 
można wykorzystywać oznaczenia białka C-reaktywnego 
metodą o wysokiej czułości oraz homocysteiny.

Metody obrazowania, takie jak ultrasonografia tętnic 
szyjnych lub ocena uwapnienia tętnic wieńcowych za pomo-
cą tomografii komputerowej, mogą odgrywać rolę w ocenie 
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ryzyka CVD u osób z grupy pośredniego ryzyka, pozwalając 
na ich reklasyfikację do grupy dużego lub małego ryzyka. 
W tej grupie pacjentów należy również rozważyć pomiar 
wskaźnika kostkowo-ramiennego, a także można rozważać 
elektrokardiograficzną próbę wysiłkową, zwłaszcza jeżeli 
zwraca się uwagę na parametry inne niż EKG, takie jak 
wydolność fizyczna.

6.7.	 SZCZEGÓLNE ROZWAŻANIA 
DIAGNOSTYCZNE: DŁAWICA  
Z „PRAWIDŁOWYMI” TĘTNICAMI 
WIEŃCOWYMI

Kliniczno-patologiczna korelacja między objawami 
a anatomią zmian w tętnicach wieńcowych jest bardzo zróż-
nicowana, od typowych objawów dławicowych spowodowa-
nych obecnością istotnych zmian w tętnicach wieńcowych, 
które wywołują przemijające niedokrwienie, kiedy nastąpi 
zwiększenie zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen, 
do niewątpliwie pozasercowego bólu w klatce piersiowej 
w sytuacji, w której tętnice wieńcowe są prawidłowe. Między 
tymi biegunami znajdują się różne inne sytuacje kliniczno-
-patologiczne, które w większym lub mniejszym stopniu 
mogą nakładać się na siebie, od nietypowych objawów 
dławicowych w przypadku istotnego zwężenia tętnicy wień-
cowej, co można zaliczyć do kategorii konwencjonalnego 
rozpoznania dławicy piersiowej, do typowych objawów 
dławicowych w połączeniu z angiograficznie prawidłowymi 
tętnicami wieńcowymi, co odpowiada obrazowi klinicznemu 
dławicy mikronaczyniowej [53]. Dławica naczynioskurczo-
wa — wywołana przez dynamiczne upośledzenie drożności 
tętnic wieńcowych, które koronarograficznie mogą być 
prawidłowe lub wykazywać rozlane zmiany chorobowe bez 
istotnych zwężeń lub nawet w połączeniu z istotnym zwęże-
niem — stanowi kolejną sytuację, którą należy uwzględniać 
podczas interpretacji objawów.

6.7.1. Dławica mikronaczyniowa
6.7.1.1. Obraz kliniczny

Chorobowość wśród pacjentów z dławicą mikro-
naczyniową pozostaje duża, a stan ten często wiąże się 
z utrzymującymi się epizodami bólu w klatce piersiowej 
i ponownymi hospitalizacjami [54, 55]. Ponieważ u wielu 
pacjentów z chorobą naczyń mikrokrążenia wieńcowego 
występują czynniki ryzyka miażdżycy, nie jest zaskakujące, 
że później w przebiegu choroby mogą się u nich rozwinąć 
zmiany miażdżycowe w nasierdziowych odcinkach tętnic 
wieńcowych [56].

Część zamieszania związanego z przejawami klinicz-
nymi i konsekwencjami choroby naczyń mikrokrążenia 
wieńcowego może wynikać z tego, że uprzednio badano 
różne grupy pacjentów, uznając, że u wszystkich występuje 
stan nazywany dawniej „kardiologicznym zespołem X”. De-
finicja zespołu X różniła się jednak między poszczególnymi 

badaniami [57], co może tłumaczyć różne wyniki uzyski-
wane w wielu z nich. Mimo że nie u wszystkich pacjentów, 
których uprzednio zaliczano do kategorii zespołu X, można 
potwierdzić chorobę naczyń mikrokrążenia wieńcowego 
i niedokrwienie, obecnie przyjmuje się, że choroba naczyń 
mikrokrążenia wieńcowego jest unifikującym mechanizmem 
patogenetycznym u większości wyżej wspomnianych osób.

U pacjentów z dławicą mikronaczyniową ból w klatce 
piersiowej występuje często i jest zwykle w stabilny sposób 
wywoływany przez wysiłek. Dławica mikronaczyniowa przy-
pomina więc bardzo „klasyczną” przewlekłą stabilną CAD 
spowodowaną przez znaczne zwężenie w nasierdziowym 
odcinku tętnicy wieńcowej. Choroba naczyń mikrokrążenia 
wieńcowego jest jednak bardziej prawdopodobna, jeżeli 
ból w klatce piersiowej utrzymuje się przez kilka-kilkanaście 
minut po zaprzestaniu wysiłku i/lub słabo bądź powoli reaguje 
na nitroglicerynę [13]. Obraz kliniczny u pacjentów z choro-
bą naczyń mikrokrążenia wieńcowego jest bardzo zmienny 
i często oprócz bólu w klatce piersiowej wywoływanego przez 
wysiłek obserwuje się również dławicę spoczynkową [58]. 
Te napady dławicy w spoczynku wskazują, że u niektórych 
pacjentów z chorobą naczyń mikrokrążenia wieńcowego 
występuje również komponent skurczu naczyniowego [59]. 
Nasilone napady spoczynkowej dławicy mogą być powodem 
wielokrotnych wizyt na oddziałach pomocy doraźnej oraz 
hospitalizacji ze względu na przypuszczenie, że u pacjenta 
występuje niestabilna dławica piersiowa spowodowana 
niestabilną blaszką miażdżycową, co prowadzi do niepo-
trzebnych zabiegów diagnostycznych i terapeutycznych.

6.7.1.2. Patogeneza i rokowanie
Mechanizm bólu w klatce piersiowej u pacjentów 

z chorobą naczyń mikrokrążenia wieńcowego jest wciąż 
przedmiotem dyskusji. Jako potencjalne mechanizmy bólu 
w klatce piersiowej oraz wyglądającego jak niedokrwienne 
obniżenia odcinka ST podczas wysiłku rozważano zaburze-
nia czynnościowe w naczyniach mikrokrążenia wieńcowego 
podczas stresu, w tym nieprawidłowe reakcje rozkurczowe 
i wygórowaną odpowiedź na czynniki naczynioskurczowe. 
Dysfunkcja śródbłonka jest najprawdopodobniej tylko jednym 
z czynników składowych [13]. Jako wyjaśnienie dławicy (cza-
sami bardzo nasilonej) występującej mimo jedynie niewielkich 
obiektywnych cech lub nawet braku niedokrwienia mięśnia 
sercowego zaproponowano zwiększoną percepcję bólu ser-
cowego w połączeniu z niewielkim zmniejszeniem CFR [13].

We wcześniejszych badaniach małych serii dobrze 
scharakteryzowanych pacjentów z dławicą mikronaczyniową 
rokowanie w tej grupie było dobre, z wyjątkiem ponow-
nych hospitalizacji z powodu dławicy [60]. W niedawnym 
dużym badaniu stwierdzono jednak, że łączna częstość 
występowania incydentów sercowo-naczyniowych (zgony 
z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI, udary mózgu lub HF 
oraz umieralność ogólna) była większa wśród pacjentów ze 
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stabilną CAD i prawidłowymi tętnicami wieńcowymi [hazard 
względny (HR) 1,52] lub rozlaną CAD bez istotnych zwężeń 
(HR 1,85) niż w referencyjnej populacji osób bez CAD [5-let-
nia częstość występowania incydentów 2% u kobiet (0,4% 
rocznie) i 6% u mężczyzn (1,2% rocznie)] [61].

6.7.1.3. Rozpoznanie i leczenie choroby naczyń 
mikrokrążenia wieńcowego

Inwazyjne pomiary CFR za pomocą cewnika z głowicą 
doplerowską są złożone, czasochłonne i wiążą się z nie-
wielkim ryzykiem. Obiektywne dowody choroby naczyń 
mikrokrążenia można więc alternatywnie uzyskiwać, mierząc 
przepływ rozkurczowy w GPZ w warunkach maksymalnego 
rozkurczu naczyń (po dożylnym podaniu adenozyny) oraz 
w warunkach spoczynkowych, wykorzystując do tego prze-
zklatkową echokardiografię dopplerowską [62]. Wartość CFR 
poniżej 2,0 silnie wskazuje na chorobę naczyń mikrokrążenia 
wieńcowego. CFR może być jednak zachowana w mniej 
nasilonych postaciach choroby naczyń mikrokrążenia wień-
cowego. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) również 
pozwala na pomiary CFR i wykrywanie nieprawidłowości 
naczynioruchowych w łożysku wieńcowym wynikających 
z choroby naczyń mikrokrążenia [17, 63]. Dostępność PET 
jest jednak ograniczona. Nie ma zgodności, czy kontrastowa 
echokardiografia obciążeniowa lub MRI serca umożliwiają 
wiarygodną ilościową ocenę zaburzeń perfuzji wynikających 
z choroby naczyń mikrokrążenia wieńcowego. U pacjentów 
z rozlanymi zmianami w tętnicach nasierdziowych, ale bez 
istotnych proksymalnych zwężeń można znaleźć inne wytłu-
maczenie dławicy niż choroba naczyń mikrokrążenia. U takich 
osób, u których nieinwazyjne obrazowanie może ukazywać 
cechy niedokrwienia, pomiar FFR po umieszczeniu cewnika 
w dystalnej części łożyska wieńcowego może rzeczywiście 
wykazać wartości wskazujące na niedokrwienie, natomiast 
umieszczenie cewnika w proksymalnej części naczynia może 
wskazywać na brak istotnej choroby [64]. Oznacza to, że 
wykluczenie hemodynamicznej istotności oczywistych blaszek 
miażdżycowych — ale bez cech zwężenia — za pomocą FFR 
może być pomocne u wybranych pacjentów, zanim ustali 
się u nich rozpoznanie choroby naczyń mikrokrążenia jako 
przyczyny objawów występujących u danego pacjenta.

6.7.2. Dławica naczynioskurczowa
6.7.2.2. Patogeneza i rokowanie

Patogeneza skurczu naczyniowego nie jest całkowicie 
jasna (dalsze informacje: patrz część 3.3 niniejszego doku-
mentu). Może on występować w odpowiedzi na palenie ty-
toniu, zaburzenia elektrolitowe (potas, magnez), stosowanie 
kokainy, stymulację zimnem, choroby autoimmunologiczne, 
hiperwentylację lub oporność na insulinę. Wiąże się z hiper-
reaktywnością komórek mięśni gładkich, prawdopodobnie 
z powodu zmian mechanizmów wewnątrzkomórkowych 
prowadzących do przeładowania wapniem lub zwiększonej 

wrażliwości miozyny na wapń [10]. Rokowanie w dławicy 
naczynioskurczowej zależy od rozległości współistniejącej 
CAD. Zgony oraz MI nie są częste wśród pacjentów bez 
istotnych zmian w ocenie angiograficznej [65], natomiast 
rokowanie jest istotnie gorsze wśród chorych, u których 
skurcz nakłada się na zmiany będące przyczyną zwężenia 
naczynia [66], a także u osób z ogniskowym skurczem po-
wodującym całkowite zamknięcie naczynia [67]. Rokowanie 
zależy również od aktywności choroby (częstotliwość i czas 
trwania epizodów skurczu), obszaru zagrożonego mięśnia 
sercowego, a także występowania podczas niedokrwienia 
poważnych tachyarytmii komorowych lub zaawansowanego 
bloku przedsionkowo-komorowego.

8.2.	 POMOSTOWANIE TĘTNIC WIEŃCOWYCH
8.2.2. Operacje z użyciem lub bez  
krążenia pozaustrojowego

Operacje bez użycia krążenia pozaustrojowego za-
proponowano już prawie trzy dekady temu [67]. Mimo 
wyrażanego przez niektórych sceptycyzmu dotyczącego 
technicznych możliwości przeprowadzenia optymalnej re-
waskularyzacji pod względem liczby i jakości pomostów, to 
podejście było propagowane przez tych, którzy argumento-
wali, że uniknięcie krążenia pozaustrojowego może istotnie 
ograniczyć niekorzystne konsekwencje kliniczne związane ze 
stosowaniem tej metody podtrzymywania krążenia podczas 
operacji. Te spolaryzowane poglądy pozostały zasadniczo 
niezmienione zarówno w Europie, jak i w Stanach Zjed-
noczonych, a odsetek CABG wykonywanych bez użycia 
krążenia pozustrojowego osiągnął plateau na poziomie ok. 
20% wszystkich operacji CABG. Należy jednak zdawać sobie 
sprawę z tego, że ta statystyka wynika z praktyki stosunkowo 
małej liczby chirurgów, którzy wykonują niemal wszystkie 
operacje CABG bez użycia krążenia pozaustrojowego, 
podczas gdy większość chirurgów rzadko wykorzystuje tę 
metodę. Kontrastuje to również zdecydowanie z sytuacją 
w krajach azjatyckich, w których zabiegi przeprowadzane 
bez użycia krążenia pozaustrojowego stanowią 60–100% 
wszystkich operacji CABG. Liczne randomizowane próby 
kliniczne i ich metaanalizy potwierdziły, że operacje bez 
użycia krążenia pozaustrojowego nie wiążą się ze zwiększe-
niem śmiertelności operacyjnej i prowadzą do ograniczenia 
wielu aspektów chorobowości pooperacyjnej, a zwłaszcza 
rzadszego występowania udaru mózgu. W niedawnej meta-
analizie, obejmującej prawie 9000 pacjentów w 59 randomi-
zowanych próbach klinicznych [68], stwierdzono nieistotnie 
mniejszą śmiertelność pooperacyjną (1,6% vs. 1,9%) i czę-
stość występowania MI (3,4% vs. 3,9%) w grupie leczonej 
bez użycia krążenia pozaustrojowego, natomiast częstość 
występowania udarów mózgu zmniejszyła się w klinicznie 
i statystycznie istotny sposób o jedną trzecią — z 2,1% 
w grupie operowanej z użyciem krążenia pozaustrojowego 
do 1,4% w grupie operowanej bez użycia krążenia poza-
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ustrojowego [ryzyko względne 0,7; 95% przedział ufności 
(CI) 0,49–0,99].

W niedawnej dużej randomizowanej próbie klinicznej 
nie stwierdzono istotnej różnicy między CABG bez użycia 
i z użyciem krążenia pozaustrojowego pod względem 
30-dniowej częstości występowania zgonów, MI, udarów 
mózgu i niewydolności nerek wymagającej dializ. Wykony-
wanie CABG bez użycia krążenia pozaustrojowego wiązało 
się z mniejszą częstością przetoczeń krwi, ponownych ope-
racji z powodu krwawienia w okresie okołooperacyjnym, 
powikłań oddechowych oraz ostrej niewydolności nerek, 
ale również spowodowało zwiększenie ryzyka wczesnej po-
nownej rewaskularyzacji z 0,2% w grupie leczonej z użyciem 
krążenia pozaustrojowego do 0,7% w grupie leczonej bez 
użycia krążenia pozaustrojowego [69].

W kilku rejestrach obejmujących dziesiątki tysięcy 
pacjentów dobranych z wykorzystaniem skali skłonności 
(propensity score), odzwierciedlających szersze spektrum 
praktyki klinicznej i często obejmujących pacjentów z grupy 
większego ryzyka, zgodnie stwierdzono istotne zmniejszenie 
umieralności, występowania udarów mózgu i wszystkich 
głównych aspektów chorobowości pooperacyjnej [70–72]. 
W zapewne najsilniejszym pojedynczym badaniu, w któ-
rym oceniono to zagadnienie u ponad 120 000 pacjentów 
dobranych z wykorzystaniem skali skłonności, Kuss i wsp. 
stwierdzili istotny klinicznie i statystycznie korzystny wpływ 
na umieralność [iloraz szans (OR) 0,69; 95% CI 0,60–0,75] 
i występowanie udaru mózgu (OR 0,42; 95% CI 0,33–0,54), 
a także istotne zmniejszenie częstości występowania nie-
wydolności nerek, konieczności długotrwałej wentylacji 
mechanicznej, stosowania kontrapulsacji wewnątrzaortal-
nej i wspomagania inotropowego (p = 0,05), zakażeń ran 
(p < 0,001) i przetoczeń krwinek czerwonych (p < 0,0001) 
wśród pacjentów operowanych bez użycia krążenia poza-
ustrojowego [72]. 

Jak jednak wspomniano, operacje bez użycia krążenia 
pozaustrojowego mogą prowadzić zarówno do wykony-
wania mniejszej liczby pomostów (przynajmniej w fazie 
„krzywej uczenia się”), jak i zmniejszenia drożności pomo-
stów żylnych, być może — przynajmniej częściowo — z po-
wodu utraty „ochronnego” przeciwpłytkowego działania 
krążenia pozaustrojowego [73]. W niektórych badaniach 
prowadziło to do późnego wzrostu potrzeby ponownych 
rewaskularyzacji i utraty wczesnego korzystnego wpływu 
na umieralność wśród pacjentów operowanych bez użycia 
krążenia pozaustrojowego.

8.2.3. Ogólne zasady rewaskularyzacji
Decyzja o rewaskularyzacji u pacjenta wynikająca ze 

względów prognostycznych powinna zależeć od obecności 
istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych oraz obszaru 
niedokrwienia wywoływanego przez zwężenie (ryc. 9 w do-

kumencie głównym). Istnieje kilka sytuacji anatomicznych, 
które same mogą wskazywać na potrzebę rewaskularyzacji 
w celu poprawy rokowania niezależnie od występowania 
objawów, np. 1) istotne zwężenie pnia LTW, z istotnymi 
zwężeniami lub bez istotnych zwężeń w trzech pozostałych 
głównych tętnicach wieńcowych; 2) zwężenie ostatniej po-
zostałej tętnicy; oraz 3) choroba trójnaczyniowa z dysfunkcją 
LV. Obecność dużego obszaru niedokrwienia [np. > 10% 
w ocenie za pomocą tomografii komputerowej emisji po-
jedynczych fotonów (SPECT)] w obszarze zaopatrywanym 
przez zwężoną tętnicę lub FFR £ 0,80 również wskazują 
na potrzebę rewaskularyzacji (tab. 11 w dokumencie głów-
nym). Kiedy zostaną ustalone wskazania do rewaskularyzacji, 
należy rozważyć techniczne możliwości takiego leczenia. 
Stwierdzenie technicznych możliwości leczenia nie powinno 
wyprzedzać ani zastępować ustalenia definitywnego wska-
zania do rewaskularyzacji.

Jeżeli nie można przewidywać prognostycznych korzy-
ści z rewaskularyzacji (niedokrwienie obejmujące < 10% 
LV) lub rewaskularyzacja jest technicznie niemożliwa bądź 
potencjalnie trudna albo wiązałaby się z dużym ryzykiem, 
u pacjenta należy kontynuować optymalne leczenie zacho-
wawcze (OMT). W zależności od utrzymywania się objawów 
lub obecności dużego niedokrwienia można stosować do-
datkowe metody terapii (patrz część 9.7 dotycząca dławicy 
opornej na leczenie) [74].

Jeżeli można przewidywać korzyści z rewaskularyza-
cji i jest ona technicznie możliwa (ryc. 9 w dokumencie 
głównym), można przeprowadzić rewaskularyzację w celu 
zmniejszenia bólu i niesprawności lub wydłużenia bądź 
uratowania życia. Jak przedstawiono na rycinie 9, proces 
decyzyjny powinien zależeć od zasadniczej sytuacji ana-
tomicznej (np. choroba jednonaczyniowa, choroba wielo-
naczyniowa lub zwężenie pnia LTW), a następnie od kilku 
dodatkowych czynników anatomicznych (np. przewlekłe 
całkowite zamknięcie tętnicy w porównaniu z niewystę-
powaniem takiego zamknięcia, zwężenie ostialne lub nie 
w obrębie ostium, obejmujące rozwidlenie lub nie, wynik 
w skali angiograficznej itd.), stanów i czynników klinicznych 
(cukrzyca, mała lub prawidłowa frakcja wyrzutowa, upośle-
dzenie czynności nerek, choroby współistniejące, wiek, płeć, 
wcześniejsza rewaskularyzacja, inne jednocześnie stosowane 
leki itd.), czynników związanych z operatorem lub ośrod-
kiem, a także czynników logistycznych (dostępność, koszt 
zabiegu itd.). Ogromna liczba możliwych kombinacji tych 
czynników sprawia, że trudno jest sformułować bezwzględne 
zalecenia, które miałyby obowiązywać w każdej sytuacji. 
Dlatego też u konkretnego pacjenta w danym szpitalu 
powinna przeważać ocena kliniczna ze wspólnym, a nie 
indywidualnym podejmowaniem decyzji (co najmniej przez 
zespół składający się z kardiologa klinicznego, kardiologa 
inwazyjnego i kardiochirurga — Heart Team).
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8.3.	 REWASKULARYZACJA  
A LECZENIE ZACHOWAWCZE

8.3.2.1. Badania randomizowane
Poniżej omówiono selektywnie kilka spośród starszych 

badań, w których oceniano rewaskularyzację w porównaniu 
z OMT.

W badaniu Angioplasty Compared to Medicine (ACME) 
(n = 328) po 6 miesiącach obserwacji wykazano lepszą 
kontrolę objawów i tolerancję wysiłku fizycznego wśród 
pacjentów leczonych przezskórną śródnaczyniową angio-
plastyką wieńcową w porównaniu z OMT. Częstość wystę-
powania zgonów i MI była podobna w obu grupach. Wyniki 
potwierdzono po 2 latach [75]. 

W badaniu Atorvastatin Versus Revascularization Treat
ment (AVERT) pacjentów ze stabilną CAD (n = 341), 
prawidłową czynnością LV i dławicą w I–II klasie wg CCS 
przypisywano losowo do PCI i standardowego leczenia za-
chowaczego lub OMT z użyciem dużej dawki atorwastatyny. 
W ciągu 18 miesięcy obserwacji incydenty niedokrwienne 
wystąpiły u 13% osób w grupie leczonej zachowawczo 
w porównaniu z 21% chorych w grupie PCI (p = 0,048). 
Zmniejszenie stopnia nasilenia dławicy było większe wśród 
pacjentów poddanych PCI [76].

W badaniu Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot (ACIP) 
(n = 558) porównano rewaskularyzację za pomocą PCI lub 
CABG ze strategią farmakoterapii zależnej od dławicy lub 
farmakoterapii zależnej od dławicy i niedokrwienia u pacjen-
tów z udokumentowaną CAD oraz bezobjawowym niedo-
krwieniem wykrytym za pomocą badania obciążeniowego 
i ambulatoryjnego monitorowania EKG. W ciągu 2-letniej 
obserwacji zgon lub MI wystąpiły u 4,7% pacjentów w grupie 
rewaskularyzacji w porównaniu z 8,8% chorych w grupie 
farmakoterapii zależnej od niedokrwienia i 12,1% osób 
w grupie farmakoterapii zależnej od dławicy (p < 0,01 na 
korzyść grupy rewaskularyzacji). Te korzyści były ograni-
czone niemal wyłącznie do pacjentów poddanych CABG, 
w przecieństwie do tych leczonych za pomocą PCI. Wyniki 
badania ACIP wskazują, że u pacjentów z grupy większego 
ryzyka, którzy są bezobjawowi, ale występuje u nich dające 
się wykazać niedokrwienie oraz istotna CAD, wyniki rewa-
skularyzacji mogą być lepsze niż wyniki samego OMT [77].

W badaniu Medical, Angioplasty, or Surgery Study 
(MASS) (n = 611) pacjentów ze stabilną CAD i izolowanym 
zwężeniem GPZ przypisywano losowo do leczenia zacho-
wawczego, PCI lub CABG. W ciągu 5 lat główny złożony 
punkt końcowy obejmujący zgony z przyczyn sercowych, 
MI i dławicę oporną na leczenie wymagającą ponownej 
rewaskularyzacji wystąpił u 21,2% pacjentów poddanych 
CABG w porównaniu z 32,7% chorych leczonych za pomocą 
PCI i 36% osób stosujących tylko leczenie zachowawcze 
(p = 0,0026). Nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic 
w umieralności ogólnej między tymi trzema grupami. Prze-
żywalność 10-letnia wyniosła 74,9% w grupie CABG, 75,1% 

w grupie PCI oraz 69% w grupie leczenia zachowawczego 
(p = 0,089), natomiast 10-letnia częstość występowania MI 
wyniosła 10,3% w grupie CABG, 13,3% w grupie PCI oraz 
20,7% w grupie leczenia zachowawczego (p < 0,010) [78].

W badaniu Second Randomised Intervention Treat-
ment of Angina (RITA-2) (n = 1018) wykazano, że leczenie 
za pomocą PCI powodowało lepszą kontrolę objawów 
niedokrwienia i poprawiało tolerancję wysiłku fizycznego 
w porównaniu z OMT, ale po 2,7 roku obserwacji wiązało 
się również z większą częstością występowania złożonego 
punktu końcowego obejmującego zgony i MI (6,3% vs. 3,3%; 
p = 0,02), a różnica ta wynikała z występowania MI w okre-
sie okołozabiegowym. W trakcie tej początkowej obserwacji 
23% pacjentów przypisanych do OMT wymagało wykonania 
zabiegu rewaskularyzacyjnego. Odsetek ten zwiększył się 
po 7 latach obserwacji do 43% i w tym okresie nie było 
już różnicy w częstości występowania zgonów i MI między 
grupami (14,5% w grupie PCI vs. 12,3% w grupie OMT; 
p = NS) [79, 80].

W badaniu Trial of Invasive Versus Medical Therapy 
(TIME) (n = 301) porównano strategię natychmiastowego 
leczenia inwazyjnego z kontynuacją OMT u pacjentów 
w podeszłym wieku (> 75 lat) z ciężką dławicą. Spośród 
pacjentów przypisanych losowo do leczenia inwazyjnego 
PCI wykonano u 52%, a CABG u 21% chorych. Terapia 
inwazyjna wiązała się z istotnym zmniejszeniem objawów 
po 6 miesiącach, ale ta różnica nie utrzymała się po roku, 
częściowo ze względu na opóźnioną rewaskularyzację u 48% 
pacjentów w grupie OMT. Częstość występowania zgonów 
i MI nie różniła się istotnie między dwoma strategiami te-
rapii. Po 4 latach obserwacji stwierdzono jednak, że wśród 
pacjentów poddanych rewaskularyzacji w ciągu pierwszego 
roku badania przeżywalność była istotnie lepsza niż wśród 
pacjentów stosujących leczenie zachowawcze (76% vs. 46%; 
p = 0,0027) [81, 82].

W badaniu Japanese Stable Angina Pectoris (JSAP) japoń-
skich pacjentów ze stabilną CAD oraz chorobą trójnaczynio-
wą u jednej trzeciej badanej populacji przypisano losowo 
do PCI w połączeniu z OMT (n = 192) lub samego OMT 
(n = 192). W ciągu 3,3 roku obserwacji nie stwierdzono 
istotnej różnicy łącznej częstości zgonów między grupą PCI 
w połączeniu z OMT (2,9%) a grupą samego OMT (3,9%). 
Łączne ryzyko zgonu lub ACS było jednak istotnie mniej-
sze w grupie PCI w połączeniu z OMT, co spowodowało 
przedwczesne przerwanie obserwacji w tym badaniu [83].

8.3.2.2. Ograniczenia badań randomizowanych
Pewne ograniczenia odnoszą się bezpośrednio do 

protokołów badań i badanych populacji, jak przedstawio-
no w tabeli W2 dla dwóch większych i najnowszych prób 
klinicznych: Clinical Outcomes Utilizing Revascularization 
and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE) oraz Bypass 
Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes (BARI 
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2D). Randomizacja dotyczyła w rzeczywistości tylko niewiel-
kiego odsetka pacjentów objętych przesiewową oceną, co 
podaje w wątpliwość chęć uogólniania uzyskanych wyników. 
Niektóre z często spotykanych zespołów klinicznych również 
były słabo reprezentowane w tych badaniach, a uzyskane 
dowody mogą wydawać się niewystarczające lub nawet 
sprzeczne z innymi badaniami, co również przedstawiono 
w tabeli W2 [84, 85].

Inne ograniczenia odnoszą się do samych wyników, 
np. kiedy obliczano liczebność populacji, która miała być 
oceniana w badaniu COURAGE, przyjęto, że wśród osób 
przypisanych losowo do OMT w ciągu 5 lat do drugiej grupy 
leczenia przejdzie 5% chorych, natomiast w rzeczywistości 
ten odsetek wyniósł 33% [86]. Taką dużą częstość wykony-
wania rewaskularyzacji wśród pacjentów przypisanych do 
OMT stwierdzono również w innych próbach klinicznych 
(42% chorych w badaniu BARI 2D), co wskazuje na to, że 
rewaskularyzacja została jedynie odroczona u 33–42% pa-
cjentów przypisanych do leczenia zachowawczego. Subana-

liza w badaniu COURAGE, w której posłużono się metodami 
medycyny nuklearnej, wykazała, że osoby z umiarkowanym 
lub ciężkim niedokrwieniem odniosły więcej korzyści z PCI 
niż z OMT [87]. Mając to na uwadze, warto wspomnieć, 
że udokumentowane niedokrwienie nie było warunkiem 
włączenia do badań COURAGE i BARI 2D, a z kolei u wielu 
pacjentów z niedokrwieniem z grupy dużego ryzyka zdecy-
dowano się na PCI ad hoc w celu rewaskularyzacji od razu 
po wykonaniu koronarografii, pozbawiając ich tym samym 
szansy na losowe przypisanie do grupy, w której stosowano 
tylko OMT. Najczęściej wykorzystywano niepowlekane sten-
ty metalowe (BMS), ponieważ stenty uwalniające lek (DES) 
nie były jeszcze dostępne, kiedy rozpoczynano te badania, 
chociaż kwestia rodzaju stentu mogłaby prawdopodobnie 
wpłynąć na objawy, ale nie na występowanie zgonów 
i MI. Optymalne leczenie zachowawcze było prowadzone 
szczególnie dobrze i obejmowało intensywny nadzór nad 
terapią przez pielęgniarki, zmiany stylu życia i bezpłatne 
dostarczanie pacjentom większości leków — była to więc 

Tabela W2. Sytuacje kliniczne nieodpowiadające populacjom ocenianym w badaniach COURAGE i BARI 2D

Kryteria 

wyłączenia 

z badania 

COURAGE

Kryteria wyłą-

czenia z bada-

nia BARI 2D

Sprzeczne lub 

niewystarcza-

jące dowody

SYTUACJE KLINICZNE

Ostre zespoły wieńcowe 

Dławica po MI lub nieme niedokrwienie, lub zastoinowa HF  

Dławica w IV klasie wg CCS lub wyraźnie dodatni wynik badania obciążeniowego  

Umiarkowane lub ciężkie niedokrwienie 

Duży obszar żywotnego i zagrożonego mięśnia sercowego z dysfunkcją LV 

Oporna na leczenie HF lub wstrząs, lub EF < 30%  

EF 30–50% 

Niekontrolowane nadciśnienie tętnicze (200/100 mm Hg) 

Stężenie kreatyniny > 177 mmol/l 

Aktywność AlAT > 2 × powyżej górnej granicy normy 

Komorowe zaburzenia rytmu  

Współistniejąca wada zastawkowa prawdopodobnie wymagająca operacji 

Potrzeba jednoczesnej dużej operacji naczyniowej 

Ograniczona przewidywana długość życia  

PO KORONAROGRAFII

Brak dostępnego koronarogramu  

Rewaskularyzacja zależna od pomiarów FFR  

Wielonaczyniowa choroba wieńcowa 

Zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej > 50%  

Rewaskularyzacja w ciągu poprzedzających 6/12 miesięcy  

Definitywna potrzeba inwazyjnej interwencji wieńcowej  

AlAT — aminotransferaza alaninowa; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; EF — frakcja wyrzutowa; FFR — cząstkowa rezerwa przepływu;  
LV — lewa komora; HF — niewydolność serca; MI — zawał serca
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korzystna strategia, która może nie odzwierciedlać obecnej 
praktyki w wielu miejscach, chociaż takie zasady postępo-
wania powinny być propagowane.

Istnieją wreszcie pewne ograniczenia dotyczące 
interpretacji badań [88, 89]. Najbardziej dyskutowana 
interpretacja dotyczy dwóch badań, w których uzyskano 
neutralne wyniki: COURAGE i BARI 2D. W tych badaniach 
nie potwierdzono statystycznych hipotez wyższości jednej 
strategii leczenia nad drugą, uzyskując dane wskazujące na 
to, że rewaskularyzacja nie wywarła wpływu na „twarde” 
wyniki leczenia u pacjentów ze stabilną CAD. Jednak w in-
nych mniejszych badaniach i metaanalizach również oce-
niano rolę rewaskularyzacji (PCI lub CABG) w porównaniu 
z leczeniem zachowawczym u pacjentów ze stabilną CAD 
i sformułowano nieco odmienne wnioski. W metaanalizie 
17 randomizowanych prób klinicznych, w której porównano 
strategię terapii opartą na PCI z leczeniem zachowawczym 
u 7513 pacjentów z przewlekłą stabilną dławicą piersiową, 
uzyskano dane wskazujące na to, że strategia oparta na PCI 
może zwiększać długoterminową przeżywalność [90]. Ta me-
taanaliza była krytykowana za niejednorodność, ponieważ 
obejmowała grupy pacjentów po niedawno przebytym MI, 
a stosowane metody leczenia zachowawczego były różne. 
Podobne wnioski uzyskano w innej metaanalizie 28 prób 
klinicznych przeprowadzonych w ciągu 30 lat, w których po-
równywano rewaskularyzację z leczeniem zachowawczym 
i z których wykluczano pacjentów z ACS [91]. Wyniki te 
są oczywiście rozbieżne z rezultatami większości poszcze-
gólnych prób klinicznych, z wyjątkiem badań TIME, Swiss 
Interventional Study on Silent Ischemia Type II (SWISSI II) 
oraz ACIP, które wskazywały na zmniejszenie umieralności 
w przypadku rewaskularyzacji. Wymienione badania były 
akurat tymi, które zostały przeprowadzone w populacjach 
osób z większym ryzykiem niedokrwiennym. Żadne z badań, 
z wyjątkem BARI 2D, nie miało jednak wystarczającej mocy 
statystycznej do oceny umieralności, co ogranicza ważność 
poszczególnych badań w odniesieniu do tego punktu 
końcowego. W niedawnej metaanalizie uwzględniono 
jedynie współczesne badania, w tym badania obejmujące 
pacjentów po przebytym MI z załamkiem Q bez resztkowej 
dławicy ani niedokrwienia, natomiast wykluczono badania 
obejmujące pacjentów z ostrymi stanami i chorych rewa-
skularyzowanych za pomocą CABG: w tej metaanalizie nie 
stwierdzono korzyści z PCI [92]. Innym ograniczeniem badań 
i metaanaliz jest szybka ewolucja technik rewaskularyzacji 
(np. stosowanie DES podczas PCI i wykonywanie pomo-
stów tętniczych podczas CABG) oraz stosowanych leków 
przeciwpłytkowych, przeciwzakrzepowych, hipolipemizują-
cych i przeciwniedokrwiennych, która powoduje, że wiele 
badań stało się przestarzałych i trudnych do interpretacji 
we współczesnych warunkach. Należy wreszcie zauważyć, 
że wnioski wynikające z tych prób klinicznych są oparte 
na ograniczonych liczebnie wysoce wyselekcjonowanych 

grupach pacjentów poddawanych koronarografii, wśród 
których stwierdza się kliniczną równoważność różnych 
strategii postępowania [93].

Ograniczenia randomizowanych badań wynikają nie 
tylko z doboru pacjentów, ale też rodzaju interwencji podej-
mowanej w wybranej populacji. Nie należy bagatelizować 
trudności z wprowadzaniem OMT i zmian stylu życia w co-
dziennej praktyce w sposób analogiczny do zastosowanego 
w badaniu COURAGE. Potrzeba ogromnych starań, poświę-
ceń, zmian kulturowych i zaangażowania, aby można było 
oczekiwać, że korzyści obserwowane w randomizowanych 
próbach klinicznych ujawnią się w „rzeczywistej” praktyce. 
Niedawnym przykładem jest praca opublikowana przez 
Hannana i wsp. [94]. Oceniano w niej pacjentów ze stabilną 
CAD, którzy po koronarografii byli kandydatami do PCI. 
Autorzy zestawili 933 pary osób poddanych rutynowemu 
leczeniu zachowawczemu dobranych z wykorzystaniem 
skali skłonności, w których jednego pacjenta poddanego 
PCI porównano z drugim, u którego kontynuowano ru-
tynowe leczenie zachowawcze, a doboru dokonywano 
z uwzględnieniem długiej listy potencjalnych czynników 
zakłócających. Leczenie zachowawcze nie było optymalne, 
ale odpowiadało rutynowej praktyce pod względem prze-
pisywania leków oraz interwencji dotyczących stylu życia, 
a PCI wykonano w 71% przypadków z użyciem DES, co 
stanowi kolejną ważną różnicę w porównaniu z badaniem 
COURAGE. Po 3 latach obserwacji wyniki terapii, w tym 
umieralność, były istotnie lepsze wśród chorych poddanych 
PCI. Ten odmienny wynik nierandomizowanego badania 
ilustruje lukę między „optymalną” a „rzeczywistą” prakty-
ką, podkreślając problemy z wprowadzaniem leczenia na 
poziomie działań lekarskich, a także przestrzeganiem tych 
zaleceń terapeutycznych przez pacjentów.

8.3.2.2.1. Możliwości odnoszenia wyników badań do 
rzeczywistej praktyki klinicznej. Kardiolodzy i chirurdzy 
powinni zajmować bardziej zachowawcze stanowisko, jeżeli 
chodzi o decyzje dotyczące rewaskularyzacji u pacjentów ze 
stabilną CAD, zwłaszcza w przypadku trudności technicznych 
lub u osób z mało nasilonymi objawami, a także chorych 
bez rozległego wywoływanego niedokrwienia, jeżeli przez 
odpowiednio długi czas nie zastosowano OMT. Z kolei OMT 
nie powinno być traktowane jako podejście alternatywne 
wobec rewaskularyzacji, ale jako leczenie synergistyczne 
z rewaskularyzacją. U pacjentów ze stabilną CAD z grupy 
małego ryzyka, po ich uważnym doborze klinicznym i angio-
graficznym, strategia odraczania PCI jest bezpieczna i odnosi 
się to prawdopodobnie do 50–60% pacjentów. To, że istotny 
odsetek pacjentów zostanie później poddany rewaskulary-
zacji, nie zmienia faktu, iż większość chorych nie potrzebuje 
rewaskularyzacji. Główną korzyścią z rewaskularyzacji jest 
zmniejszenie objawów klinicznych, a u osób z grupy małego 
ryzyka ceną, którą trzeba zapłacić za początkową strategię 
zachowawczą, nie jest ryzyko zgonu lub MI. Preferencje 
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pacjenta i kolektywna ocena (w miarę możliwości z zaan-
gażowaniem wielodyscyplinarnego zespołu specjalistów 
— Heart Team) są ważnymi czynnikami przy podejmowaniu 
początkowych decyzji terapeutycznych. Taka strategia jest nie 
tylko rozsądna medycznie, ale również efektywna kosztowo 
[95]. Początkowa strategia OMT nie wyklucza systematycznej 
ponownej oceny pacjenta i późniejszej zmiany sposobu po-
stępowania w zależności od występowania objawów, działań 
niepożądanych leków lub ograniczonej jakości życia. Należy 
podkreślić, że powodzenie — lub jego brak — początkowej 
próby wdrożenia OMT powinno zostać ocenione w ciągu 
stosunkowo krótkiego czasu, aby można było uniknąć dłu-
gotrwałego okresu leczenia, w którym leki są nieskuteczne 
lub źle tolerowane. W ramach współczesnego postępowania 
w stabilnej CAD rewaskularyzacja jest integralnym elemen-
tem składowym strategii obejmujących farmakoterapię w celu 
kontroli objawów klinicznych i czynników ryzyka, a także 
intensywną modyfikację stylu życia.

8.3.2.3. Trwające badania dotyczące leczenia  
u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową  
i udokumentowanym niedokrwieniem

Na podstawie kilku badań można sądzić, że pacjenci 
z bardziej rozległym niedokrwieniem odnoszą korzyści 
z rewaskularyzacji, a te korzyści mogą prowadzić do długo-
terminowej poprawy przeżywalności, jeżeli niedokrwienie 
jest nasilone, a jego zmniejszenie istotne. Ta hipoteza zo-
stała słabo zbadana w prospektywnych badaniach, chociaż 
korzystne wyniki randomizowanych prób klinicznych ACIP 
i SWISSI II silnie wskazują na to, że niedokrwienie odgrywa 
ważną rolę w uzyskiwaniu korzyści z rewaskularyzacji [96, 
97]. Koncepcja dokonywania wyboru leczenia inwazyjne-
go przed koronarografią — a nie po niej, jak w badaniach 
COURAGE i BARI 2D — na podstawie udokumentowanego 
klinicznie istotnego niedokrwienia podczas badania obcią-
żeniowego niewątpliwie wymaga ponownej oceny. Ta hi-
poteza jest obecnie oceniana w randomizowanych próbach 
klinicznych, np. International Study of Comparative Health 
Effectiveness with Medical and Invasive Approaches (ISCHE-
MIA). Badanie Fractional Flow Reserve versus Angiography 
for Multivessel Evaluation 2 (FAME 2) jest pierwszym podej-
ściem do strategii rewaskularyzacji wybieranej u pacjentów 
z udokumentowanym czynnościowo istotnym zwężeniem 

(patrz główny tekst wytycznych) [98]. Częstość występowania 
głównego punktu końcowego uległa znamiennej redukcji, 
natomiast nie stwierdzono istotnego wpływu na zgony lub 
MI. W trwającym badaniu ISCHEMIA pacjenci są losowo 
przypisywani przed koronarografią do strategii OMT lub 
strategii leczenia inwazyjnego, jeżeli udokumentowano 
u nich niedokrwienie mięśnia sercowego, a główny punkt 
końcowy obejmuje zgony i MI.

W oczekiwaniu na więcej informacji decyzje o kiero-
waniu pacjentów do pracowni cewnikowania serca będą 
zależeć głównie od dokładnej oceny ryzyka, obecności 
i nasilenia objawów klinicznych, a także rozległości niedo-
krwienia (tab. W3). W pewnych sytuacjach przeważająca 
powinna być preferencja pacjenta, a zasięgnięcie opinii  
innych lekarzy, którzy nie są bezpośrednio zaangażowani 
w proces terapeutyczny (idealnie wspólne stanowisko wie-
lodyscyplinarnego zespołu ekspertów — Heart Team), może 
ułatwić podjęcie decyzji.

8.4.	 PRZEZSKÓRNA INTERWENCJA WIEŃCOWA  
A POMOSTOWANIE TĘTNIC WIEŃCOWYCH

8.4.1. Docelowe populacje  
w badaniach randomizowanych

W ciągu ostatnich dwóch dekad przeprowadzono ok. 
20 prób klinicznych, w których porównano PCI z CABG 
i zgodnie nie stwierdzono różnic łącznej przeżywalności 
między tymi dwoma metodami leczenia inwazyjnego, na-
tomiast zaobserwowano mniejszą potrzebę ponownych za-
biegów rewaskularyzacyjnych w przypadku CABG. Te próby 
kliniczne były jednak krytykowane za to, że często włączano 
do nich jedynie niewielką część populacji potencjalnie 
kwalifikującej się do udziału w badaniu, często mniej niż 
10% pacjentów, a ponadto oceniano w nich głównie osoby 
z chorobą jedno- lub dwunaczyniową oraz prawidłową czyn-
nością LV, a więc populację, w której można przewidywać 
brak korzystnego wpływu CABG na przeżywalność.

Natomiast w kilku rejestrach, w których pacjentów 
dobierano z wykorzystaniem skali skłonności, zgodnie 
wykazano poprawę przeżywalności po CABG, wynoszącą 
ok. 5 punktów procentowych po 3–5 latach od interwencji 
i połączoną ze znacznym zmniejszeniem potrzeby ponow-
nych interwencji [99–101]. Mimo dobierania pacjentów na 
podstawie ich indywidualnej charakterystyki rejestry wciąż 

Tabela W3. Podejmowanie decyzji w zależności od nasilenia objawów/niedokrwienia

Ciężkie: dławica w III–IV klasie wg CCS lub niedokrwienie > 10% Æ pracownia cewnikowania serca

Umiarkowane do ciężkiego: dławica w II klasie wg CCS lub niedokrwienie 5–10% Æ tylko OMT* lub pracownia cewnikowania serca

Niewielkie do umiarkowanego: dławica w I klasie wg CCS lub niedokrwienie < 5% Æ najpierw OMT*, odroczyć skierowanie do pracowni 
cewnikowania serca

CCS – Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; OMT — optymalne leczenie zachowawcze 
*Jeżeli objawy i/lub niedokrwienie zmniejszą się istotnie/ustąpią po zastosowaniu OMT, to taką terapię można kontynuować; jeżeli nie, to należy wykonać 
cewnikowanie serca
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jednak mogą być podatne na błędy wynikające z wpływu 
zarówno znanych, jak i nieznanych czynników zakłócają-
cych. W badaniu SYNergy Between Percutaneous Coronary 
Intervention with TAXus and Cardiac Surgery (SYNTAX) 
uzyskano po 3 latach wyniki podobne jak w rejestrach 
z doborem pacjentów z wykorzystaniem skali skłonności, 
najprawdopodobniej dlatego, że była to próba kliniczna, do 
której włączano relatywnie nieselekcjonowanych chorych. 
Te wyniki wskazują, że oba rodzaje badań mają pewne silne 
i słabe strony i należy je wykorzystywać w uzupełniający 
się sposób.

8.5.	 SKALE RYZYKA I DECYZJE
8.5.1. Skale ryzyka

Skala SYNTAX jest wskaźnikiem anatomicznej ciężkości 
CAD [102, 103], którą arbitralnie klasyfikuje się jako małą 
(0–22 punkty w skali SYNTAX), pośrednią (23–32 punkty 
w skali SYNTAX) lub dużą (> 32 punkty w skali SYNTAX), 
uzyskując trzy grupy pacjentów o podobnej liczebności. 
W przypadku trójnaczyniowej CAD z małą ciężkością cho-
roby w skali SYNTAX nie stwierdzono różnicy w częstości 
występowania poważnych niepożądanych incydentów 
sercowych i naczyniowo-mózgowych między CABG a PCI, 
natomiast w grupach pośredniej i dużej ciężkości choroby 
wyniki CABG były znacznie lepsze (pośrednie ryzyko w skali 
SYNTAX: 17% vs. 29%; p = 0,003; duże ryzyko w skali 
SYNTAX: 18% vs. 31%; p = 0,004).

U osób z chorobą pnia LTW stwierdzono większą śmier-
telność po CABG niż PCI zarówno w grupie małego ryzyka 
w skali SYNTAX (6% vs. 2,6%; p = 0,21), jak i w grupie 
pośredniego ryzyka (12,4% vs. 4,9%; p = 0,06), natomiast 
w grupie z największą liczbą punktów w skali SYNTAX śmier-
telność wyniosła 13,4% w grupie PCI i 7,6% w grupie CABG 
(p = 0,10), z trzykrotnie większą częstością ponownych 
rewaskularyzacji w grupie PCI (28% vs. 9%; p = 0,001).

Te wyniki wskazują zasadniczo na to, że wraz ze 
wzrostem anatomicznej złożoności CAD rewaskularyzacja 
za pomocą CABG wiąże się z poprawą przeżywalności 
i znacznym zmniejszeniem częstości występowania poważ-
nych niepożądanych incydentów sercowych i naczyniowo-
-mózgowych, co głównie wynika z mniejszej częstości MI 
i ponownych rewaskularyzacji. Zarówno badanie SYNTAX, 
jak i Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery 
versus Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients 
with Left Main Coronary Artery Disease (PRECOMBAT) [104] 
wskazują jednak na to, że w chorobie pnia LTW w grupach 
małego i pośredniego ryzyka PCI jest metodą co najmniej 
równoważną CABG. Tacy pacjenci z chorobą pnia LTW 
i wynikiem poniżej 33 punktów w skali SYNTAX są obecnie 
oceniani w badaniu Evaluation of XIENCE PRIME or XIENCE V 
versus Coronary Artery Bypass Surgery for Effectiveness of Left 
Main Revascularization (EXCEL), w którym trwa rekrutacja 
2600 pacjentów do randomizowanej próby klinicznej oraz 

1000 osób do równolegle prowadzonego rejestru w celu 
definitywnego ustalenia, jaki jest optymalny sposób rewa-
skularyzacji w tej postaci choroby [105].

Chirurigczna skala EuroSCORE [106] (nowa wersja 
EuroSCORE II oczekuje na ostateczną weryfikację i publi-
kację) oraz skala SYNTAX mogą obecnie zostać połączone 
w ramach klasyfikacji Global Risk Classification [102, 107]. 
Ostatnio klasyfikacja Global Risk Classification została zwe-
ryfikowana w kontekście rewaskularyzacji pnia LTW [108]. 
Klasy zaleceń i poziomy wiarygodności danych zostały przed-
stawione we wcześniejszych zaleceniach ESC dotyczących 
rewaskularyzacji [18]. Aby odnieść opublikowane dowody 
do możliwych sytuacji klinicznych, w tabeli W4 przedsta-
wiono podsumowanie zaleceń, które obejmuje różne stany 
wywierające zasadniczy wpływ na wybór metody rewasku-
laryzacji. Ogólnie rzecz ujmując, PCI zaleca się początkowo 
u pacjentów z chorobą jednonaczyniową (z cukrzycą lub 
bez cukrzycy), a także u osób z chorobą wielonaczyniową 
i małym ryzykiem w skali SYNTAX (< 22 punkty) oraz dużym 
ryzykiem operacji (> 6 punktów w skali EuroSCORE). Po-
nadto PCI zaleca się również początkowo w tych sytuacjach, 
w których operacja może być przeciwwskazana lub wiązać 
się z dużym ryzykiem (ciężkie upośledzenie czynności 
płuc, obustronne zwężenie tętnic szyjnych, wcześniejsze 
napromienianie śródpiersia, wcześniejsze CABG z droż-
nym pomostem z lewej tętnicy piersiowej wewnętrznej, 
wcześniejsza operacja serca inna niż CABG, wiek > 80 lat 
lub zespół kruchości). Występowanie zespołu kruchości 
powinno być dokładnie oceniane za pomocą obecnie 
dostępnych wskaźników [109–111]. Z kolei CABG zaleca 
się początkowo w chorobie wielonaczyniowej (zwłaszcza 
jeżeli występuje również cukrzyca) u pacjentów z ponad 
22 punktami w skali SYNTAX, a także w zwężeniu pnia 
LTW u chorych z ≥ 33 punktami w skali SYNTAX. Innymi 
czynnikami, które przeważają szalę na korzyść CABG, są 
nietolerancja lub nieprzestrzeganie przez pacjenta zaleceń 
dotyczących podwójnego leczenia przeciwpłytkowego, 
nawracająca restenoza w stencie w proksymalnym odcinku 
GPZ, a także współistniejące nieprawidłowości strukturalne 
lub wady zastawkowe, które wymagają leczenia chirurgicz-
nego. „Szara strefa” w kontekście wyboru preferowanej me-
tody rewaskularyzacji (PCI, CABG lub leczenie hybrydowe) 
wciąż obejmuje następujące sytuacje: choroba wielonaczy-
niowa u pacjentów z mniej niż 22 punktami w skali SYNTAX 
i mniej niż 6 punktami w skali EuroSCORE, choroba pnia 
LTW u pacjentów z mniej niż 33 punktami w skali SYN-
TAX, upośledzona czynność LV, ciężka niewydolność nerek 
lub dializoterapia, a także choroba naczyń obwodowych. 
W tych sytuacjach każdy ze sposobów terapii może być 
zalecany. Dodatkowe czynniki wiążą się z doświadczeniem 
i wynikami ośrodka, preferencjami pacjenta/operatora/leka-
rza prowadzącego, dostępnością metod, a także kosztami 
zabiegów (ryc. 5 i tab. W4). Należy wreszcie zauważyć, 
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że opracowano nowe wersje skal EuroSCORE i SYNTAX 
(EuroSCORE II i SYNTAX II), które obecnie zasługują na 
prospektywną weryfikację.

8.5.2. Właściwe wykorzystywanie 
rewaskularyzacji

Określenie „optymalnego” wykorzystania metod terapii 
jest trudne, zarówno w przypadku rewaskularyzacji, jak 
i innych zabiegów. Kryteria zasadności leczenia są oparte 
na uzgodnionej opinii ekspertów dotyczącej tego, kiedy 
dana procedura jest właściwa, ale w ogóle nie odnoszą się 
do kwestii niedostatecznego wykorzystywania danej terapii 
[112]. Jest to jednak ważne i złożone zagadnienie, ponieważ 
koszty badań obrazowych i rewaskularyzacji stają się przed-
miotem coraz uważniejszej, ale zasadnej oceny [113, 114].

W kilku badaniach oceniano zasadność operacji CABG 
i na przykład w analizie bazy danych Northern New En-
gland uznano, że 98,6% zabiegów było właściwych [115]. 
Jeżeli chodzi o PCI w Stanach Zjednoczonych, Chan i wsp. 
[112] wykazali duży odsetek zasadnych zabiegów z ostrych 
wskazań, natomiast mniej zabiegów uznano za zasadne 
w sytuacjach nienagłych. We wnioskach z rejestru Euro 
Heart Survey on Coronary Revascularization stwierdzono, 
że decyzje terapeutyczne u pacjentów ze stabilną CAD 
były zasadniczo zgodne z wytycznymi i zależne od wielu 
czynników [116]. Z kolei w badaniu dotyczącym Państwowej 
Służby Zdrowia (National Health Service) w Wielkiej Brytanii, 

a obejmującym 1375 pacjentów z podejrzeniem stabilnej 
dławicy piersiowej, wykazano znaczne nierówności w do-
stępie do koronarografii, którego ważnymi wyznacznikami 
były rasa, dochody i płeć [117].

Kilka badań przeprowadzonych w Stanach Zjedno-
czonych i Europie zwraca uwagę na znaczną geograficzną 
zmienność wykorzystywania koronarografii i zabiegów 
rewaskularyzacyjnych, która w niektórych badaniach była 
niezależna od wieku, płci i dochodów [118–122]. Ponadto 
w badaniu Euro Heart Survey w grupie 3779 pacjentów 
uzyskano dane wskazujące na to, że na częstość rewasku-
laryzacji istotnie wpływały nie tylko czynniki kliniczne, ale 
również czynniki pozakliniczne [119].

Stopień, w jakim ta zmienność wynika z nadmiernego, 
a w jakim z niedostatecznego wykorzystywania metod re-
waskularyzacji, jest nieznany, ale powszechnie uważa się, 
że leczenie za pomocą PCI jest nadużywane u pacjentów 
z przewlekłą stabilną CAD. Przyczyny leżące u podłoża 
tego stanu mają wieloczynnikowy charakter i obejmują 
dostępność kardiologów i ośrodków wykonujących cew-
nikowanie serca, częstość wykonywania koronarografii, 
brak zespołowego (Heart Team) podejmowania decyzji 
dotyczących rewaskularyzacji, względy finansowe, a także 
uprawianie medycyny defensywnej [123]. Niezależnie od 
tych czynników, odpowiedzialność w tej kwestii spoczywa 
na barkach lekarzy zajmujących się pacjentami z CVD, 
a właściwe wykorzystywanie dostępnych metod leczenia 

Tabela W4. Wskazania do pomostowania tętnic wieńcowych lub przezskórnej interwencji wieńcowej w stabilnej chorobie wieńcowej

Sytuacja kliniczna
Preferowany rodzaj 

rewaskularyzacjia

Choroba jednonaczyniowa, bez proksymalnego zwężenia GPZ, z cukrzycą lub bez cukrzycy PCI

Choroba wielonaczyniowa, < 22 punkty w skali SYNTAX i duże ryzyko chirurgiczne  
(np. > 6 punktów w skali EuroSCORE)

PCI

Rewaskularyzacja u pacjenta z przeciwwskazaniami do leczenia chirurgicznego (znaczne upośledzenie czynności 
płuc, wcześniejsze napromienienie śródpiersia, wcześniejsze CABG lub inna operacja serca, obustronne zwężenie 
tętnic szyjnych)

PCI

Pacjent w podeszłym wieku (> 80 lat) z chorobami współistniejącymi lub zespołem kruchościb PCI

Choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej, ≥ 33 punkty w skali SYNTAX CABG

Choroba wielonaczyniowa (z cukrzycą lub bez cukrzycy) z zajęciem GPZ i > 22 punkty w skali SYNTAX CABG

Nawracająca restenoza w stencie po implantacji DES do początkowego lub środkowego odcinka GPZ CABG

Rewaskularyzacja u pacjentów ze współistniejącą istotną strukturalną chorobą serca,  
która również wymaga leczenia chirurgicznego

CABG

Choroba wielonaczyniowa lub choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej, < 22 punkty w skali SYNTAX  
i małe ryzyko chirurgiczne (np. < 6 punktów w skali EuroSCORE)

CABG lub PCI

Choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej, < 33 punkty w skali SYNTAX CABG lub PCI

Upośledzona czynność lewej komory CABG lub PCI

Niewydolność nerek lub dializoterapia CABG lub PCI

CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; DES — stent uwalniający lek; GPZ — gałąź przednia zstępująca; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa 
aDecyzja powinna być podejmowana podczas spotkania wielodyscyplinarnego zespołu specjalistów (Heart Team) 
bKruchość definiowana za pomocą zweryfikowanych wskaźników i skal (wskaźnik Charlson, wskaźnik Barthel, skala kruchości [10–12])
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jest ważną kwestią mającą istotne implikacje społeczne 
i ekonomiczne. Trzeba oceniać, czy wykorzystanie tych 
metod jest właściwe (a jeżeli nie, to dlaczego?), a także 
zadbać o to, aby medycyna oparta na dowodach nauko-
wych dominowała w praktyce klinicznej. To, w jaki sposób 
my, kardiolodzy, będziemy wykorzystywać koronarografię 
i rewaskularyzację, ma również zasadnicze znaczenie dla 
wiarygodności naszej profesji. 

9.	 Szczególne grupy pacjentów 
lub problemy  
wymagające rozważenia

9.1. KOBIETY
9.1.1. Wprowadzenie

Choroba wieńcowa rozwija się u kobiet 5–10 lat później 
niż u mężczyzn. Choroby układu sercowo-naczyniowego 
są jednak odpowiedzialne za 42% przedwczesnych zgo-
nów wśród kobiet w wieku poniżej 75 lat, a także za duży 
odstek utraconych lat życia skorygowanych o inwalidztwo, 
zwłaszcza w krajach o małych i dość małych dochodach 
[124]. Najnowsze wyniki badań wskazują, że zmniejszenie 
umieralności z powodu CAD nie obejmuje młodszych ko-
biet, wśród których umieralność z tego powodu utrzymuje 
się na stałym poziomie [125]. Wytyczne dotyczące CVD są 
zasadniczo oparte na badaniach naukowych przeprowadzo-
nych głównie u mężczyzn, ponieważ średni odsetek kobiet 
wśród pacjentów włączonych do prób klinicznych od 2006 r. 
wynosił 30% [124].

Problem CAD u kobiet był zaniedbanym zagadnie-
niem aż do ok. dwóch dziesięcioleci temu, kiedy zaczęto 
publikować doniesienia o mniejszej świadomości i mniej 
intensywnej terapii CAD u kobiet [126–131]. Te dane 
wskazują, że u kobiet stabilna dławica piersiowa pozostaje 
niedostatecznie diagnozowana i leczona.

9.1.2. Czynniki ryzyka
Znaczna redukcja umieralności z powodu CAD, która 

nastąpiła w ostatnich latach, wynika głównie z populacyjnego 
ograniczenia czynników ryzyka, a także poprawy w zakresie 
prewencji pierwotnej i wtórnej [132–134].

Czynniki ryzyka CAD u kobiet i mężczyzn są takie 
same, chociaż ich rozkład różni się w czasie oraz między 
regionami. Wydaje się, że u kobiet palenie tytoniu wiąże się 
z większym ryzykiem względnym [135, 136], a skurczowe 
ciśnienie tętnicze zwiększa się z wiekiem bardziej u kobiet, 
co prowadzi do większej częstości występowania udarów 
mózgu, przerostu LV i rozkurczowej HF. Hipertriglicerydemia 
jest ważniejszym czynnikiem ryzyka CAD u kobiet [137], 
a cukrzyca typu 2 wiąże się z większym ryzykiem CAD 
u kobiet niż u mężczyzn [138]. U kobiet, u których podczas 
ciąży rozwija się nadciśnienie tętnicze lub nieprawidłowa 

tolerancja glukozy/cukrzyca, istnieje większe ryzyko póź-
niejszego wystąpienia CAD.

Przez całe dekady ze względu na dane z badań epide-
miologicznych i laboratoryjnych sądzono, że krążące estro-
geny korzystnie wpływają na ryzyko CAD. Nie potwierdziły 
tego jednak wyniki dużych randomizowanych prób klinicz-
nych; stwierdzono nawet, że hormonalna terapia zastępcza 
(HRT) powodowała wzrost ryzyka CAD wśród kobiet w wie-
ku powyżej 60 lat [139]. Mechanizmy tego efektu są niejasne 
i istnieje możliwość, że HRT mogłaby być korzystna, gdyby 
rozpoczynać ją w młodszym wieku, tj. w momencie meno-
pauzy, u kobiet z zachowanym prawidłowym śródbłonkiem 
naczyniowym i niewieloma czynnikami ryzyka sercowo-na-
czyniowego [140, 141]. Obecnie jednak nie zaleca się HRT 
w celu pierwotnej lub wtórnej prewencji CVD.

9.1.3. Obraz kliniczny
Stabilna dławica piersiowa jest najczęstszym począt-

kowym obrazem klinicznym CAD u kobiet, występującym 
częściej niż u mężczyzn [142]. Powszechnie przyjmuje się, że 
kobiety z CAD zgłaszają się do lekarza z innymi objawami niż 
mężczyźni. Częściowo wynika to z faktu, że kobiety trafiają 
do lekarza z powodu CAD w starszym wieku, a wraz z wie-
kiem objawy podmiotowe stają się mniej swoiste. Ważne 
jest więc, aby lekarze prowadzili odpowiednią diagnostykę 
u kobiet zgłaszajacych się z objawami wskazującymi na 
niedokrwienie serca, a nie bagatelizowali je jako będące 
pochodzenia pozasercowego [143–145].

9.1.3.1. Dławica z istotnymi zwężeniami  
tętnic wieńcowych

U kobiet i mężczyzn w każdym wieku, którzy zgłaszają 
się z powodu stabilnej dławicy piersiowej, umieralność 
z przyczyn wieńcowych jest zwiększona w porównaniu 
z populacją ogólną [146]. Wśród kobiet z dławicą w wie-
ku poniżej 75 lat standaryzowana względna umieralność 
z powodu CAD była jednak większa niż wśród mężczyzn, 
np. wśród osób w wieku 55–64 lat wynosiła 4,7 wśród ko-
biet i 2,4 wśród mężczyzn [147]. Współczesne rokowanie 
u pacjentów ze stabilną dławicą piersiową nie jest więc 
jednorodnie korzystne. Te różnice między płciami są ważne, 
ponieważ mogą odzwierciedlać patofizjologiczne różnice 
rozwoju CAD między mężczyznami a kobietami.

Kilka badań wskazuje na związane z płcią różnice w le-
czeniu zarówno ostrej, jak i przewlekłej CAD. W badaniu 
Euro Heart Survey of Stable Angina stwierdzono, że u kobiet 
rzadziej wykonywano elektrokardiograficzną próbę wysił-
kową lub koronarografię, a u kobiet z potwierdzoną CAD 
rzadziej przeprowadzano rewaskularyzację, rzadziej stoso-
wano leczenie przeciwpłytkowe i statyny, a także rzadziej 
obserwowano ustąpienie objawów klinicznych w trakcie 
dalszej obserwacji [130]. Część z tych różnic wynikała 
z bardziej zaawansowanego wieku i większego nasilenia 
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chorób współistniejących. Po uwzględnieniu wpływu wie-
ku ogólne rokowanie u kobiet i mężczyzn było podobne 
[148], ale wśród kobiet z potwierdzoną CAD przeżywalność 
skorygowana względem wielu czynników w analizie wielo-
zmiennej była gorsza — w rocznej obserwacji ryzyko zgonu 
lub MI nieprowadzącego do zgonu było u kobiet dwukrotnie 
większe niż u mężczyzn. Różnice w częstości wykonywania 
rewaskularyzacji i stosowania farmakoterapii w ramach 
prewencji wtórnej nie tłumaczyły tego zwiększonego ryzyka 
u kobiet, co wskazuje na to, że potencjalne różnice w le-
czeniu nie mogą być jedyną przyczyną większego ryzyka 
u kobiet z potwierdzoną CAD.

9.1.3.2. Dławica bez istotnych zwężeń  
tętnic wieńcowych

U ponad połowy kobiet, u których wykonuje się ko-
ronarografię z powodu stabilnej dławicy piersiowej, nie 
stwierdza się zmian miażdżycowych lub jedynie mniej 
niż 50% zwężenia tętnic wieńcowych [61, 149]. Ten stan, 
występujący w niejednorodnej grupie pacjentów obejmu-
jącej osoby z „zespołem X”, chorobą naczyń mikrokrąże-
nia i dławicą naczynioskurczową [150–152] (patrz części 
6.7.1 i 6.7.2), jest znacznie częstszy wśród kobiet niż wśród 
mężczyzn [153]. U wielu takich kobiet mimo optymalnego 
leczenia przeciwniedokrwiennego wciąż występuje na-
wracający ból w klatce piersiowej, ich zwykła aktywność 
życiowa jest znacznie ograniczona i generują one znaczne 
koszty dla systemu opieki zdrowotnej [154]. Co szczególnie 
ważne, rokowanie u tych kobiet nie jest tak korzystne, jak 
dawniej sądzono, ponieważ ryzyko CVD jest w tej grupie 
znacznie większe niż w populacji referencyjnej [55, 155, 
156]. Ponadto pogląd, iż u tych kobiet tętnice wieńcowe są 
„prawidłowe”, wymaga ponownego rozważenia w świetle 
wyników subanalizy przeprowadzonej z wykorzystaniem 
IVUS w badaniu Women’s Ischemia Syndrome Evaluation 
(WISE), która wykazała, że w grupie 100 takich kobiet u ok. 
80% występowała niewątpliwa miażdżyca tętnic wieńco-
wych zamaskowana przez dodatnią przebudowę naczynia 
[157]. Co więcej, u osób z dławicą bez istotnych zwężeń 
tętnic wieńcowych, u których stwierdza się niedokrwienie 
mięśnia sercowego lub zmniejszenie CFR, rokowanie jest 
bardzo złe [55, 158]. Rozpoznanie CAD u kobiet wiąże się 
więc ze szczególnymi wyzwaniami. Przyszłe badania w celu 
oceny wyników leczenia powinny obejmować dobrze 
scharakteryzowane grupy, w których dokładnie zbadane 
zostaną mechanizmy dławicy mikronaczyniowej. W warun-
kach klinicznych do oceny etiologicznych mechanizmów 
bólu w klatce piersiowej wymagane są dodatkowe badania 
inwazyjne w celu określenia rodzaju dysfynkcji wieńcowej, 
np. próby z acetylocholiną lub adenozyną podczas koro-
narografii. Trzeba przeprowadzić dalsze badania w celu 
określenia właściwych strategii terapeutycznych, ale do 
czasu uzyskania odpowiednich dowodów z prób klinicz-

nych u kobiet z bólem w klatce piersiowej bez istotnych 
zwężeń w tętnicach wieńcowych należy przesiewowo wy-
krywać czynniki ryzyka CVD i prowadzić leczenie zgodnie 
z zasadami stratyfikacji ryzyka opisanymi w wytycznych 
dotyczących prewencji CVD [52], uzupełnione o indywi-
dualizowane objawowe leczenie dławicy piersiowej (patrz 
części 7.5.1 i 7.5.2). W przyszłości obiektywne wykazanie 
choroby naczyń mikrokrążenia może pozwolić na identy-
fikację grupy zwiększonego ryzyka, która będzie wymagać 
bardziej intensywnej farmakoterapii w celu poprawy ro-
kowania.

9.1.4. Postępowanie kliniczne
9.1.4.1. Strategie diagnostyczne

Dokładność diagnostyczna elektrokardiografii wysił-
kowej u kobiet jest mniejsza (czułość i swoistość 60–70%) 
niż u mężczyzn (ok. 80%) [159], co częściowo wiąże się 
z ograniczeniami czynnościowymi, które uniemożliwiają 
wykonanie adekwatnej próby wysiłkowej u kobiet [160]. 
Do dodatkowych przyczyn zmniejszonej dokładności elek-
trokardiograficznej próby wysiłkowej u kobiet należą nie-
prawidłowości odcinka ST związane z cyklami miesięcznymi 
lub innymi zmianami hormonalnymi, takimi jak zaburzenia 
w okresie okołomenopauzalnym, a także mniejsza amplituda 
zespołów QRS [161–163].

Metodą medycyny nuklearnej wykorzystywaną naj-
częściej w diagnostyce u kobiet z dławicą jest SPECT [164]. 
Dokładność diagnostyczna tej techniki jest większa niż 
w przypadku elektrokardiograficznej próby wysiłkowej: 
czułość osiąga 85%, a swoistość 70% [154, 160]. Dokładność 
jest jednak mniejsza u kobiet z ograniczoną wydolnością 
fizyczną. Z tego względu często zaleca się obciążenie 
farmakologiczne za pomocą adenozyny lub dipirydamolu. 
Ponadto w celu ograniczenia artefaktów wynikających 
z tłumienia przez tkanki miękkie (z powodu obfitej tkanki 
sutków lub otyłości) u kobiet preferuje się charakteryzujący 
się większą energią radioizotop technetu (Tc-99m) [165]. 
Znaczne zwiększenie dokładności diagnostycznej tej metody 
u kobiet z bólami w klatce piersiowej umożliwiły też kom-
puterowe algorytmy korekcji tłumienia na obrazach SPECT. 
Innym problemem dotyczącym obrazowania za pomocą 
SPECT u kobiet jest ich mniejsza wielkość serca i w rezultacie 
potencjalnie mniejsze rozmiary obszarów mięśnia sercowe-
go o zmniejszonej perfuzji, które mogą zostać przeoczone 
przez obecnie dostępne aparaty do SPECT o ograniczonej 
rozdzielczości przestrzennej.

Echokardiografia wysiłkowa jest bardzo dokładną me-
todą wykrywania CAD o czułości i swoistości wynoszących 
odpowiednio 85% i 75% [160, 165], ale u kobiet metoda 
ta może być suboptymalna ze względu na gorszą tolerancję 
wysiłku fizyznego, a także otyłość i choroby płuc, które 
pogarszają jakość obrazowania echokardiograficznego. 
U kobiet ze zmniejszoną wydolnością fizyczną może być 
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preferowane stosowanie obciążenia farmakologicznego (za 
pomocą dobutaminy lub dipirydamolu).

Wykorzystywanie MRI serca do wykrywania niedokrwie-
nia opisano szczegółowo w innym miejscu. Dokładność 
wykrywania niedokrwienia jest większa w porównaniu 
z obrazowaniem metodą SPECT, natomiast możliwości 
wykrywania żywotności mięśnia sercowego są podobne jak 
w przypadku obrazowania za pomocą PET [166]. Ostatnio 
zastosowano MRI serca do wykazania hipoperfuzji w war-
stwie podwsierdziowej po dożylnym podaniu adenozyny 
u kobiet z bólem w klatce piersiowej bez istotnych zwężeń 
w tętnicach wieńcowych [167]. Badanie MRI serca charakte-
ryzuje się więc potencjałem identyfikacji pewnych podgrup 
pacjentów z zespołem X, u których występuje niedokrwienie 
podwsierdziowe [168].

Testy czynnościowe wykonane podczas koronarografii 
mogą pozwolić na lepsze poznanie mechanizmów odpowie-
dzialnych za ból w klatce piersiowej u pacjentów z prawidło-
wym lub prawie prawidłowym obrazem koronarograficznym 
[144, 145, 153, 169]. Czynność tętnic wieńcowych ocenia 
się najczęściej za pomocą dowieńcowego wlewu acety-
locholiny, który może zostać bezpiecznie wykonany [9]. 
Objawami dysfunkcji tętnic wieńcowych są zmniejszona od-
powiedź naczyniorozkurczowa mikrokrążenia wieńcowego 
i/lub paradoksalny skurcz nasierdziowych odcinków tętnic 
wieńcowych. Rozpoznanie dysfunkcji tętnic wieńcowych 
ma dużą wartość zarówno dla pacjenta, jak i dla lekarza.

9.1.4.2. Strategie leczenia
Zalecenia dotyczące farmakoterapii u mężczyzn i ko-

biet są podobne. Czynniki psychospołeczne i społeczno-
-ekonomiczne są coraz częściej uznawane za wskaźniki 
zwiększonego ryzyka CAD. Kobiety dwukrotnie częściej 
zgłaszają depresję i lęk oraz charakteryzują się gorszym 
statusem społeczno-ekonomicznym, który może negatyw-
nie wpływać na ich styl życia oraz przestrzeganie zaleceń 
lekarskich. W małych badaniach dotyczących interwencji 
medycznych i behawioralnych uzyskano zmienne wyniki 
i nie można sformułować jednoznacznych wniosków w kwe-
stii poprawy rokowania w CAD w następstwie leczenia lęku 
i depresji. Ograniczone dowody wskazują, że programy 
interwencji grupowych mogą zwiększać przeżywalność ko-
biet z CAD, ale musi to zostać potwierdzone w przyszłych 
badaniach [170]. Obecnie zaleca się więc, aby przesiewowo 
wykrywać depresję i lęk oraz kierować takie pacjentki na 
specjalistyczną terapię.

Kobiety na ogół rzadziej uczestniczą w rehabilitacji 
kardiologicznej niż mężczyźni, zapewne z powodu wieku, 
chorób współistniejących i częstszego braku odpowiedniego 
systemowego wsparcia lub wsparcia ze strony zdrowego 
partnera — a wszystkie te czynniki odgrywają ważną rolę, 
jeżeli chodzi o podejmowanie terapii. Te czynniki powin-
no się uwzględniać w celu zapewnienia odpowiedniego 

uczestnictwa pacjentów z wszystkich grup w rehabilitacji 
kardiologicznej. Rehabilitacja kardiologiczna w warunkach 
domowych może być preferowanym rozwiązaniem u ko-
biet, które nie mogą lub nie chcą podjąć konwencjonalnej 
rehabilitacji kardiologicznej w trybie ambulatoryjnym.

9.1.4.3. Zabiegi rewaskularyzacyjne
U kobiet obserwuje się większą częstość występowania 

powikłań leczenia zabiegowego, w tym zgonów, udarów 
mózgu i powikłań naczyniowych [171–174]. Ta różnica wy-
nika częściowo z bardziej zaawansowanego wieku i większej 
częstości występowania chorób współistniejących, takich jak 
cukrzyca i nadciśnienie tętnicze, ale większe ryzyko wiąże 
się również z mniejszymi rozmiarami ciała: skorygowanie 
wyników względem powierzchni ciała niemal wyelimino-
wało różnice zależne od płci w niektórych [175], ale nie we 
wszystkich badaniach [176, 177], co podkreśla znaczenie 
innych, na razie nieznanych czynników [178]. Wydaje się, 
że zależne od płci różnice częstości występowania powikłań 
są największe wśród młodszych kobiet [176].

Dane z prób klinicznych wskazują, że łączne korzyści 
z rewaskularyzacji są podobne u mężczyzn i kobiet. W bada-
niu Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI) 
[179] nie stwierdzono związanych z płcią różnic wczesnej 
ani późnej śmiertelności po PCI i CABG. W innych niedawno 
przeprowadzonych badaniach, które dotyczyły nowszych 
strategii leczenia [180–182], takich jak stosowanie DES, 
stwierdzono poprawę rokowania u kobiet, co pozwoliło na 
uzyskanie podobnych wyników jak u mężczyzn. W badaniu 
COURAGE zaobserwowano trend w kierunku interakcji 
z płcią, wskazujący na lepsze wyniki PCI u kobiet [183], 
ale kobiety stanowiły w tym badaniu tylko 15% ocenianej 
populacji i ze względu na niedostateczną moc statystyczną 
nie można było sformułować jednoznacznych wniosków. 
Mimo to rozsądne może być, aby przyjmować bardziej za-
chowawcze podejście do wykonywania PCI i CABG u kobiet.

9.2. PACJENCI Z CUKRZYCĄ
Wśród mężczyzn z cukrzycą umieralność z powodu CVD 

jest zwiększona trzykrotnie, a wśród kobiet dwu- do pięcio-
krotnie w porównaniu z dobranymi pod względem wieku 
i płci osobami bez cukrzycy [184]. Wydaje się, że kontrola 
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego skutecznie zapo-
biega CVD lub spowalnia ich rozwój u chorych na cukrzycę. 
Kiedy globalnie przeciwdziała się licznym czynnikom ryzyka, 
obserwuje się duże korzyści [185, 186]. Jeżeli chodzi o pre-
wencję kliniczną, w najnowszych zaleceniach europejskich 
dotyczących prewencji CVD [187] uznano, że sama obec-
ność cukrzycy pozwala włączyć pacjenta do grupy dużego 
ryzyka. Ponadto, jeżeli cukrzycy towarzyszą inne czynniki 
ryzyka wieńcowego lub powikłania narządowe, pacjenta 
należy zaliczyć do grupy bardzo dużego ryzyka. W takich 
sytuacjach trzeba stosować metody prewencji CVD. Musi 
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to obejmować docelowe stężenie hemoglobiny glikowanej 
poniżej 7% (< 53 mmol/l) oraz docelowe ciśnienie tętnicze 
poniżej 140/80 mm Hg. W celu kontroli ciśnienia tętnicze-
go zaleca się stosowanie inhibitorów ACE lub antagonistów 
receptora angiotensynowego. Metformina powinna być 
stosowana w ramach leczenia pierwszego rzutu, jeżeli jest 
tolerowana i nie jest przeciwwskazana, a w celu zmniejsze-
nia ryzyka sercowo-naczyniowego w cukrzycy zaleca się 
podawanie statyn. Należy unikać hipoglikemii i przyrostu 
masy ciała, natomiast leczenie przeciwpłytkowe kwasem 
acetylosalicylowym (ASA) nie jest zalecane u osób z cukrzycą, 
u których nie stwierdza się klinicznych cech choroby o etio-
logii miażdżycowej. Z kolei zarówno w ostrej, jak i w prze-
wlekłej fazie ACS (> 12 miesięcy) zaleca się stosowanie ASA 
w ramach prewencji wtórnej. Klopidogrel i ASA są obecnie 
standardowymi lekami przeciwpłytkowymi u pacjentów 
z cukrzycą i stabilną CAD, ponieważ stosowanie nowych 
inhibitorów receptora glikoproteinowego P2Y12 nie zostało 
jeszcze zbadane w tej sytuacji klinicznej. Korzystne wyniki 
w 15-miesięcznej obserwacji uzyskano, stosując prasugrel 
u pacjentów z ACS poddanych stentowaniu tętnic wieńco-
wych [188]. Ewentualne stosowanie prasugrelu lub tikagre-
loru u pacjentów z cukrzycą i stabilną CAD byłoby jednak 
leczeniem prowadzonym poza wskazaniami rejestracyjnymi 
(off-label), ponieważ w tej populacji nie przeprowadzono 
dotychczas żadnej próby klinicznej z użyciem tych leków.

Przejawy kliniczne CVD u chorych na cukrzycę są 
podobne jak u pacjentów bez cukrzycy. Należą do nich 
w szczególności: dławica piersiowa, MI i HF, które często 
występują w młodszym wieku niż u osób bez cukrzycy. 
Ocena kardiologiczna w przypadku objawowego niedo-
krwienia u chorych na cukrzycę powinna być prowadzona 
zgodnie z takimi samymi zasadami jak u pacjentów bez 
cukrzycy. Uważa się, że częstość występowania niemego 
niedokrwienia jest większa wśród osób z cukrzycą. Ruty-
nowe przesiewowe wykrywanie CVD u bezobjawowych 
pacjentów nie jest jednak zalecane, ponieważ nie poprawia 
to rokowania, jeżeli prowadzi się leczenie czynników ryzyka 
CVD [189]. To stwierdzenie opiera się na różnych przesłan-
kach. Po pierwsze, intensywne leczenie zachowawcze może 
pozwolić na uzyskanie takich samych wyników leczenia jak 
inwazyjna rewaskularyzacja [183, 190]. Uzyskano również 
dowody wskazujące na to, że nieme niedokrwienie mięśnia 
sercowego może z czasem ulec zmianie [191]. Wreszcie 
wyniki niedawnego randomizowanego, obserwacyjnego 
badania Detection of Ischaemia in Asymptomatic Diabetes 
(DIAD) wykazały brak korzyści klinicznych z rutynowej 
przesiewowej oceny u bezobjawowych pacjentów z cu-
krzycą typu 2 i prawidłowym EKG [192]. W kilku badaniach 
oceniano rolę nowych nieinwazyjnych metod przesiewo-
wego wykrywania CAD, takich jak CTA tętnic wieńcowych, 
u bezobjawowych chorych na cukrzycę [193–195]. Rola 
tych metod poza stratyfikacją ryzyka nie jest jasna. Ruty-

nowe wykonywanie takich badań prowadzi do ekspozycji 
na promieniowanie i może być przyczyną niepotrzebnych 
badań inwazyjnych, takich jak koronarografia i zabiegi 
rewaskularyzacyjne. Ostateczny bilans korzyści, kosztów 
i ryzyka w związku z takim podejściem u bezobjawowych 
pacjentów pozostaje kontrowersyjny, zwłaszcza w kontek-
ście optymalnego leczenia cukrzycy i czynników ryzyka 
wieńcowego [183, 186, 191].

Rewaskularyzacja wieńcowa u chorych na cukrzycę po-
zostaje problemem, ponieważ chorobowość i śmiertelność 
wśród pacjentów z cukrzycą poddawanych PCI lub CABG 
jest zwiększona w porównaniu z osobami bez cukrzycy 
[196, 197]. Kiedy podejmuje się decyzje o potrzebie rewa-
skularyzacji w stabilnej CAD, należy pamiętać o badaniu 
BARI 2D (patrz wyżej) [191], które przyniosło podobne 
wyniki leczenia zachowawczego i rewaskularyzacji (PCI lub 
CABG). U pacjentów leczonych za pomocą CABG nasilenie 
miażdżycy i liczba istotnych zmian były znacznie większe niż 
w grupie leczonej za pomocą PCI. W porównaniu z OMT 
niezwłoczna rewaskularyzacja istotnie zmniejszyła częstość 
występowania poważnych niepożądanych incydentów ser-
cowych u pacjentów poddanych CABG, przede wszystkim 
ze względu na zmniejszenie częstości występowania MI, 
natomiast nie stwierdzono tego wśród osób leczonych za 
pomocą PCI. W badaniu Design of the Future Revasculari-
zation Evaluation in Patients with Diabetes Mellitus: Optimal 
Management of Multivessel Disease (FREEDOM) [198] 
w populacji 1900 pacjentów z chorobą wielonaczyniową 
(choroba trójnaczyniowa u 87% osób) po 5 latach wykaza-
no istotne zmniejszenie częstości występowania głównego 
punktu końcowego obejmującego zgony, MI nieprowadzące 
do zgonu i udary mózgu wśród pacjentów poddanych CABG 
w porównaniu z grupą leczoną za pomocą PCI (18,7% 
vs. 26,6%; p = 0,005). Wynikało to głównie ze zmniejszenia 
częstości występowania MI i zgonów z dowolnej przyczyny 
(p = 0,049), podczas gdy częstość występowania udarów 
mózgu była większa w grupie CABG (5-letnia częstość 5,2% 
vs. 2,4%; p = 0,03). Korzyści z CABG w porównaniu z PCI 
zaobserwowano niezależnie od wyniku w skali SYNTAX, 
który nie pozwalał preferencyjnie kwalikować pacjentów 
do jednej lub drugiej metody rewaskularyzacji.

Jeżeli wziąć pod uwagę rezultaty badania BARI 2D 
[191], wyniki w podgrupie chorych na cukrzycę w badaniu 
SYNTAX oraz analizy podgrup pacjentów obciążonych 
większym ryzykiem w badaniu BARI 2D, obecnie dostępne 
są jednoznaczne dowody na to, że u pacjentów z cukrzycą 
i złożoną chorobą wielonaczyniową — zwłaszcza chorobą 
trójnaczyniową — CABG wiąże się z istotnym zmniejsze-
niem śmiertelności w porównaniu z PCI, a także z redukcją 
częstości MI niezakończonych zgonem, natomiast częstość 
występowania udarów mózgu nieprowadzących do zgonu, 
mimo że stosunkowo mała w obu grupach, jest dwukrotnie 
większa w populacji leczonej za pomocą CABG.
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Decyzja o wyborze PCI lub CABG jako preferowanej 
metody rewaskularyacji powinna być oparta na czynnikach 
anatomicznych (patrz wyżej) w połączeniu z czynnikami 
klinicznymi oraz innymi czynnikami logistycznymi lub 
lokalnymi (ryc. 10). Ogólnie rzecz ujmując, PCI zaleca się 
u pacjentów z cukrzycą i chorobą jednonaczyniową. Z ko-
lei CABG należy wykonywać u osób z cukrzycą i chorobą 
wielonaczyniową, ale obie te strategie mogą być wykorzy-
stywane, zawsze po przedyskutowaniu problemu podczas 
spotkania wielodyscyplinarnego zespołu specjalistów, 
zwłaszcza u pacjentów z chorobą dwunaczyniową lub bez 
zajęcia GPZ, ponieważ w tych grupach badanie FREEDOM 
nie pozwoliło na sformułowanie definitywnych wniosków 
[199–201]. Jeżeli podejmie się decyzję o wykonaniu PCI, 
należy pamiętać, że stosowanie DES jest bardziej skutecznym 
sposobem zapobiegania restenozie w porównaniu z BMS 
[202, 203]. Kiedy wykonuje się PCI u chorego na cukrzycę, 
trzeba też uwzględnić pewne dodatkowe kwestie. Już sama 
cukrzyca stwarza duże ryzyko nefropatii pokontrastowej 
i należy oceniać to zagrożenie u pacjentów, podejmując 
odpowiednie środki zapobiegawcze przed podaniem środka 
kontrastowego (nawodnienie, przerwanie podawania met-
forminy, wybór środka kontrastowego itd.).

9.3.	 PACJENCI Z PRZEWLEKŁĄ CHOROBĄ NEREK
Przewlekła choroba nerek jest czynnikiem ryzyka CAD, 

jest ściśle z nią związana i istonie wpływa na wyniki leczenia 
i decyzje terapeutyczne. Wśród pacjentów ze schyłkową 
niewydolnością nerek umieralność z powodu CVD jest 
zwiększona pięciokrotnie i nawet u osób bez cukrzycy 
upośledzona czynność nerek stanowi niezależny wskaźnik 
predykcyjny CAD [204, 205]. Pacjenci z przewlekłą chorobą 
nerek powinni być więc uważnie monitorowani w poszuki-
waniu objawów wskazujących na CAD. Mimo że obrazowa-
nie perfuzji mięśnia sercowego ma wartość prognostyczną 
u osób ze schyłkową niewydolnością nerek bez objawów 
CAD [206] nie ma danych dowodzących klinicznych korzy-
ści z „przesiewowego” obrazowania perfuzji, a następnie 
wykonywania rewaskularyzacji u takich chorych [207, 208].

Diagnostyka w przypadku podejrzenia CAD u ob-
jawowych pacjentów z chorobą nerek jest prowadzona 
zgodnie z takimi samymi zasadami jak u osób z prawidłową 
czynnością nerek. Dwie kwestie zasługują na rozważenie: 
obecność upośledzonej czynności nerek zwiększa prawdo-
podobieństwo CAD przed testem u pacjentów zgłaszających 
ból w klatce piersiowej i w związku z tym wyniki badań 
nieinwazyjnych powinny być odpowiednio interpretowa-
ne. Również stosowanie jodowych środków kontrastówych 
powinno być minimalizowane u osób z przedschyłkową 
niewydolnością nerek oraz u dializowanych pacjentów z za-
chowaną diurezą w celu zapobiegania dalszemu pogorszeniu 
czynności nerek. Decyzje dotyczące metod diagnostycznych 
powinny być podejmowane z uwzględnieniem tych kwestii. 

Szczególną uwagę należy również zwracać na leki, które są 
wydalane przez nerki i mogą wymagać zmniejszenia dawki 
lub zastąpienia innymi środkami.

Po wykazaniu CAD u pacjentów z niewydolnością 
nerek dostępne są te same możliwości leczenia, co u osób 
z prawidłową czynnością nerek. Należy stosować intensywne 
leczenie zachowawcze w celu modyfikacji ryzyka [209]. 
Możliwości rewaskularyzacji obejmują PCI oraz CABG. 
Dane dotyczące wyboru jednej lub drugiej z tych metod 
u pacjentów z niewydolnością nerek są sprzeczne. Zasadni-
czo rzecz ujmując, CABG wiąże się z większą śmiertelnością 
zabiegową i większym prawdopodobieństwem konieczności 
hemodializ po rewaskularyzacji u pacjentów, którzy nie są 
zależni od hemodializ [210], ale dostępne badania wskazują 
na trend w kierunku lepszej długoterminowej przeżywalności 
w porównaniu z PCI [211].

9.4.	 PACJENCI W PODESZŁYM WIEKU
Liczebność populacji osób w podeszłym wieku ze 

stabilną CAD, w której następuje skumulowanie wyżej 
omówionych problemów i zagrożeń (płeć, cukrzyca, nie-
wydolność nerek), ulega zwiększeniu. Ta populacja była też 
zdecydowanie niedostatecznie reprezentowana w najnow-
szych randomizowanych próbach klinicznych dotyczących 
stabilnej CAD. Wśród osób w podeszłym wieku częstość 
występowania CAD jest taka sama u mężczyzn i kobiet 
[212], a CAD w tej populacji ma szczególną charakterystykę, 
ponieważ zmiany mają bardziej rozsiany charakter i większe 
nasilenie, w tym częściej występuje zwężenie pnia LTW, cho-
roba wielonaczyniowa i upośledzenie czynności LV. Ocena 
zespołów bólu w klatce piersiowej jest również trudniejsza 
ze względu na to, że nietypowe dolegliwości lub sytuacje 
związane ze współistniejącymi stanami chorobowymi mogą 
utrudniać ukierunkowanie rozumowania i diagnostyki na 
dławicę piersiową [213].

W stabilnej CAD obrazowanie obciążeniowe, a także 
elektrokardiograficzna próba wysiłkowa mogą stwarzać 
problemy u osób w podeszłym wieku, których wydolność 
fizyczna jest często zmniejszona z powodu osłabienia 
mięśni i innych zmian zależnych od wieku. Większa czę-
stość występowania choroby oznacza, że próba wysiłkowa 
częściej daje wyniki fałszywie ujemne [214]. Wyniki fałszy-
wie dodatnie również mogą być częstsze ze względu na 
większą częstość występowania czynników zakłócających, 
takich jak przebyty MI lub przerost LV. Liczbę wyników 
fałszywie dodatnich można ograniczyć poprzez wyklu-
czanie pacjentów z granicznym lub nienadającym się do 
interpretacji spoczynkowym EKG. Mimo tych różnic próba 
wysiłkowa jest nadal ważnym narzędziem diagnostycznym 
u osób w podeszłym wieku i powinna pozostać począt-
kowym testem w ocenie pacjentów w podeszłym wieku 
z podejrzeniem CAD, chyba że pacjent nie jest w stanie 
wykonać odpowiedniego wysiłku fizycznego, kiedy to próbę 
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wysiłkową można zastąpić obrazowaniem w warunkach 
obciążenia farmakologicznego. Jeżeli badanie obciąże-
niowe jest możliwe (co dotyczy ok. 50% osób), dostarcza 
ono ważnych informacji o charakterze prognostycznym: 
ujemny wynik badania w trakcie leczenia zachowawczego 
wskazuje na dobre rokowanie roczne i tacy chorzy mogą 
być dalej leczeni zachowawczo [215]. Pacjenci w podeszłym 
wieku z obiektywnymi cechami istotnego niedokrwienia 
w badaniu nieinwazyjnym powinni mieć zapewniony taki 
sam dostęp do OMT i koronarografii jak młodsi pacjenci. 
Częstszymi problemami (w porównaniu z młodszymi pa-
cjentami) są jednak działania niepożądane, nietolerancja 
i przedawkowanie leków [216], podobnie jak powikłania 
związane z zabiegami, w tym krwawienia z miejsca dostę-
pu naczyniowego i nefropatia pokontrastowa [217, 218]. 
Dlatego też należy zachęcać do wykorzystywania dostępu 
przez tętnicę promieniową u pacjentów w podeszłym wieku 
poddawanych planowej koronarografii w doświadczonych 
ośrodkach, a także podejmować odpowiednie środki w celu 
zapobiegania nefropatii pokontrastowej [219]. Po wypisie ze 
szpitala u tych pacjentów istnieje większe przewlekłe ryzyko 
krwawienia w trakcie długotrwałego podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego, częściej występują u nich dodatkowe 
wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego (np. migota-
nie przedsionków), a także istnieje u nich wieksze ryzyko 
niedostatecznego przestrzegania zaleceń terapeutycznych.

Decyzje dotyczące rewaskularyzacji u pacjentów w po-
deszłym wieku również stwarzają więcej problemów. U osób 
z chorobą wielonaczyniową i/lub zwężeniem pnia LTW wiek 
chorego może znacząco wpływać na to, czy wybiera się PCI, 
czy CABG. Opisane wcześniej skale ryzyka nie uwzględniają 
kruchości typowej dla pacjentów w podeszłym wieku, którą 
w niektórych przypadkach można ocenić, zlecając specja-
listyczną konsultację geriatryczną. Mimo większego ryzyka 
w ocenie przy uzyciu tych skal pacjenci w podeszłym wieku 
są częściej kierowani na rewaskularyzację za pomocą PCI. 
Również wybór rodzaju stentu jest przedmiotem dyskusji, 
ponieważ pacjenci w podeszłym wieku mogą w rzeczywi-
stości odnosić korzyści ze stosowania DES, które pozwalają 
uniknąć ponownych hospitalizacji lub rewaskularyzacji zwią-
zenej z restenozą. Jednocześnie u tych pacjentów występuje 
jednak również większe ryzyko krwawienia w trakcie długo-
trwałego podwójnego leczenia przeciwpłytkowego, częściej 
istnieją u nich wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego 
(np. migotanie przedsionków), a prawdopodobieństwo in-
nego inwazyjnego zabiegu w ciągu pierwszych miesięcy po 
implantacji stentu jest u nich większe, podobnie jak ryzyko 
słabego przestrzegania zaleceń terapeutycznych. Decyzja 
o wyborze rodzaju stentu powinna więc być podejmowana 
indywidualnie, a DES nowej generacji, które umożliwają pro-
wadzenie podwójnego leczenia przeciwpłytkowego przez 
krótszy czas, mogą spowodować zwiększenie wykorzystania 
DES w tej populacji pacjentów.

Badanie TIME, w którym pacjentów ze stabilną CAD 
poddanych standardowemu leczeniu przypisywano loso-
wo do strategii terapii inwazyjnej lub OMT, wykazało, że 
pacjenci w wieku ≥ 75 lat (średnio 80 lat) odnosili korzyści 
z rewaskularyzacji w porównaniu z OMT, wyrażające się 
szybszym ustępowaniem objawów klinicznych i lepszą jako-
ścią życia [81]. Leczenie inwazyjne stwarza pewne wczesne 
ryzyko interwencji, natomiast leczenie zachowawcze wiąże 
się z niemal 50-procentowym prawdopodobieństwem 
późniejszych hospitalizacji i rewaskularyzacji z powodu na-
rastających lub opornych na leczenie objawów klinicznych. 
W rezultacie umieralność, nasilenie objawów klinicznych 
i jakość życia były po roku podobne w obu grupach [220], 
natomiast po 4 latach stwierdzono, że incydenty nieprowa-
dzące do zgonu wystąpiły częściej u osób poddanych OMT, 
a przeżywalność była lepsza wśród pacjentów, którzy przeszli 
rewaskularyzację w ciągu pierwszego roku leczenia [82]. 
Kobiety w podeszłym wieku różniły się od mężczyzn pod 
względem początkowych objawów choroby, jej postrzegania 
i wyników leczenia — mimo podobnego początkowego na-
silenia dławicy oraz mniejszej ciężkości choroby stwierdzono 
u nich gorszą jakość życia i gorszą przeżywalność [221].

9.5.	 PACJENCI PO REWASKULARYZACJI
Prewencja wtórna i rehabilitacja kardiologiczna są 

niezbędnymi elementami składowymi długoterminowego 
postępowania po rewaskularyzacji, ponieważ zmniejszają 
przyszłą chorobowość i umieralność [18, 222–224].

Leczenie i prewencja wtórna powinny być rozpo-
czynane podczas hospitalizacji, kiedy pacjenci są do tego 
silnie zmotywowani. Rehabilitacja kardiologiczna obej-
muje wszechstronną edukację pacjentów w połączeniu 
z usystematyzowanymi programami rehabilitacji i ćwiczeń 
fizycznych w zróżnicowanych warunkach instytucjonalnych 
i ambulatoryjnych. Przestrzeganie zaleceń dotyczących 
modyfikacji stylu życia i czynników ryzyka wymaga in-
dywidualizowanej edukacji behawioralnej, którą można 
prowadzić podczas wysiłkowej rehabilitacji kardiologicznej. 
Edukacja powinna być interaktywna, z pełnym udziałem 
personelu opiekującego się pacjentem, który objaśnia każdą 
interwencję, natomiast wczesne uruchamianie i ćwiczenia 
poprawiające wydolność fizyczną muszą być zróżnicowane 
i dostosowane  od indywidualnego stanu klinicznego pa-
cjenta [222, 225, 226].

Strategie dalszej kontroli powinny koncentrować się na 
ocenie objawów występujących u pacjenta, jego stanu czyn-
nościowego i działań podejmowanych w ramach prewencji 
wtórnej, a nie tylko na wykrywaniu restenozy lub zamknięciu 
pomostu. Mimo że częstość występowania restenozy uległa 
pewnemu zmniejszeniu w epoce stosowania DES, znaczny 
odsetek pacjentów jest wciąż leczony za pomocą BMS lub 
angioplastyki balonowej, a takie leczenie wiąże się z większą 
częstością występowania nawrotów zwężeń. Trwałość wyni-
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ków CABG również zwiększyła się wraz z wprowadzeniem 
pomostów tętniczych, a niedokrwienie wynika głównie z zu-
żywania się pomostów z żyły odpiszczelowej i/lub progresji 
CAD w natywnych tętnicach. Wyniki najnowszych badań 
podkreśliły znaczenie progresji CAD w nawet 50% naczyń 
niepoddanych rewaskularyzacji w ciągu 3–5 lat obserwacji, 
manifestującej się nagłymi zgonami sercowymi, MI, ACS, 
stabilną CAD lub niemym niedokrwieniem (nieme klinicz-
nie ubytki perfuzji u 70% nieselekcjonowanych pacjentów 
w 5-letnich badaniach scyntygraficznych) [227, 228].

Angiotomografia komputerowa tętnic wieńcowych 
umożliwia wykrywanie zamkniętych i zwężonych pomostów 
z bardzo dużą dokładnością diagnostyczną [229, 230]. Dia-
gnostyka ta nie powinna być jednak ograniczona tylko do 
oceny drożności pomostów, ale również obejmować ocenę 
natywnych tętnic wieńcowych. Często będzie to trudne 
ze względu na zaawansowaną CAD i nasilone zwapnienia 
w tętnicach wieńcowych. Ponadto trzeba zauważyć, że 
obrazowanie anatomiczne za pomocą CTA nie pozwala na 
ocenę niedokrwienia, która wciąż ma zasadnicze znaczenie 
dla podejmowania decyzji terapeutycznych. Za pomocą CTA 
można również wykrywać restenozę w stencie, zależnie od 
typu i średnicy stentu, ale powyższe ograniczenia w takim 
samym stopniu dotyczą też tego rodzaju oceny. U pacjen-
tów poddanych PCI niezabezpieczonego pnia LTW można 
planować rutynowe kontrolne obrazowanie za pomocą CTA 
lub inwazyjnej koronarografii w ciągu 3–12 miesięcy. W in-
nych sytuacjach nie zaleca się rutynowego wykonywania 
kontrolnej koronarografii.

9.6.	 PONOWNA REWASKULARYZACJA  
U PACJENTA PO POMOSTOWANIU  
TĘTNIC WIEŃCOWYCH

Ponowna rewaskularyzacja u pacjenta po wcześniejszym 
CABG stwarza wyzwania kliniczne. Duża liczba pacjentów 
poddanych wcześniej operacjom pomostowania w krajach 
rozwiniętych, starzenie się populacji, a także duża częstość 
zużywania się pomostów z żyły odpiszczelowej powodują, 
że wzrasta liczba takich pacjentów, którzy wymagają leczenia 
nawrotu dławicy [231–233].

Wskazania do ponownej rewaskularyzacji są zasadniczo 
oparte na podobnych zasadach, jak w przypadku ustalania 
wskazań do pierwotnego zabiegu. Muszą one być jednak 
dostosowane do tego, czy nawrót objawów wynika z reste-
nozy, czy też progresji choroby w natywnych tętnicach lub 
pomostach, a także uwzględniać nasilenie dysfunkcji LV 
oraz dostępność docelowych naczyń i materiału, z którego 
można by wykonać nowe pomosty. Rozważając preferowaną 
metodę rewaskularyzacji, trzeba uwzględnić wiek pacjenta, 
choroby współistniejące i rozsiany charakter CAD, a także 
potencjał uszkodzenia drożnych pomostów, możliwość em-
bolizacji w obrębie światła pomostów z żyły odpiszczelowej, 
brak odpowiednich nowych pomostów tętniczych i żylnych 

oraz niestabilność krążenia pozbawionego zaopatrzenia 
pomostem. Jeżeli chodzi o przeżywalność, krytycznym 
czynnikiem jest drożność układu GPZ. U osób ze zmianami 
w obrębie pomostów zaopatrujących łożyska naczyniowe 
prawej tętnicy wieńcowej i gałęzi okalającej celem rewasku-
laryzacji jest złagodzenie objawów klinicznych [234–236].

Przezskórna interwencja wieńcowa może być preferowa-
nym sposobem terapii u pacjentów z dobrze odgraniczonymi 
zmianami w pomostach i zachowaną czynnością LV, chorobą 
natywnych tętnic, zmianami w pomostach z żyły odpisz-
czelowej po upływie ponad 3 lat od CABG, a także u osób 
pozbawionych naczyń, z których można by wykonać nowe 
pomosty podczas CABG. Ponowna operacja pomostowania 
może być preferowana, kiedy zmiany w naczyniach nie na-
dają się do PCI, w przypadku dużej liczby zmienionych cho-
robowo pomostów lub przewlekle zamkniętych natywnych 
tętnic, a także kiedy dostępne są dobre dystalne naczynia 
docelowe do wszycia pomostów i materiał, z którego można 
wykonać pomosty. Nie zaleca się PCI w przypadku przewle-
kłego całkowitego zamknięcia pomostu żylnego, konieczności 
leczenia wielu zmian u osób z chorobą wielonaczyniową, 
chorobą licznych pomostów z żyły odpiszczelowej, a także 
u pacjentów z ciężką dysfunkcją LV, chyba że ponowne CABG 
stwarza nadmierne ryzyko z powodu ciężkich chorób współ-
istniejących i nieodpowiednich dystalnych naczyń docelo-
wych [237]. W przypadku interwencji w obrębie pomostów 
z żyły odpiszczelowej zdecydowanie zaleca się stosowanie 
dystalnych urządzeń chroniących przed zatorowością, cho-
ciaż często takie urządzenia nie są wykorzystywane. Każdej 
strategii rewaskularyzacji musi towarzyszyć optymalizacja 
leczenia zachowawczego z zastosowaniem leków przeciw-
dławicowych i leków redukujących czynniki ryzyka.

9.7.	 PRZEWLEKŁE CAŁKOWITE  
ZAMKNIĘCIE NACZYNIA

Przewlekle całkowite zamknięcie tętnicy stwierdza się 
u 15–30% wszystkich pacjentów kierowanych na korona-
rografię [238–240]. Teoretycznie wskazania do rewaskula-
ryzacji w przypadku przewlekłego całkowitego zamknięcia 
tętnicy powinny być takie same jak w przypadku ciasnego 
zwężenia, pod warunkiem, że występują: żywotny mięsień 
sercowy, niedokrwienie obejmujące wystarczająco duży 
obszar i/lub objawy dławicowe [241]. W rzeczywistości 
jednak tylko niewielki odsetek całkowicie zamkniętych 
naczyń jest poddawany leczeniu przezskórnemu lub za 
pomocą CABG, a wytyczne przyczyniły się w niewłaściwy 
sposób do tej nieuzasadnionej dyskryminacji poprzez eks-
trapolację wyników badania Occluded Artery Trial (OAT) 
[242], przeprowadzonego u pacjentów z podostrym i często 
subtotalnym zamknięciem naczynia po MI z uniesieniem 
odcinka ST (STEMI).

Mimo że ta próba kliniczna pozwoliła odrzucić „hi-
potezę otwartej tętnicy”, dotyczącą celowości udrażniania 
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zamkniętej tętnicy odpowiedzialnej za MI z załamkiem Q 
również wtedy, gdy nie stwierdza się żywotności ani nie-
dokrwienia mięśnia sercowego, wyników tego badania nie 
można odnosić do omawianego tu problemu przewlekłego 
całkowitego zamknięcia tętnicy, które w 60% przypadków 
nie jest poprzedzone występieniem STEMI i z definicji musi 
się wiązać z wykazaniem żywotności lub niedokrwienia bądź 
jest przyczyną objawów opornych na leczenie zachowaw-
cze [243–246]. W rzeczywistości pacjenci z przewlekłym 
całkowitym zamknięciem tętnicy stanowią jedną z nielicz-
nych podgrup chorych ze stabilną dławicą piersiową, dla 
których uzyskano silne pośrednie dowody, że korzystny 
wynik leczenia może prowadzić do redukcji umieralności 
[247–251]. Porównanie rejestrów chirurgicznych i rejestrów 
PCI wskazuje na obecność utrzymującego się zamknięcia 
jednej lub więcej tętnic w grupie PCI jako jeden z najsil-
niejszych wskaźników predykcyjnych gorszych wyników 
terapii w porównaniu z pełną rewaskularyzacją chirurgiczną 
[99, 252]. Również wśród pacjentów leczonych za pomocą 
PCI niepowodzenie rekanalizacji zamkniętego naczynia jest 
silnym wskaźnikiem predykcyjnym zwiększonej umieralności 
i późniejszej potrzeby dalszej rewaskularyzacji. We wcze-
śniejszych badaniach kohortowych dość zgodnie stwier-
dzano poprawę przeżywalności w przypadku udanej PCI 
przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy w porównaniu 
z niepowodzeniem takiego zabiegu [253–257]. W niedawnej 
metaanalizie dotyczącej umieralności w przypadku udanej 
lub nieudanej PCI przewlekłego całkowitego zamknięcia 
tętnicy, obejmującej 13 nierandomizowanych badań kohor-
towych, wykazano istotne zmniejszenie umieralności o 44% 
w przypadku udanej PCI przewlekłego całkowitego zamknię-
cia tętnicy [258]. Może to przynajmniej częściowo wynikać 
z mniej korzystnego profilu klinicznego pacjentów, u których 
odnotowano niepowodzenie PCI, a nie korzystnego wpływu 
samej rekanalizacji przewlekłego całkowitego zamknięcia 
tętnicy, i w celu weryfikacji tej hipotezy zaplanowano dwie 
randomizowane próby kliniczne. Mechanizm korzystnego 
wpływu na umieralność jest prawdopodobnie wieloczynni-
kowy, a pewną rolę odgrywa poprawa regionalnej czynności 
skurczowej zahibernowanych segmentów [259–261]. Naj-
większe znaczenie dla gorszego rokowania stwierdzanego 
u osób z izolowanym przewlekłym całkowitym zamknięciem 
tętnicy w porównaniu z innymi pacjentami z chorobą jedno-
naczyniową mają prawdopodobnie niepożądane następstwa 
progresji CAD u takich chorych. Obecność przewlekłego 
całkowitego zamknięcia tętnicy niezwiązanej z zawałem 
jest niezależnym wskaźnikiem predykcyjnym śmiertelności 
po STEMI i obecnie trwa wieloośrodkowa, randomizowana 
próba kliniczna mająca na celu ocenę kliniczną korzyści 
z otwierania przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy 
niezwiązanej z zawałem w ciągu tygodnia od wystąpienia 
ostrego STEMI [262–264].

Przezskórna interwencja wieńcowa w celu otwarcia 
przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy jest technicz-
nie trudna i wymaga znajomości zaawansowanych technik 
i użycia specjalistycznego sprzętu. O złożoności przezskór-
nego leczenia przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy 
świadczy stosunkowo mała częstość powodzenia takich 
zabiegów (60–85%) w porównaniu z leczeniem subtotalnych 
zwężeń (> 98%) [253, 265, 266]. Szeroki zakres częstości 
powodzenia tych zabiegów wynika ze zróżnicowanego 
doświadczenia operatorów i znajomości takich technik, 
jak obustronne wstrzyknięcie środka kontrastowego w celu 
uwidocznienia dystalnego odcinka tętnicy poprzez naczynia 
krążenia obocznego odchodzące od innej tętnicy, zakotwi-
czanie cewnika prowadzącego, przedłużanie prowadnika 
z wykorzystaniem teleskopowych prowadników-córek, 
standardowe stosowanie techniki over-the-wire, często 
z użyciem dedykowanych mikrocewników (Corsair, Tornus, 
Finecross itp.), unieruchamianie za pomocą balonu (balloon 
trapping), wprowadzenie prowadnika lub identyfikacja miej-
sca wprowadzenia prowadnika pod kontrolą IVUS w przy-
padku zamknięcia tętnicy bez pozostałego kikuta, dostęp 
wsteczny, zawinięcie końcówki cewnika w celu ułatwienia 
sforsowania miejsca niedrożności (wire knuckling), wypro-
wadzenie prowadnika na zewnątrz po sforsowaniu miejsca 
niedrożności (wire externalization) itd. [267–287]. Znajo-
mość tych technik wpływa nie tylko na częstość powodzenia 
zabiegów, ale również złożoność przypadków przewlekłego 
całkowitego zamknięcia tętnicy, których leczenia podejmują 
się kardiolodzy inwazyjni. Udokumentowano, że w dużych 
ośrodkach próbę przeprowadzenia PCI podejmuje się 
w mniej niż 2% wszystkich ocenianych przypadków przewle-
kłego całkowitego zamknięcia tętnicy. Zaniechanie leczenia 
w połączeniu z unikaniem kierowania takich pacjentów do 
wyspecjalizowanych ośrodków i operatorów wydaje się 
szczególnie niewłaściwe u objawowych pacjentów, u któ-
rych w następstwie udanego zabiegu uzyskuje się znaczne 
zmniejszenie objawów klinicznych i poprawę jakości życia 
[288]. Długoterminowa skuteczność przezskórnej rekanali-
zacji przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy wzrosła 
wraz z wprowadzeniem DES, które spowodowały znaczną 
redukcję częstości występowania restenozy w porównaniu 
ze stosowaniem BMS [289–294]. Wyniki niedawnej meta-
analizy wykazały, że wykorzystywanie DES do rekanalizacji 
przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy wiąże się 
z mniejszą częstością ponownych rewaskularyzacji tego 
samego naczynia [294–303].

Zabieg chirurgiczny polegający na dystalnym wszczepie-
niu pomostu omijającego stanowi pełnoprawne alternatywne 
leczenie, zwłaszcza w przypadku pomostu z lewej tętnicy 
piersiowej wewnętrznej do GPZ [91, 304], które jest też 
technicznie łatwiejsze niż PCI. Istnieją pewne problemy 
związane z niecałkowitym wypełnianiem się dystalnych 
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naczyń, co może spowodować ukrycie rozsianych zmian 
lub zwężeń zlokalizowanych za miejscem zespolenia. 
Najnowsze badania wskazują, że pomosty są wszczepiane 
w ok. dwóch trzecich przypadków planowanego leczenia 
przewlekłego całkowitego zamknięcia tętnicy. Wskazania do 
CABG w przypadku przewlekłego całkowitego zamknięcia 
pojedynczej tętnicy innej niż GPZ oczywiście są ograniczone 
i takie leczenie może nie być możliwe ze względu na choro-
by współistniejące, a także u często spotykanych pacjentów 
po wcześniejszym CABG, u których doszło do późnego 
zamknięcia pomostów z żyły odpiszczelowej do niedroż-
nej prawej tętnicy wieńcowej/gałęzi okalającej w sytuacji, 
w której pomost z lewej tętnicy piersiowej wewnętrznej jest 
wciąż drożny.

9.8.	 DŁAWICA OPORNA NA LECZENIE
Pojęcie „dławicy opornej na leczenie” definiuje się jako 

„przewlekły stan wynikający z występowania wykazanego 
klinicznie odwracalnego niedokrwienia mięśnia sercowego 
u pacjenta z chorobą wieńcową, którego nie można odpo-
wiednio opanować poprzez zastosowanie odpowiedniej 
kombinacji leczenia zachowawczego, angioplastyki i pomo-
stowania tętnic wieńcowych” [74]. W tej grupie pacjentów 
pojawiły się pewne nowe możliwości terapii, w tym nowe 
środki farmakologiczne (patrz omówienie leków w części 
7.1.3.2) oraz metody niefarmakologiczne, takie jak kontra-
pulsacja zewnętrzna (EECP), metody neurostymulacji [prze-
zskórna elektryczna stymulacja nerwów (TENS), stymulacja 
rdzenia kręgowego (SCS)] oraz angiogeneza z wykorzysta-
niem technik nieinwazyjnych (leczenie zewnątrzustrojową 
falą uderzeniową) lub inwazyjnych, takich jak przezmięśnio-
wa rewaskularyzacja laserowa (TMR), przezskórna laserowa 
rewaskularyzacja mięśnia sercowego (PMR) lub terapia 
z użyciem komórek macierzystych/terapia genowa (w fazie 
przedklinicznej lub eksperymentalnej).

Kontrapulsacja zewnętrzna polega na założeniu trzech 
par mankietów pneumatycznych na kończyny dolne na 
wysokości łydek oraz dolnej i górnej części ud. Napełnianie 
i opróżnianie mankietów jest zsynchronizowane z EKG. 
Sekwencyjne napełnianie i opróżnianie mankietów bram-
kowane EKG powoduje zwiększenie powrotu żylnego i (ana-
logicznie do kontrapulsacji wewnątrzaortalnej) zmniejszenie 
obciążenia następczego. Ciśnienie wczesnorozkurczowe 
zwiększa się powyżej wartości ciśnienia skurczowego, co 
prowadzi do hiperperfuzji łożyska wieńcowego, mózgowe-
go i innych proksymalnych łożysk naczyniowych. Typowy 
cykl leczenia składa się z 35 godzinnych sesji w ciągu 7 ty-
godni. Do przeciwwskazań należą tętniak aorty brzusznej 
o średnicy powyżej 5 cm, niekontrolowane nadciśnienie 
tętnicze, ciężka niedomykalność aortalna i ciężka choroba 
tętnic obwodowych.

Dowody skuteczności EECP pochodzą z nierandomi-
zowanych badań i międzynarodowych rejestrów obejmu-

jących ok. 15 000 pacjentów, a także kilku małych rando-
mizowanych kontrolowanych prób klinicznych [305–307]. 
W randomizowanej próbie klinicznej Multicenter Study of 
Enhanced Counterpulsation (MUST-EECP) [308] (n = 139) 
wykazano zwiększenie czasu do wystąpienia obniżenia 
odcinka ST o 1 mm o 15%, a także zmniejszenie tygo-
dniowej liczby epizodów dławicy o 25%. W ramach pro-
spektywnej oceny EECP w próbie klinicznej dotyczącej HF 
[309] 187 pacjentów z przewlekłą HF (w 70% przypadków 
o etiologii niedokrwiennej) zostało przypisanych losowo 
do terapii konwencjonalnej lub leczenia za pomocą EECP, 
które spowodowało poprawę tolerancji wysiłku fizycznego, 
jakości życia i klasy czynnościowej wg klasyfikacji New York 
Heart Association (NYHA). Możliwe mechanizmy działania 
obejmują poprawę napełniania rozkurczowego LV, poprawę 
czynności śródbłonka, zwiększenie liczby naczyń krążenia 
obocznego, zmiany dotyczące neurohormonów i cytokin, 
a także efekt treningu obwodowego. Te mechanizmy zostały 
zidentyfikowane w małych badaniach randomizowanych 
[310–315]. Wpływ EECP na inwazyjnie oceniany rozwój 
krążenia obocznego zbadano w dwóch randomizowanych 
próbach klinicznych. Gloekler i wsp. [310] przypisali lo-
sowo 20 pacjentów ze stabilną CAD do 30 sesji aktywnej 
EECP lub leczenia pozorowanego. Wewnątrzwieńcowej 
oceny hemodynamicznej dokonano w łącznie 34 naczy-
niach,w których wcześniej nie przeprowadzono interwencji 
wieńcowej. Inwazyjnie oceniany wskaźnik przepływu przez 
naczynia krążenia obocznego uległ zmianie z 0,125 na 
początku obserwacji do 0,174 w grupie EECP (p = 0,006) 
oraz z 0,129 (0,122) do 0,111 (0,125) w grupie leczenia 
pozorowanego (p = 0,14), natomiast przepływ przez 
naczynia krążenia obocznego (w ml/min/100 mm Hg) 
zmienił się z 0,365 do 0,568 w grupie EECP (p = 0,072) 
oraz z 0,229 do 0,305 w grupie leczenia pozorowanego 
(p = 0,45). Wpływ EECP na czynność obocznego krążenia 
wieńcowego zbadali również Buschmann i wsp. [311], 
którzy przypisali losowo 23 pacjentów ze stabilną CAD 
w stosunku 2:1 do stosowania EECP lub grupy kontrolnej, 
dokonując inwazyjnych pomiarów hemodynamicznych 
w krążeniu wieńcowym na początku obserwacji oraz po 
35 sesjach EECP. Wskaźnik przepływu przez naczynia 
krążenia obocznego zwiększył się istotnie w grupie EECP 
z 0,08 ± 0,01 do 0,15 ± 0,02 (p < 0,001), natomiast 
FFR wzrosła z 0,68 ± 0,03 do 0,79 ± 0,03 (p = 0,001), 
podczas gdy w grupie kontrolnej nie stwierdzono istotnych 
zmian tych parametrów. W niedawnych randomizowanych 
badaniach oceniano również wpływ EECP na właściwości 
dużych i małych tętnic. Casey i wsp. [312] przypisali losowo 
(w stosunku 2:1) 42 pacjentów do aktywnej EECP lub lecze-
nia pozorowanego, oceniając sztywność tętnic i odbicie fali 
aortalnej. W grupie EECP wskaźnik wzmocnienia obniżył 
się z istotnie z 29,1 ± 2,3% do 23,3 ± 2,7% (p < 0,01), 
a prędkość fali tętna zmniejszyła się z 11,5 ± 0,5 m/s do 
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10,2 ± 0,4 m/s (p < 0,01), natomiast w grupie leczenia 
pozorowanego te parametry nie uległy istotnym zmianom. 
Autorzy ci mierzyli również wydolność fizyczną i maksymal-
ne zużycie tlenu (VO2max, w ml/kg/min), które w grupie 
EECP zwiększyło się z 17,0 ± 1,3 do 19,4 ± 1,5, podczas 
gdy w grupie leczenia pozorowanego pozostało niezmie-
nione (16,5 ± 1,3, a następnie 16,6 ± 1,4; p < 0,05). 
Levenson i wsp. [313] przypisali losowo 30 pacjentów ze 
stabilną CAD do 35 pozorowanych lub rzeczywistych sesji 
EECP i stwierdzili istotne zmniejszenie wskaźnika sztyw-
ności b i oporu naczyń szyjnych w grupie EECP w ocenie 
za pomocą ultrasonografii tętnic szyjnych. Wpływ leczenia 
przy użyciu EECP na czynność śródbłonka oraz uwalnianie 
substancji naczynioaktywnych i cytokin zbadano w kilku 
niedawnych randomizowanych próbach klinicznych. Braith 
i wsp. [314] przypisali losowo 48 pacjentów w stosunku 
2:1 do rzeczywistej lub pozorowanej EECP i wykazali, 
że EECP istotnie zwiększyła rozkurcz naczyń zależny od 
przepływu w tętnicy ramiennej (+51% vs. +2%) i tętnicy 
udowej (+30% vs. +3%), wywołała zmniejszenie stężenia 
endoteliny-1 (–25% vs. +5%) i asymetrycznej dimetyloargi-
niny (–28% vs. +0,2%), a także spowodowała zmniejszenie 
objawów dławicowych. W badaniu, które przeprowadzili 
Casey i wsp. [315], 30 pacjentów ze stabilną CAD zostało 
przypisanych losowo w stosunku 2:1 do pełnych, 35-go-
dzinnych sesji aktywnej lub pozorowanej EECP. W grupie 
EECP stwierdzono istotne zmniejszenie stężenia czynnika 
martwicy nowotworów typu a (TNF-a; 6,9 ± 2,7 pg/ml 
vs. 4,9 ± 2,5 pg/ml; p < 0,01) i białka chemotaktyczne-
go dla monocytów typu 1 (MCP-1; 254,9 ± 55,9 pg/ml 
vs. 190,4 ± 47,6 pg/ml; p < 0,01). Levenson i wsp. [316] 
ocenili również wpływ pojedynczej godzinnej sesji leczenia 
za pomocą EECP na stężenie cyklicznego monofosforanu 
guanozyny (cGMP) w osoczu i płytkach w randomizowa-
nym badaniu klinicznym z grupą kontrolną pozorowanego 
leczenia, obejmującym 55 osób (30 chorych z udokumento-
waną stabilną CAD i 25 bezobjawowych pacjentów z grupy 
dużego ryzyka CVD). Wzrost stężenia cGMP wywołany 
przez kontrapulsację był dwukrotnie większy wśród osób 
poddawanych aktywnemu leczeniu za pomocą EECP niż 
wśród tych, które posłużyły jako grupa kontrolna pozoro-
wanego leczenia. Kontrapulsacja zewnętrzna spowodowała 
zwiększenie zawartości cGMP w płytkach, co wskazuje 
na aktywację syntazy tlenku azotu. W metaanalizie obej-
mującej 949 pacjentów nasilenie dławicy zmniejszyło się 
o jedną klasę wg CCS u 86% badanych [317]. Starsze rejestry 
również wskazywały na podobną poprawę czynnościową 
[318]. Wyniki tych badań, w których dowiedziono słusz-
ności koncepcji leczenia za pomocą EECP i wykazano jego 
kliniczne efekty, doprowadziły do sformułowania zalece-
nia, aby rozważać stosowanie EECP w terapii objawowej 
u pacjentów z powodującą inwalidztwo dławicą oporną na 
leczenie. W celu dokładnego określenia roli EECP należy 

przeprowadzić większe randomizowane, kontrolowane 
próby kliniczne z oceną silnejszych klinicznych punk-
tów końcowych.

Przezskórna elektryczna stymulacja nerwów polega 
na aplikacji prądu elektrycznego o małym napięciu przez 
elektrody przyłożone do skóry w miejscu odczuwania 
bólu. Technika ta opiera się głównie na bramkowej teorii 
bólu. Stymulacja włókien aferentnych o dużej średnicy 
hamuje napływ impulsów z włókien o małej średnicy do 
istoty galaretowatej rdzenia kręgowego [319]. Pewną rolę 
może również odgrywać aktywacja endogennego szlaku 
opioidów lub zwiększenie steżenia endorfin we krwi i płynie 
mózgowo-rdzeniowym [320]. Ta metoda może wywoływać 
mało nasilone wtórne efekty, takie jak podrażnienie skóry, 
parestezje oraz interakcje z funkcjonowaniem stymulatora. 
W nielicznej grupie pacjentów z dławicą wywoływaną przez 
stymulację [321] TENS powodowała zwiekszenie tolerancji 
stymulacji, poprawę metabolizmu mleczanów i zmniejszenie 
obserwowanego obniżenia odcinka ST. Nie przedstawiono 
żadnych danych na temat długoterminowej skuteczności 
tej metody. Korzyści z TENS polegają na tym, że jest to pa-
sywna, nieinwazyjna, nieuzależniająca metoda pozbawiona 
potencjalnie szkodliwych działań niepożądanych. Można 
ją wykorzystywać jako metodę testową przed planowaną 
implantacją urządzenia do SNS w celu określenia, czy nie-
dokrwienie mięśnia sercowego rzeczywiście jest przyczyną 
bólu występującego u pacjenta, a także oceny, czy chory 
wystarczająco dobrze przestrzega zaleceń terapeutycznych, 
aby być odpowiednim kandydatem do zastosowania stymu-
latora rdzenia kręgowego [322]. Przezskórna elektryczna 
stymulacja nerwów wydaje się więc nieszkodliwą techniką, 
którą można wykorzystywać do łagodzenia objawów klinicz-
nych, chociaż jej długoterminowa skuteczność jest nieznana.

Stymulacja rdzenia kręgowego polega na antydromowej 
aktywacji włókien sznurów grzbietowych, które aktywują 
hamujące interneurony w obrębie rogów tylnych, poprzez 
umieszczenie elektrody nadtwardówkowo na poziomie 
między kręgami C7 i Th1. Implantację urządzenia do SCS 
przeprowadza się w znieczuleniu miejscowym. Elektroda 
zostaje wprowadzona poprzez nakłucie przestrzeni nadtwar-
dówkowej na wysokości Th6–Th7, co powoduje wystąpienie 
parestezji w obszarze promieniowania bólu dławicowego. 
Pacjent nosi generator impulsów w kieszonce podskórnej 
pod lewym łukiem żebrowym. Generator impulsów jest 
połączony z elektrodą nadtwardówkową przewodem popro-
wadzonym podskórnie. Za skutecznością SCS przemawiają 
wyniki kilku randomizowanych prób klinicznych i małych 
badań kontrolowanych. W niedawnej metaanalizie siedmiu 
randomizowanych prób klinicznych [323], obejmującej 
270 pacjentów z dławicą oporną na leczenie, wykazano, że 
SCS poprawiała wyniki terapii (stwierdzono poprawę wydol-
ności fizycznej i jakości życia związanej ze zdrowiem, a także 
trend w kierunku zmniejszenia obciążenia niedokrwieniem) 



www.kardiologiapolska.pl

31Kardiologia Polska 2013; 71, dodatek internetowy

w porównaniu z brakiem stymulacji. Donoszono o jedynie 
nielicznych zdarzeniach niepożądanych, które obejmowały 
zakażenie (1%) i przemieszczenie się/złamanie elektrody 
(7,8%). W niedawnym wieloośrodkowym rejestrze euro-
pejskim obejmującym 235 pacjentów, wśród których SCS 
zastosowano ostatecznie u 110 pacjentów, u osób z wszcze-
pionym urządzeniem zaobserwowano zmniejszenie liczby 
napadów dławicy i zużycia nitrogliceryny, poprawę klasy 
czynnościowej wg CCS, a także poprawę jakości życia we 
wszystkich wymiarach kwestionariuszy Short Form-36 i Se-
attle Angina Questionnaire w okresie do roku obserwacji 
[322]. Przeprowadzono kilka małych randomizowanych 
badań klinicznych [324]. Niewątpliwie potrzebne są więk-
sze randomizowane próby kliniczne z dłuższym czasem 
obserwacji. Stymulacja rdzenia kręgowego jest więc roz-
sądną alternatywną metodą leczenia u pacjentów z dławicą 
piersiową oporną na leczenie, umożliwiającą zmniejszenie 
objawów klinicznych i poprawę jakości życia. Obecnie 
nie ma dowodów odnoszących się do redukcji obciążenia 
niedokrwieniem oraz umieralności.

Metody TMR i PMR były oceniane przez ekspertów 
NICE [325]. Ocena TMR objęła 10 randomizowanych, kon-
trolowanych prób klinicznych z udziałem łącznie 1359 pa-
cjentów. W siedmiu z nich TMR porównano z kontynuacją 
leczenia zachowawczego, natomiast w dwóch skonfronto-
wano CABG ze stosowaniem TMR w połączeniu z CABG. 
Wykazano, że mimo poprawy bardziej subiektywnych wy-
ników terapii (w tym tolerancji wysiłku fizycznego, nasilenia 
dławicy i jakości życia) te korzyści zostały zrównoważone 
przez większe ryzyko zgonu i chorobowości w okresie 
pooperacyjnym (w tym MI, HF, incydentów zakrzepowo-
-zatorowych, zapalenia osierdzia, ostrej niedomykalności 
mitralnej i incydentów neurologicznych). Analogiczna ocena 
PMR objęła pięć randomizowanych prób klinicznych. Nie 
stwierdzono wzrostu umieralności ogólnej, ale PMR również 
wpływała na wzrost chorobowości (MI, perforacja ściany 
komory i tamponada, incydenty naczyniowo-mózgowe 
oraz powikłania naczyniowe). Obecne dowody dotyczące 
efektów zarówno TMR, jak i PMR w opornej na leczenie 
dławicy piersiowej wskazują więc na brak skuteczności, 
a jednocześnie niemożliwe do zaakceptowania zagrożenia 
związane z tymi zabiegami. Nie należy zatem stosować tych 
metod terapeutycznych.

Rewaskularyzacja mięśnia sercowego poprzez le-
czenie zewnątrzustrojową falą uderzeniową jest obecnie 
przedmiotem badań. W tej metodzie wykorzystuje się fale 
uderzeniowe o małej intensywności (o jednej dziesiątej siły 
fal stosowanych w litotrypsji), które aplikuje się do niedo-
krwionej tkanki mięśnia sercowego. Są one wytwarzane 
przez specjalny generator, a następnie skupiane przez odpo-
wiednie urządzenie do ich aplikacji. Leczenie prowadzi się 
pod kontrolą standardowego sprzętu echokardiograficznego. 
Fale uderzeniowe aplikuje się w sposób zsynchronizowany 

z załamkami R pacjenta, aby uniknąć wystąpienia zaburzeń 
rytmu serca. Najpierw u chorego wykonuje się obciążeniowe 
obrazowanie metodą SPECT w celu określenia obszarów 
niedokrwienia. Następnie ten sam obszar jest lokalizowany 
za pomocą aparatu ultrasonograficznego i fale uderzeniowe 
zostają skupione w niedokrwionej okolicy. W celu uzyska-
nia optymalnych wyników trzeba przeprowadzić kilka sesji 
leczenia. W małym badaniu (u 9 pacjentów) stwierdzono 
poprawę pod względem objawów klinicznych i klasy czyn-
nościowej [326]. Potrzeba więcej danych na ten temat, aby 
można było sformułować potencjalne zalecenie.

9.9. PODSTAWOWA OPIEKA ZDROWOTNA
Cele leczenia stabilnej CAD obejmują poprawę w za-

kresie:
—— objawów występujących u pacjenta, a w rezultacie 

również jego jakości życia;
—— rokowania poprzez zapobieganie MI i zgonom.

Lekarze podstawowej opieki zdrowotnej odgrywają 
ważną rolę w procesie terapeutycznym i powinni troszczyć 
się o to, aby pacjenci rozumieli korzyści z leczenia zacho-
wawczego oraz innych potencjalnych interwencji, a także 
dokonywać okresowej oceny i optymalizacji stosowanych 
leków oraz modyfikacji stylu życia w celu uzyskania poprawy 
wyników terapii [327].

Aby można było osiągnąć te cele, konieczne są odpow-
iednie systemy umożliwiające systematyczny nadzór i doko-
nywanie w odpowiednich odstępach czasu oceny leczenia 
prowadzonego u pacjenta, wraz z ponowną oceną czyn-
ników ryzyka oraz ewentualnych zmian stanu klinicznego.

W celu poprawy rokowania lekarze muszą zadbać o to, 
aby wszyscy pacjenci byli objęci odpowiednim leczeniem 
przeciwkrzepliwym. U wszystkich osób z rozpoznaną CAD 
wskazane jest długoterminowe stosowanie jednego leku 
przeciwpłytkowego (ASA lub klopidogrelu) [328, 329]. 
Podwójne leczenie przeciwpłytkowe jest wskazane przez 
okres do roku u chorych poddanych PCI z zastosowaniem 
DES. Po wszczepieniu BMS zaleca się podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe przez 4 tygodnie [330, 331].

Wszyscy pacjenci z CAD wymagają leczenia modyfiku-
jącego parametry lipidowe zgodnie z obecnymi wytycznymi 
i celami terapii. U pacjentów z cukrzycą, po MI, z dysfunkcją 
skurczową LV, chorobą naczyń nerkowych i nadciśnieniem 
tętniczym wskazane jest również przepisywanie inhibitorów 
ACE w celu poprawy rokowania długoterminowego.

Szczególną uwagę należy zwracać na optymalną kontro-
lę i leczenie chorób współistniejących, w tym nadciśnienia 
tętniczego, cukrzycy, zaburzeń lipidowych oraz chorób 
naczyń nerkowych. Intensyfikacja terapii tych stanów, wraz 
z przeciwdziałaniem niekorzystnym czynnikom związanym 
ze stylem życia (w tym zwalczanie palenia tytoniu), odgrywa 
ważną rolę w modyfikacji miażdżycowego procesu choro-
bowego.
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Pacjenci, u których stwierdza się objawy wskazujące 
na utrzymywanie się niedokrwienia mięśnia sercowego, 
mimo OMT i modyfikacji stylu życia, stanowią grupę dużego 
ryzyka, w której chorobowość i umieralność są zwiększone. 
Wymagają oni wczesnej ponownej oceny i rozważenia skie-
rowania na dalszą diagnostykę specjalistyczną w celu wyklu-
czenia zmian w tętnicach wieńcowych związanych z dużym 
ryzykiem, które mogłyby się nadawać do rewaskularyzacji.

9.10. LUKI W DOWODACH
Słabą stroną niniejszych wytycznych jest brak jedno-

znacznych dowodów odnoszących się do wielu sformuło-
wanych zaleceń, o czym świadczy duża liczba rekomendacji 
z poziomem dowodów C. Stratyfikacja ryzyka jest obarczona 
problemami małej liczebności istniejących rejestrów oraz 
zmienności kryteriów włączenia, co spowodowało, że oce-
niane populacje składały się głównie z pacjentów z grupy 
dużego ryzyka leczonych w akademickich ośrodkach 
trzeciego stopnia referencyjności. Częstość występowania 
stabilnej CAD wśród osób w podeszłym wieku, często 
nieposzukujących pomocy lekarskiej lub ocenianych 
tylko przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, jest 
prawdopodobnie niedoszacowana. Mimo że przewodnim 
motywem niniejszych wytycznych jest przestrzeganie przez 
nadmiernym wykorzystywaniem dublujących się testów 
diagnostycznych i niepotrzebnych interwencji, trzeba też 
ostrzec, że stabilne zespoły wieńcowe są wciąż niedosta-
tecznie rozpoznawane i leczone, zwłaszcza jeżeli chodzi 
o prewencję wtórną. Dowody przemawiające za stosowa-
niem poszczególnych metod obrazowania często pochodzą 
z małych, niekontrolowanych, jednoośrodkowych badań 
obserwacyjnych. Wyjaśnia to, dlaczego autorzy tych wytycz-
nych podeszli ostrożnie do zachęcania do stosowania dro-
gich i wyszukanych metod obrazowania, których dostępność 
jest wciąż ograniczona, kładąc natomiast duży nacisk na 
objawy kliniczne i czynniki ryzyka. Postęp techniczny, który 
umożliwił wysokiej jakości obrazowanie tętnic wieńcowych 
za pomocą wielorzędowej tomografii komputerowej, ma 
implikacje kliniczne, które nie zostały na razie wyjaśnione 
w prospektywnych badaniach. Koncepcja charakteryzowa-
nia blaszek miażdżycowych i oceny ich niestabilności pozo-
staje wyzwaniem przyszłości. Współczesna farmakoterapia 
i szybka rewaskularyzacja mięśnia sercowego są uznanymi 
metodami leczenia ACS, ale z większości prób klinicznych 

dotyczących nowych leków przeciwpłytkowych i prze-
ciwzakrzepowych wyłączano pacjentów ze stabilną CAD, 
a tylko nieliczne próby kliniczne dotyczące farmakoterapii 
lub rewaskularyzacji koncentrowały się na stabilnej CAD 
— albo ulegającej progresji, albo oczekiwanej [332–335]. 
Wskazania do rewaskularyzacji mięśnia sercowego w stabil-
nej CAD pochodzą z bardzo starych badań, a powszechne 
stosowanie statyn, b-adrenolityków i inhibitorów ACE — jak 
również ważne zmiany epidemiologiczne, które nastąpiły 
w ostatnich dwóch dziesięcioleciach (ograniczenie nałogu 
palenia tytoniu, zwrócenie uwagi na zdrowy sposób od-
żywiania się) — mogły spowodować poprawę wyników 
leczenia zachowawczego. Techniki rewaskularyzacji rów-
nież uległy znacznej poprawie, a zastosowanie pomostów 
z tętnicy piersiowej wewnętrznej w kardiochirurgii i DES 
w kardiologii interwencyjnej pozwoliło na uzyskanie lep-
szych długoterminowych wyników terapii. Wypadkowego 
efektu tych wszystkich zmian nie można ocenić bez dużych, 
powtarzanych randomizowanych prób klinicznych dotyczą-
cych współczesnego leczenia zachowawczego i rewaskula-
ryzacji. Dotychczasowe próby kliniczne przeprowadzono 
w wyselekcjonowanych angiograficznie populacjach małego 
ryzyka, a ich wyniki są zafałszowane przez duży odsetek 
pacjentów przechodzących z grup leczenia zachowawczego 
do grup angioplastyki. Stosowanie BMS i wizualna ocena 
ciężkości zmian w tętnicach wieńcowych doprowadziły do 
sformułowania odmiennych wniosków niż te w badaniu 
FAME 2, w którym powszechnie dokonywano pomiarów FFR 
i stosowano DES, ale różnica wynika jedynie z odmiennego 
doboru punktów końcowych, natomiast ani w jednych, ani 
w drugich próbach klinicznych nie stwierdzono zmian „twar-
dych” punktów końcowych, takich jak śmiertelność. Jedyne 
pośrednie dowody, iż angioplastyka może przynosić korzyści 
prognostyczne u pacjentów ze stabilną CAD, pochodzą z ba-
dań porównawczych z leczeniem chirurgicznym w chorobie 
trójnaczyniowej i chorobie pnia LTW. W przypadku DES 
pierwszej generacji leczenie chirurgiczne ma wciąż przewagę 
w przypadku złożonych zmian oraz u pacjentów z cukrzycą 
[336]. Równoważność wykazana w bardziej homogennych 
grupach chorych, w tym u osób ze zwężeniem pnia LTW, 
jest przedmiotem oceny w nowych próbach klinicznych, 
w których analizuje się zmniejszenie częstości występowa-
nia restenozy i zakrzepicy w stencie dzięki stosowaniu DES 
drugiej generacji oraz nowych leków przeciwpłytkowych.
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