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Streszczenie

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego stanowig najczestsza przyczyne zgondw na $wiecie. Postep w zakresie
zapobiegania i leczenia choroby niedokrwiennej serca obnizyl jej $miertelno$¢ na przestrzeni ostatnich dekad.
Zlozona patofizjologia choroby wskazuje na potrzebe holistycznego podejscia do profilaktyki. W farmakoterapii
wykorzystywana jest bardzo szeroka gama lekow o roznych mechanizmach dzialania. Pacjenci przechodzg terapie
inwazyjne takie jak pomostowanie aortalno-wienicowe i Srédnaczyniowa angioplastyka wiencowa. Chirurgie naczy-
niowa najpierw zrewolucjonizowaly stenty metalowe, umozliwiajace utrzymanie droznosci weze$niej zamknietego
naczynia, a nastepnie stenty uwalniajace leki, zmniejszajace czestotliwo$¢ restenozy i zakrzepicy. Alternatywnie
powstaty stenty biodegradowalne, ktorych wlasciwosci zalezg od uzytych materialéow. Dalszy rozwdj tej dziedziny
jest istotny dla poprawy przezywalnosci i jako$ci zycia pacjentow. Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 106-116.
do0i:10.53139/A1R.20251915

Stowa kluczowe: choroba niedokrwienna serca, stenty biodegradowalne, stenty metalowe, stenty uwalniajgce lek,
przezskérna angioplastyka wieficowa, zakazenie stentu

Abstract

Cardiovascular diseases are the leading cause of death worldwide. Advances in the prevention and treatment
of coronary heart disease have reduced its mortality rate over recent decades. The complex pathophysiology of the
disease highlights the need for a holistic approach to prevention. A wide range of drugs with different mechanisms
of action is used in pharmacotherapy. Patients undergo invasive therapies such as coronary artery bypass grafting
and percutaneous coronary angioplasty. Vascular surgery was first revolutionized by metal stents, which allowed
for maintaining the patency of previously occluded vessels, and then by drug-eluting stents, which reduced the
frequency of restenosis and thrombosis. Alternatively, biodegradable stents were developed, the properties of which
depend on the materials used. Further development in this field is pivotal for improving patient survival rate and
quality of life. Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 106-116. doi:10.53139/AIR.20251915

Keywords: ischemic heart disease, biodegradable stents, bare-metal stents, DES (drug eluting stent), PTCA (percu-
taneous transluminal angioplasty), stent infection
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Choroba niedokrwienna serca

Najczestszg przyczyna zgondw na $wiecie sg cho-
roby uktadu sercowo-naczyniowego [1]. Choroba nie-
dokrwienna serca (ChNS) obejmuje takie rozpoznania
jak diawica piersiowa stabilna, nieme niedokrwienie
miesnia sercowego i ostry zespdt wiencowy (OZW),
aw sklad tego ostatniego zalicza si¢ dtawice piersiowa
niestabilng oraz zawal migsénia sercowego [2]. OZW
spowodowany jest naglym zablokowaniem doptywu
krwi do migénia sercowego [3]. Skutkiem ChNS moze
by¢ rozwiniecie si¢ arytmii, niewydolno$¢ mieénia
sercowego i zgon pacjenta. Na przestrzeni ostatnich
dekad $miertelnos¢ z powodu choroby niedokrwiennej
serca zauwazalnie spadla z powodu zwigkszonego naci-
sku na profilaktyke oraz usprawnienia w diagnostyce
ileczeniu [4]. Pomimo cigglego rozwoju terapii lekowej
i zabiegowej ChNS nadal stanowi powazny problem
[5]. ChNS charakteryzuje si¢ ztozong patofizjologia
wykraczajacg poza czesto utozsamiang z nig miazdzyce
tetnic wiencowych. Na rozwéj ChNS wplywa wiele
czynnikow, ktére mozna podzieli¢ na modyfikowalne
i niemodyfikowalne. Do modyfikowalnych zalicza si¢
miedzy innymi otylo$¢, nadci$nienie tetnicze, cukrzyce
typu 2, dyslipidemig, palenie tytoniu i poziom aktyw-
nosci fizycznej, a do czynnikéw niemodyfikowalnych
wiek, ple¢ i predyspozycje genetyczne.

Nadwaga i otylo$¢ odgrywaja kluczowa role
w rozwoju ChNS. Otyto$¢ stanowi jedno z kryteriéw
stuzacych do rozpoznania zespotu metabolicznego,
bedacego czynnikiem ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych [6]. Wykazano, ze ryzyko rozwinigcia choroby
wiencowej wzrasta o 40% na kazde dodatkowe 10 cm
obwodu talii [7]. Dodatkowo, otylo$¢ sama w sobie
przyczynia si¢ do rozwoju cukrzycy i nadcis$nienia
tetniczego, co predysponuje do rozwiniecia ChNS [8,9].
Adipokiny takie jak adiponektyna, leptynairezystyna
produkowane sg przez nadmierng mase tkanki ttusz-
czowej i odgrywaja kluczowa role w procesie zapalnym
iuszkodzeniu §rédblonka, ktdre uczestnicza w patoge-
nezie miazdzycy i choroby wiencowej [10].

Nadciénienie tetnicze istotnie przyczynia si¢
do rozwoju ChNS. U jego podloza lezy zwiekszone
obcigzenie §cian komor serca, dysfunkcja i uszko-
dzenia $rédblonka naczyn, przyspieszona progresja
zmian miazdzycowych, nadmierna aktywacja uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) wraz z ukla-
dem wspolczulnym, indukcja stresu oksydacyjnego
i stanu zapalnego, a takze zwigkszenie sztywnosci
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$cian naczyn. Wszystkie te zmiany prowadzg do zabu-
rzen mikrokrazenia wiencowego, choroby wienicowej
i zmniejszenia rezerwy wiencowej, czego efektem jest
niedokrwienie mie$nia sercowego [11].

Cukrzyca typu 2 réwniez stanowi powazny czynnik
ryzyka ChNS [12]. Zauwazono, ze wérdd diabetykow pro-
gresja miazdzycy zachodzi szybciej niz w populacji osob
zdrowych [13]. Pomimo ciaglych postepdw dotyczacych
farmakoterapii, przezskornych interwencji wienncowych
inowych rodzajow stentéw, wirdd pacjentéw chorujacych
na cukrzyce typu 2 choroby sercowo-naczyniowe nadal
stanowig okofo 75% przyczyn zgonéw [12].

Nie podlega watpliwosci fakt, ze dyslipidemia sta-
nowi jeden z najwazniejszych czynnikéw sprzyjajacych
rozwojowi ChNS [14]. Oproécz obecnej epidemii oty-
tosci i diety bogatej w ttuszcze nasycone oraz wysoko
przetworzong zywno$¢, dyslipidemii sprzyjaja takze
czynniki genetyczne takie jak rodzinna hiperchole-
sterolemia czy podwyzszony poziom lipoproteiny(a),
dlatego tak wazna jest minimalizacja czynnikow
ryzyka, na ktore ma si¢ wptyw [15].

Palenie wyrobdw tytoniowych przyczynia si¢ do
rozwoju ChNS, odgrywajac kluczowg role w patogenezie
i postepie procesu miazdzycowego przez intensyfikacje
oksydacji lipoprotein malej gestosci i uszkodzenie $réd-
blonka naczyniowego. Wykazano, ze wraz ze wzrostem
liczby wypalanych papieroséw wzrasta zaawansowanie
choroby wienicowej [16]. Ryzyko wystapienia ChNS
roé$nie wraz z wiekiem pacjenta, a dodatkowo warto
zaznaczy¢, ze u mezcezyzn ChNS pojawia sie okolo 7-10
lat wezesniej niz u kobiet [17]. Oprécz prob ograniczenia
niekorzystnego wplywu czynnikéw ryzyka, w zapo-
bieganiu ChNS wazng role odgrywa styl zycia, w tym
aktywno$¢ fizyczna i dieta. Udowodniono protekcyjny
wplyw wysitku fizycznego i diety na ryzyko incydentow
sercowo-naczyniowych oraz rozwdj i postep cukrzycy
typu 2 [12,18]. Wraz ze wzrostem aktywnosci fizycznej
zmniejsza si¢ ryzyko rozwoju ChNS i uznaje sig, ze
w profilaktyce chordéb sercowo-naczyniowych jaka-
kolwiek aktywnos¢ fizyczna jest lepsza niz jej brak [19].
Ponadto wykazano, ze rehabilitacja oparta na wysitku
fizycznym zmniejsza $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, liczbe nawrotéw incydentéw sercowych
i liczbe hospitalizacji [20].

Farmakoterapia

W terapii wykorzystuje si¢ szeroka game lekdéw
dziatajacych w réznych mechanizmach. Zastosowanie
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w terapii lekow przeciwplytkowych - kwasu acetylosa-
licylowego (ASA) wraz z antagonistg receptora P2Y12
stanowi standardowe postepowanie wsérdd pacjentow
z OZW, w celu zapobiegania dalszym zdarzeniom nie-
dokrwiennym [21-23]. Przeciwagregacyjne dzialanie
ASA chroni przed powstawaniem zakrzepdw i zatordw.
ASA hamuje COX-1 w ptytkach krwi, blokujac w ten
sposob synteze tromboksanu odpowiedzialnego za
skurcz naczyniagregacje ptytek krwi [24]. Terapie ASA
po OZW rozpoczyna si¢ od fazy nasycania, a nastepnie
obnizong dawke stosuje sie do korica zycia. Stosowanie
antagonistow receptora P2Y12, takich jak klopidogrel,
zaleca si¢ przez 12 miesiecy po OZW w przypadku
pacjentéw bez przeciwwskazan [23]. Klopidogrel
blokuje agregacje¢ ptytek krwi przez nieodwracalne
hamowanie receptoréw purynergicznych P2Y12 znaj-
dujacych sie naich powierzchni. Efekt utrzymuje si¢ az
do $mierci ptytek (7-10 dni) ze wzgledu na nieodwra-
calny charakter inhibicji receptora [25]. Jednoczesne
leczenie tymi lekami istotnie polepsza rokowania
pacjentéw, zmniejszajac szanse na wystapienie kolej-
nych zdarzen sercowo-naczyniowych [26-28]. Terapia
ta ulega wielorakim modyfikacjom w zaleznosci od
konkretnej sytuacji zdrowotnej pacjenta [23].

W terapii pacjentow z OZW bezwzglednie stosuje
si¢ tez parenteralne antykoagulanty - leki z grupy
heparyn lub jej zamienniki, takie jak na przyktad fon-
daparynuks. Heparyna wykazuje dziatanie przeciw-
krzepliwe hamujac dzialanie czynnikéw krzepniecia
m.in. poprzez przyspieszenie reakcji trombina-anty-
trombina [29]. Fondaparynuks natomiast za posred-
nictwem antytrombiny III inhibuje aktywny czynnik
X [30]. Ich stosowanie ma na celu rozpuszczenie
zakrzepow powstalych m.in. w wyniku pekniecia
blaszki miazdzycowej, a docelowo zmniejszenie powi-
ktan zakrzepowych i wystapienia kolejnych epizoddw
sercowo-naczyniowych [31]. Zamienniki dla heparyn,
w tym fondaparynuks, umozliwiajg osiagniecie celéw
terapeutycznych u pacjentdéw, u ktorych wystapita
trombocytopenia poheparynowa na tle autoimmuno-
logicznym [32].

Leczenie ChNS na tle miazdzycy wymaga odpo-
wiedniej kontroli profilu lipidowego. Wprowadzenie
terapii dyslipidemii obniza prawdopodobienstwo
wystapienia kolejnych epizoddéw sercowo-naczynio-
wych [33]. Standardowa, rekomendowana terapia
sklada si¢ z lekéw z grupy statyn [23]. Alirokumab -
przeciwcialo monoklonalne bedace przeciwko PCSK9
- wskazywany jest jako lek najbardziej obnizajacy
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$miertelno$¢ wérod pacjentdéw [34]. Wigzanie sie leku
z PCSK9 uniemozliwia potaczenie si¢ PCSK9 z recep-
torami dla lipoprotein o niskiej gestosci (LDLR) na
powierzchni hepatocytdw, co skutkuje wzrostem liczby
tych receptoréw i obnizeniu frakcji LDL, VLDL oraz
IDL we krwi [35].

Kolejna grupg lekéw pozytywnie wplywajaca na
przezywalno$¢ pacjentow po OZW sg beta-blokery.
Mechanizm dzialania tej grupy lekdéw polega na zablo-
kowaniu receptoréw adrenergicznych beta-1 w sercu
i beta-2 w naczyniach oraz oskrzelach. Zmniejszaja
w ten sposob czesto$¢ rytmu serca, jego zapotrzebo-
wanie na tlen, obnizajg tez ci$nienie dzigki hamowaniu
wytwarzania reniny [36]. Dlugoterminowe badania
wykazaly istotne korzysci, ale czg$¢ badan wskazuje
na brak pozytywnego wplywu na przezywalnosé
pacjentéw szpitalnych, u ktérych wdrozono wczesna
terapie beta-blokerami [26,37,38]. Mimo to uzycie
beta-blokeréw w ciggu pierwszych 24 godzin od
OZW jest rekomendowane dla pacjentéw, u ktorych
nie wystepuja ku temu przeciwwskazania [23].
Potwierdzenie skuteczno$ci terapii ta grupa lekoéw
wymaga kolejnych badan.

Zastosowanie u pacjentéw po OZW znajdujg tez
inhibitory konwertazy angiotensyny lub sartany. Obie
te grupy wplywaja na uktad RAA. Sartany blokuja
receptor dla angiotensyny II, natomiast inhibitory
konwertazy angiotensyny blokujg przeksztalcenie
angiotensyny I w II. Podobienstwo mechanizmoéw tych
lekow skutkuje zblizonymi efektami dzialania — obni-
zaja ci$nienie poprzez obnizenie stezenia aldosteronu
i zablokowanie skurczu naczyn [39,40]. Ich faczenie
przynosi negatywne skutki uboczne jednocze$nie nie
polepszajac efektéw terapeutycznych [41,42]. Terapia
przy pomocy inhibitoréw neprylizyny - konkretnie
LCZ696, zlozonego z walsartanu i sakubitrylu - przy-
nosi lepsze efekty terapeutyczne wydluzajac zycie
pacjentow [43,44].

Terapie inwazyjne

Zaawansowana ChNS i jej powiklanie - OZW -
moga wymaga¢ interwencji chirurgicznych. Wsréd
nich mozemy wyrdzni¢ operacje pomostowania aor-
talno-wienicowego (coronary artery bypass grafting -
CABG) i przezskérng $rédnaczyniows angioplastyke
wieficowg (percutaneous transluminal coronary
angioplasty - PTCA [45].

Pomostowanie polega na pobraniu nadajacej si¢ do
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Rycina 1. Etapy implantacji stentu. A-umieszczenie stentu wraz z cewnikiem w miejscu zwezenia, B-rozprezenie,
C-usuniecie cewnika naczyniowego. Zrédto: https://pl.wikipedia.org/wiki/Stent [dostep 30.05.2025]

Figure 1.  Stages of stent implantation. A-placing the stent with the catheter at the site of stenosis, B-expanding,
C-removing the vascular catheter. Source: https://pl.wikipedia.org/wiki/Stent [accessed 30.05.2025]
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tego tetnicy lub zyly od chorego, a nastepnie potacze-
nie przy jej pomocy aorty z drozna czescig naczynia
wiencowego, omijajac cze$¢ zamknietg. PTCA polega
na wprowadzeniu cewnika przez tetnice udows, pro-
mieniowg lub ramienng do odpowiedniego naczynia
wiencowego. Tetnica wiencowa zostaje nastepnie
poszerzona przez balon umieszczony na cewniku, co
przywraca prawidlowy przeptyw krwi. Utrzymanie
takiego stanu moze wymagac¢ uzycia stentu [45].

W czeéci badan klinicznych CABG zapewnia
pacjentom wyzsza przezywalnos¢ i rzadsza koniecz-
no$¢ rewaskularyzacji [46]. Postepujaca technologia
stentowania zwigksza efektywnos$¢é PTCA i wyniki
prognozowanej przezywalnosci pacjentow w czesci
badan sg poréwnywalne statystycznie, natomiast
potrzeba rewaskularyzacji nadal pozostaje istotna
wadg tej metody [47-49].

Historia stentowania naczyn

Poczatki ingerencji zabiegowej w naczynia
wienicowe serca mozna datowaé na 1929 rok kiedy
to 25 letni lekarz, Werner Frossman podczas pracy
w szpitalu w Eberswalde wprowadzil do swojego pra-
wego przedsionka cewnik urologiczny. Cewnik zostat
wprowadzony do zyly pod kontrolg fluoroskopowa
i potwierdzony zdjeciem rentgenowskim. Frossman
wprowadzil takze poprzez cewnik kontrast radiolo-
giczny, co umozliwilo wykonanie pierwszego na §wie-
cie kardioangiogramu [50]. Wyniki pracy Frossmana
zainspirowaly André F. Cournanda i Dickinsona W.
Richardsa z Columbia University w Nowym Jorku.
Owe rozwinigcie prac Frossmana zaowocowato
wspolng Nagroda Nobla w dziedzinie fizjologii i medy-
cyny w roku 1956 [51].

Pierwsze wprowadzenie cewnika do tetnic wien-
cowych zostato przeprowadzone przez Franka Mason
Sonesa zasadniczo w sposéb przypadkowy - przy
cewnikowaniu serca w celu podania $rodka kontrastu-
jacego wprowadzil cewnik przypadkowo do prawej tet-
nicy wiencowej. Pomimo duzych obaw, przypadkowe
podanie $rodka kontrastujacego nie spowodowato
zaburzen w pracy serca [52].

Za ojca nowoczesnej angioplastyki naczyn wien-
cowych mozna uznaé¢ Andreasa Griintziga, ktory
pierwsze cewnikiz nadmuchiwanym balonikiem opra-
cowywal wwarunkach domowych, we wlasnej kuchni.
Pierwszym przypadkiem uzycia przez Griintziga
cewnika z balonikiem do rekanalizacji naczynia tetni-
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czego bylo udroznienie tetnicy biodrowej u mezczyzny
z niedokrwieniem konczyny dolnej. Zabieg zakonczyt
sie sukcesem, co utwierdzilo Griintziga w tym, Ze jest
to skuteczna metoda udrazniania naczyn. Nastepnym
krokiem bylo uzycie cewnika do rekanalizacji naczyn
wiencowych - okazja nadarzyla si¢ trzy lata po
poprzednim sukcesie, w 1977 roku. Udroznienie tetnic
wiencowych u 38-letniego Délfa Bachmanna zakon-
czylto si¢ pelnym sukcesem co zostato okrzykniete
»medyczna sensacjg” [53].

Po niezaprzeczalnym sukcesie Griintziga angio-
plastyka wienicowa stawala si¢ coraz popularniejsza,
jednak natrafiono na kolejne problemy zwigzane
z restenozg naczyn. Uznano, ze niezbedne jest opraco-
wanie metody pozwalajacej na utrzymanie droznosci
naczynia - tak narodzito si¢ stentowanie naczyn [53].

Pierwsze stenty wewnatrznaczyniowe zostaly
wszczepione w 1986 roku w Szwajcarii przez Ulricha
Sigwarda i we Francji przez Jacquesa Puela [54]. Dzieki
wprowadzeniu stentéw uzyskano o okoto 10% niz-
sze wskazniki restenozy w pordwnaniu z pierwotng
metoda, czyli bez ich wykorzystania [55]. Zastosowanie
stentéw stworzyto jednak nowy problem zwigzany
z tworzeniem sie zakrzepéw w kontakcie z metalem,
z ktérego byly one wykonane. Wnioski wyciagniete
z obserwacji tego zjawiska spowodowatly, ze po wszcze-
pieniu stentu stosuje si¢ u pacjenta podwdjna terapie
przeciwpltytkowa (DAPT - dual antiplatelet therapy)
[56].

Dos$wiadczenia klinicystow zwigzane z wykrze-
pianiem doprowadzity do opracowania stentéw uwal-
niajacych lek (DES - drug-eluting stent), ktére po raz
pierwszy zostaly wszczepione w 1999 roku w Brazylii
przez Jose Eduardo Sousa [56]. Skutecznos¢ tej metody
prewencji przeciwko restenozie zostata potwierdzona
w badaniu FIM w 2001 roku [57].

Stenty metalowe oraz biodegradowalne

Poczatkowo fundament stanowily stenty meta-
lowe. Podstawowymi materiatami uzywanymi do ich
produkgji sg stal nierdzewna, stopy kobaltu z chromem
oraz stopy niklowo-tytanowe. Zaleta powyzszych jest
z pewnoécia wytrzymalo$¢ mechaniczna oraz niski
koszt. Niestety trzeba w tym miejscu poruszy¢ wady
wynikajace z uzytego materiatu. Gléwnym proble-
mem opisywanej grupy jest duze ryzyko restenozy
naczyn wynikajace zaréwno z wywolanej reakcji
zapalnej, jak i sztywnosci stentu [58]. Wprowadzajac
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metalowy materiat do $wiatta naczyn nalezy liczy¢ si¢
zryzykiem mikrouszkodzen $cian, co z kolei wywolaé
moze hiperplazje neointymalng doprowadzajaca do
zwezenia $wiatla [59]. Sztywnos$¢ materiatu skutkuje
niedostosowaniem si¢ stentu do ksztaltu $wiatla naczy-
nia. Powlekanie stentu TiNO (Titanium nitric-oxide)
stanowi jedna z opcji zwigkszenia biokompatybilno$ci
oraz zmniejszenia ryzyka restenozy. Wspomniana
powloka redukuje ponadto proliferacje komérek migsni
gtadkich odpowiadajaca za hiperplazje [60].

Stenty polimerowe wykonywane sa najczesciej
z poli-L-laktydu (PLLA) oraz poli-D,L-laktydu.
Rozktad materiatu biodegradowalnego w przeciaggu
dwoch do trzech lat powinien pozwoli¢ zredukowaé
iloé¢ pdzniejszych komplikacji wynikajacych z zabiegu
[61]. Wchloniecie materiatu moze nie$¢ ze sobg wiele
korzysci, takich jak unikniecie nieprawidtowego napre-
zania si¢ $ciany naczynia spowodowanego implantacja
stentu. Dodatkowa zaleta dotyczy przede wszystkim
pacjentéw wymagajacych kolejnych graftow - obecnosé¢
stentu metalowego utrudnia ten zabieg w przeciwien-
stwie do biodegradowalnego polimeru, ktéry ulegna
rozkltadowi [62]. Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze
niektdre z polimeréw moga wywolywaé niekorzystny
efekt cytotoksyczny wzgledem makrofagow [63].
Niewielka wytrzymalto$¢ mechaniczna stentu naraza
go na uszkodzenia w razie ekspozycji na wysokie
ci$nienie krwi. Wigze si¢ to z podwyzszonym ryzykiem
zakrzepicy [64].

Interesujacg alternatywna w kontekscie lepszej
wytrzymalo$ci mechanicznej wydaja si¢ stenty biode-
gradowalne wykonywane z magnezu, zelaza czy cynku.
Jest to obiecujaca grupa nad ktorg intensywnie prowa-
dzone sq badania. Prace badawcze skupiajg si¢ przede
wszystkim na ciaglym zmniejszaniu ryzyka zakrzepicy
jako powiktania stentowania, ktore na podstawie analiz
moze ciagle by¢ wieksze w poréwnaniu do DES [65]. Na
ten moment konieczne jest zmniejszenie czasu degra-
dacji implantéw wykonanych z zelaza, aby mogly by¢
one wykorzystane w przysztosci [64]. Stenty wykonane
z magnezu wywoluja z kolei przeciwny problem. Ich
czas degradacji wydaje si¢ by¢ zbyt krotki, a uregulo-
wanie go stanowi jeden z probleméw. Istotng zaletg
stentow z magnezu jest natomiast niska szansa wysta-
pienia zakrzepicy jako powiktania [66]. W kontekscie
stentéw wykonanych z cynku, naukowcy skupiaj sie na
zmniejszeniu prawdopodobiefistwa zmian wlasciwosci
stentu tak aby zapewnic¢ jak najbardziej réwnomierna
degradacje. Badania podkreslaja dodatkowo niewielki
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rozplem komoérek miesni gladkich oraz znikomy
obszar martwicy tkanek po zastosowaniu cynku jako
materiatu [67].

Badania dotyczace stentéw biodegradowalnych
beda wciaz prowadzone, natomiast na ten moment
glownym rodzajem wykorzystywanych implantow
sa DES. Z pewnoscig jedna z gléwnych zalet tej grupy
jest zmniejszenie ryzyka restenozy w poréwnaniu ze
stentami metalowymi. Uwalniany lek przynosijednak
wiele innych korzysci dla pacjenta [68].

Rycina 2. Stent metalowy [Przez Frank C. Miiller, CC
BY-SA 4.0, https://commons.wikimedia.
org/w/index.php?curid=3406044, dostep
30.05.2025]

Bare-metal stent [By Frank C. Miiller, CC
BY-SA 4.0, https://commons.wikimedia.
org/w/index.php?curid=3406044, accessed
30.05.2025]

Figure 2.

Stenty uwalniajace lek (DES)

Wprowadzenie DES zrewolucjonizowalo kardiolo-
gie interwencyjna [69]. Badania sugeruja, ze uzycie DES
zamiast stentow metalowych moze zmniejsza¢ czgsto-
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tliwos¢ wystapienia dzialan niepozadanych leczenia,
takich jak restenoza w obrebie stentu bez zwiekszenia
ryzyka zgonu i bez wzrostu ryzyka incydentow ser-
cowo-naczyniowych [3,70]. DES réznig si¢ od innych
stentow posiadaniem dwoch dodatkowych elementow,
czyli obecnoscig leku i jego nosnika. Farmaceutyk
zawarty w stencie powinien wykazywa¢ dzialanie
przeciwproliferacyjne lub immunosupresyjne, dodat-
kowo wykazujac jak najmniej uktadowych dziatan
niepozadanych, a idealny no$nik powinien umozli-
wiaé jego magazynowanie i kontrolowane uwalnianie.
Pacjenci, u ktérych zastosowano DES charakteryzuja
sie mniejszym odsetkiem restenozy i zakrzepicy
stentu, dlatego w tym momencie stanowig one gléwna
metode leczenia w terapii zwezen tetnic wiencowych.
DES znajdujace si¢ na rynku mozna podzieli¢ na 4
generacje, a roznice miedzy nimi wynikaja z zasto-
sowanych stopow metali, grubosci rdzenia, rodzajow
wykorzystanego polimeru, uzytych lekéw i stopnia
biodegradowalnos$ci. Kazda kolejna generacja DES
wprowadza nowe usprawnienia i probuje rozwigzaé
problemy poprzednich generacji [69].

DES pierwszej generacji sa catkowicie nieresorbo-
walne, posiadajg rdzen ze stali nierdzewnej i uwalniaja
sirolimus albo paklitaksel. W ich przypadku nos$nikiem
leku jest styren-izopren/butadien-styren (SIBS) albo
polietylen-octan winylu (PEVA). Grubo$¢ ich stalo-
wego rdzenia jest stosunkowo duza, co zmieniono
w kolejnych generacjach. Stanowia one podstawe, na
ktdrej opracowano kolejne generacje stentow [69]. DES
pierwszej generacji w pordwnaniu ze stentami meta-
lowymi spowodowaly redukcje incydentow restenozy,
natomiast ze wzgledu na toksycznos$¢ uzywanych w tej
generacji lekow jak i problemy z biokompatybilnoscia
stosowanych polimeréw, nowym problemem okazatla
sie zakrzepica stentu [71]. Wady tej generacji stentow
DES zrodzily potrzebe ich dalszego rozwoju.

DES drugiej generacji wprowadzily wiele uspraw-
nien w odniesieniu do pierwszej generacji, na przyklad
cienszy rdzen, zastosowanie skuteczniejszych lekow
i materialéw. Ich rdzen zbudowany jest ze stopow
chromu z kobaltem lub platyng. Lekami uwalnianymi
przez DES drugiej generacji sa zotarolimus i ewero-
limus. Podobnie jak DES pierwszej generacji s one
calkowicie nieresorbowalne [69]. Obecno$¢ cienszego
rdzenia umozliwila ograniczenie agregacji plytek
i adhezji komoérek zapalnych, a dodatkowo zmniej-
szyla potencjal do formowania skrzeplin w obrebie
stentu i zapewnita lepsza hemodynamike [72]. Istnieje
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zalezno$¢ miedzy gruboscig rdzenia stentu, a czesto-
$cig wystepowania dziatan niepozadanych, z tego
powodu wiele stentéw uzywanych dzisiaj posiada rdzen
o gruboéci miedzy 60um a 80pum, w poréwnaniu do
DES pierwszej generacji, w ktdrych grubos¢ rdzenia
wynosita nawet do 140um [71].

DES trzeciej generacji stanowia najbardziej rézno-
rodna grupe. Ich rdzen zbudowany jest z tych samych
materialéw co DES pierwszej i drugiej generacji,
natomiast zastosowane biodegradowalne polimery
to polilaktyd i poli(laktydo-glikolid). Niektére DES
trzeciej generacji s catkowicie pozbawione polimerdw.
Do lekéw uwalnianych przez DES trzeciej generacji
zaliczamy sirolimus, ewerolimus, umirolimus i pro-
bukol [69]. Obecnos¢ biodegradowalnego polimeru
w zalozeniu ma za zadanie ograniczaé czestotliwo$é
wystepowania odleglych dziatan niepozadanych stentu
wynikajacych z obecnosci polimeru, lecz takie dzia-
fanie pozostaje w duzej mierze nieudowodnione [73].
DES bezpolimerowe powstaly, by calkowicie wyelimi-
nowac interakcje polimeru ze $ciang naczynia, lecz ich
przewaga nad DES zawierajacymi polimer réwniez nie
zostala jeszcze potwierdzona [71].

DES czwartej generacji nie posiadaja metalowego
rdzenia i s catkowicie biodegradowalne. Niestety
przez ich niska wytrzymatos¢ strukturalna i profil
uwalniania leku wymagaja one jeszcze udoskonale-
nia. Mozna spekulowa¢, ze po pokonaniu trudnosci
technologicznych, stenty tej generacji beda stanowity
kluczowy element w terapii zwezenia tetnic wienico-
wych [69].

Zakazenie stentu

Istniejg badania pokazujace zwiekszone ryzyko
infekeji stentu przy stosowaniu DES [74]. Uwalniany
lek, hamujac proliferacje komoérek migsni gladkich,
stwarza warunki dogodne dla infekcji, przed czym
wydaje sig, ze powinna pelni¢ rol¢ ochronng powsta-
jaca neointima [75]. Objawami zakazenia sg przede
wszystkim goraczka, bl w klatce piersiowej oraz
dusznos¢. Do podstawowych metod diagnostycznych
nalezy posiew krwi oraz koronarografia, a gtéwnym
czynnikiem zakaznym jest Staphylococcus aureus [76].
Badania pokazujg, ze zakazenia MRSA (methicyllin-
-resistant Staphylococcus aureus) stanowia raczej pozne
powiklanie zabiegu w przeciwienstwie do infekcji
MSSA (methicillin-sensitive Staphylococcus aureus) czy
Pseudomonas sp. Pomimo odmiennego czasu infekcji
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w stosunku do implantacji stentu, nie wykazano istot-
nych réznic w przezywalnosci z powodu zakazenia
pomiedzy dwoma szczepami S.aureus [77]. Podstawe
leczenia stanowi antybiotykoterapia, jednak rozwaza-
niom podlega odpowiedni czas terapii jak i konieczno$é
usuniecia stentu [76].

Prognozy na przysztosé¢

Stentowanie naczyn, mimo iz nie jest nowg
metoda, dalej jest uwazane za jeden ze zlotych stan-
dardéw leczenia ChNS i podlega badaniom z zakresu
biotechnologii i inzynierii medycznej. Gléwny kieru-
nek rozwoju dotyczy walki z restenozg po implantacji
stentu. Opracowywane s3 juz tak zaawansowane kon-
strukcje jak stenty uwalniajace gen, plazmid lub zak16-
cajagce RNA majace na celu zapobieganie zmianom
neointimalnym i tym samym restenozie naczynia [78].

Podsumowanie

Stentowanie naczyn wiencowych stanowi ztoty
standard w leczeniu ostrego zespolu wiencowego.
Pomimo licznych ewentualnych skutkéw ubocznych
i koniecznosci stosowania profilaktyki przeciwzakrze-
powej, ratuje zycie chorych. Jest to technologia w dal-
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