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Streszczenie

Choroby układu sercowo-naczyniowego stanowią najczęstszą przyczynę zgonów na świecie. Postęp w zakresie 
zapobiegania i leczenia choroby niedokrwiennej serca obniżył jej śmiertelność na przestrzeni ostatnich dekad. 
Złożona patofizjologia choroby wskazuje na potrzebę holistycznego podejścia do profilaktyki. W farmakoterapii 
wykorzystywana jest bardzo szeroka gama leków o różnych mechanizmach działania. Pacjenci przechodzą terapie 
inwazyjne takie jak pomostowanie aortalno-wieńcowe i śródnaczyniowa angioplastyka wieńcowa. Chirurgię naczy-
niową najpierw zrewolucjonizowały stenty metalowe, umożliwiające utrzymanie drożności wcześniej zamkniętego 
naczynia, a następnie stenty uwalniające leki, zmniejszające częstotliwość restenozy i zakrzepicy. Alternatywnie 
powstały stenty biodegradowalne, których właściwości zależą od użytych materiałów. Dalszy rozwój tej dziedziny 
jest istotny dla poprawy przeżywalności i jakości życia pacjentów. Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 106-116. 
doi:10.53139/AIR.20251915

Słowa kluczowe: choroba niedokrwienna serca, stenty biodegradowalne, stenty metalowe, stenty uwalniające lek, 
przezskórna angioplastyka wieńcowa, zakażenie 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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ścian naczyń. Wszystkie te zmiany prowadzą do zabu-
rzeń mikrokrążenia wieńcowego, choroby wieńcowej 
i zmniejszenia rezerwy wieńcowej, czego efektem jest 
niedokrwienie mięśnia sercowego [11].

Cukrzyca typu 2 również stanowi poważny czynnik 
ryzyka ChNS [12]. Zauważono, że wśród diabetyków pro-
gresja miażdżycy zachodzi szybciej niż w populacji osób 
zdrowych [13]. Pomimo ciągłych postępów dotyczących 
farmakoterapii, przezskórnych interwencji wieńcowych 
i nowych rodzajów stentów, wśród pacjentów chorujących 
na cukrzycę typu 2 choroby sercowo-naczyniowe nadal 
stanowią około 75% przyczyn zgonów [12].

Nie podlega wątpliwości fakt, że dyslipidemia sta-
nowi jeden z najważniejszych czynników sprzyjających 
rozwojowi ChNS [14]. Oprócz obecnej epidemii oty-
łości i diety bogatej w tłuszcze nasycone oraz wysoko 
przetworzoną żywność, dyslipidemii sprzyjają także 
czynniki genetyczne takie jak rodzinna hiperchole-
sterolemia czy podwyższony poziom lipoproteiny(a), 
dlatego tak ważna jest minimalizacja czynników 
ryzyka, na które ma się wpływ [15].

Palenie wyrobów tytoniowych przyczynia się do 
rozwoju ChNS, odgrywając kluczową rolę w patogenezie 
i postępie procesu miażdżycowego przez intensyfikację 
oksydacji lipoprotein małej gęstości i uszkodzenie śród-
błonka naczyniowego. Wykazano, że wraz ze wzrostem 
liczby wypalanych papierosów wzrasta zaawansowanie 
choroby wieńcowej [16]. Ryzyko wystąpienia ChNS 
rośnie wraz z wiekiem pacjenta, a dodatkowo warto 
zaznaczyć, że u mężczyzn ChNS pojawia się około 7-10 
lat wcześniej niż u kobiet [17]. Oprócz prób ograniczenia 
niekorzystnego wpływu czynników ryzyka, w zapo-
bieganiu ChNS ważną rolę odgrywa styl życia, w tym 
aktywność fizyczna i dieta. Udowodniono protekcyjny 
wpływ wysiłku fizycznego i diety na ryzyko incydentów 
sercowo-naczyniowych oraz rozwój i postęp cukrzycy 
typu 2 [12,18]. Wraz ze wzrostem aktywności fizycznej 
zmniejsza się ryzyko rozwoju ChNS i uznaje się, że 
w profilaktyce chorób sercowo-naczyniowych jaka-
kolwiek aktywność fizyczna jest lepsza niż jej brak [19]. 
Ponadto wykazano, że rehabilitacja oparta na wysiłku 
fizycznym zmniejsza śmiertelność z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, liczbę nawrotów incydentów sercowych 
i liczbę hospitalizacji [20].

Farmakoterapia

W terapii wykorzystuje się szeroką gamę leków 
działających w różnych mechanizmach. Zastosowanie 

Choroba niedokrwienna serca

Najczęstszą przyczyną zgonów na świecie są cho-
roby układu sercowo-naczyniowego [1]. Choroba nie-
dokrwienna serca (ChNS) obejmuje takie rozpoznania 
jak dławica piersiowa stabilna, nieme niedokrwienie 
mięśnia sercowego i ostry zespół wieńcowy (OZW), 
a w skład tego ostatniego zalicza się dławicę piersiową 
niestabilną oraz zawał mięśnia sercowego [2]. OZW 
spowodowany jest nagłym zablokowaniem dopływu 
krwi do mięśnia sercowego [3]. Skutkiem ChNS może 
być rozwinięcie się arytmii, niewydolność mięśnia 
sercowego i zgon pacjenta. Na przestrzeni ostatnich 
dekad śmiertelność z powodu choroby niedokrwiennej 
serca zauważalnie spadła z powodu zwiększonego naci-
sku na profilaktykę oraz usprawnienia w diagnostyce 
i leczeniu [4]. Pomimo ciągłego rozwoju terapii lekowej 
i zabiegowej ChNS nadal stanowi poważny problem 
[5]. ChNS charakteryzuje się złożoną patofizjologią 
wykraczającą poza często utożsamianą z nią miażdżycę 
tętnic wieńcowych. Na rozwój ChNS wpływa wiele 
czynników, które można podzielić na modyfikowalne 
i niemodyfikowalne. Do modyfikowalnych zalicza się 
między innymi otyłość, nadciśnienie tętnicze, cukrzycę 
typu 2, dyslipidemię, palenie tytoniu i poziom aktyw-
ności fizycznej, a do czynników niemodyfikowalnych 
wiek, płeć i predyspozycje genetyczne.

Nadwaga i otyłość odgrywają kluczową rolę 
w rozwoju ChNS. Otyłość stanowi jedno z kryteriów 
służących do rozpoznania zespołu metabolicznego, 
będącego czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych [6]. Wykazano, że ryzyko rozwinięcia choroby 
wieńcowej wzrasta o 40% na każde dodatkowe 10 cm 
obwodu talii [7]. Dodatkowo, otyłość sama w sobie 
przyczynia się do rozwoju cukrzycy i nadciśnienia 
tętniczego, co predysponuje do rozwinięcia ChNS [8,9]. 
Adipokiny takie jak adiponektyna, leptyna i rezystyna 
produkowane są przez nadmierną masę tkanki tłusz-
czowej i odgrywają kluczową rolę w procesie zapalnym 
i uszkodzeniu śródbłonka, które uczestniczą w patoge-
nezie miażdżycy i choroby wieńcowej [10].

Nadciśnienie tętnicze istotnie przyczynia się 
do rozwoju ChNS. U jego podłoża leży zwiększone 
obciążenie ścian komór serca, dysfunkcja i uszko-
dzenia śródbłonka naczyń, przyspieszona progresja 
zmian miażdżycowych, nadmierna aktywacja układu 
renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) wraz z ukła-
dem współczulnym, indukcja stresu oksydacyjnego 
i stanu zapalnego, a także zwiększenie sztywności 
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w terapii leków przeciwpłytkowych - kwasu acetylosa-
licylowego (ASA) wraz z antagonistą receptora P2Y12 
stanowi standardowe postępowanie wśród pacjentów 
z OZW, w celu zapobiegania dalszym zdarzeniom nie-
dokrwiennym [21-23]. Przeciwagregacyjne działanie 
ASA chroni przed powstawaniem zakrzepów i zatorów. 
ASA hamuje COX-1 w płytkach krwi, blokując w ten 
sposób syntezę tromboksanu odpowiedzialnego za 
skurcz naczyń i agregację płytek krwi [24]. Terapię ASA 
po OZW rozpoczyna się od fazy nasycania, a następnie 
obniżoną dawkę stosuje się do końca życia. Stosowanie 
antagonistów receptora P2Y12, takich jak klopidogrel, 
zaleca się przez 12 miesięcy po OZW w przypadku 
pacjentów bez przeciwwskazań [23]. Klopidogrel 
blokuje agregację płytek krwi przez nieodwracalne 
hamowanie receptorów purynergicznych P2Y12 znaj-
dujących się na ich powierzchni. Efekt utrzymuje się aż 
do śmierci płytek (7-10 dni) ze względu na nieodwra-
calny charakter inhibicji receptora [25]. Jednoczesne 
leczenie tymi lekami istotnie polepsza rokowania 
pacjentów, zmniejszając szanse na wystąpienie kolej-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych [26-28]. Terapia 
ta ulega wielorakim modyfikacjom w zależności od 
konkretnej sytuacji zdrowotnej pacjenta [23].

W terapii pacjentów z OZW bezwzględnie stosuje 
się też parenteralne antykoagulanty - leki z grupy 
heparyn lub jej zamienniki, takie jak na przykład fon-
daparynuks. Heparyna wykazuje działanie przeciw-
krzepliwe hamując działanie czynników krzepnięcia 
m.in. poprzez przyspieszenie reakcji trombina-anty-
trombina [29]. Fondaparynuks natomiast za pośred-
nictwem antytrombiny III inhibuje aktywny czynnik 
X [30]. Ich stosowanie ma na celu rozpuszczenie 
zakrzepów powstałych m.in. w wyniku pęknięcia 
blaszki miażdżycowej, a docelowo zmniejszenie powi-
kłań zakrzepowych i wystąpienia kolejnych epizodów 
sercowo-naczyniowych [31]. Zamienniki dla heparyn, 
w tym fondaparynuks, umożliwiają osiągnięcie celów 
terapeutycznych u pacjentów, u których wystąpiła 
trombocytopenia poheparynowa na tle autoimmuno-
logicznym [32].

Leczenie ChNS na tle miażdżycy wymaga odpo-
wiedniej kontroli profilu lipidowego. Wprowadzenie 
terapii dyslipidemii obniża prawdopodobieństwo 
wystąpienia kolejnych epizodów sercowo-naczynio-
wych [33]. Standardowa, rekomendowana terapia 
składa się z leków z grupy statyn [23]. Alirokumab - 
przeciwciało monoklonalne będące przeciwko PCSK9 
- wskazywany jest jako lek najbardziej obniżający 

śmiertelność wśród pacjentów [34]. Wiązanie się leku 
z PCSK9 uniemożliwia połączenie się PCSK9 z recep-
torami dla lipoprotein o niskiej gęstości (LDLR) na 
powierzchni hepatocytów, co skutkuje wzrostem liczby 
tych receptorów i obniżeniu frakcji LDL, VLDL oraz 
IDL we krwi [35].

Kolejną grupą leków pozytywnie wpływającą na 
przeżywalność pacjentów po OZW są beta-blokery. 
Mechanizm działania tej grupy leków polega na zablo-
kowaniu receptorów adrenergicznych beta-1 w sercu 
i beta-2 w naczyniach oraz oskrzelach. Zmniejszają 
w ten sposób częstość rytmu serca, jego zapotrzebo-
wanie na tlen, obniżają też ciśnienie dzięki hamowaniu 
wytwarzania reniny [36]. Długoterminowe badania 
wykazały istotne korzyści, ale część badań wskazuje 
na brak pozytywnego wpływu na przeżywalność 
pacjentów szpitalnych, u których wdrożono wczesną 
terapię beta-blokerami [26,37,38]. Mimo to użycie 
beta-blokerów w ciągu pierwszych 24 godzin od 
OZW jest rekomendowane dla pacjentów, u których 
nie występują ku temu przeciwwskazania [23]. 
Potwierdzenie skuteczności terapii tą grupą leków 
wymaga kolejnych badań.

Zastosowanie u pacjentów po OZW znajdują też 
inhibitory konwertazy angiotensyny lub sartany. Obie 
te grupy wpływają na układ RAA. Sartany blokują 
receptor dla angiotensyny II, natomiast inhibitory 
konwertazy angiotensyny blokują przekształcenie 
angiotensyny I w II. Podobieństwo mechanizmów tych 
leków skutkuje zbliżonymi efektami działania – obni-
żają ciśnienie poprzez obniżenie stężenia aldosteronu 
i zablokowanie skurczu naczyń [39,40]. Ich łączenie 
przynosi negatywne skutki uboczne jednocześnie nie 
polepszając efektów terapeutycznych [41,42]. Terapia 
przy pomocy inhibitorów neprylizyny - konkretnie 
LCZ696, złożonego z walsartanu i sakubitrylu - przy-
nosi lepsze efekty terapeutyczne wydłużając życie 
pacjentów [43,44]. 

Terapie inwazyjne

Zaawansowana ChNS i jej powikłanie - OZW - 
mogą wymagać interwencji chirurgicznych. Wśród 
nich możemy wyróżnić operację pomostowania aor-
talno-wieńcowego (coronary artery bypass grafting - 
CABG) i przezskórną śródnaczyniową angioplastykę 
wieńcową (percutaneous transluminal coronary 
angioplasty - PTCA [45].

Pomostowanie polega na pobraniu nadającej się do 
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Rycina 1.	 Etapy implantacji stentu. A-umieszczenie stentu wraz z cewnikiem w miejscu zwężenia, B-rozprężenie, 
C-usunięcie cewnika naczyniowego. Źródło: https://pl.wikipedia.org/wiki/Stent [dostęp 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 tętnicy lub żyły od chorego, a następnie połącze-
nie przy jej pomocy aorty z drożną częścią naczynia 
wieńcowego, omijając część zamkniętą. PTCA polega 
na wprowadzeniu cewnika przez tętnicę udową, pro-
mieniową lub ramienną do odpowiedniego naczynia 
wieńcowego. Tętnica wieńcowa zostaje następnie 
poszerzona przez balon umieszczony na cewniku, co 
przywraca prawidłowy przepływ krwi. Utrzymanie 
takiego stanu może wymagać użycia stentu [45].

W części badań klinicznych CABG zapewnia 
pacjentom wyższą przeżywalność i rzadszą koniecz-
ność rewaskularyzacji [46]. Postępująca technologia 
stentowania zwiększa efektywność PTCA i wyniki 
prognozowanej przeżywalności pacjentów w części 
badań są porównywalne statystycznie, natomiast 
potrzeba rewaskularyzacji nadal pozostaje istotną 
wadą tej metody [47–49].

Historia stentowania naczyń

Początki ingerencji zabiegowej w naczynia 
wieńcowe serca można datować na 1929 rok kiedy 
to 25 letni lekarz, Werner Frossman podczas pracy 
w szpitalu w Eberswalde wprowadził do swojego pra-
wego przedsionka cewnik urologiczny. Cewnik został 
wprowadzony do żyły pod kontrolą fluoroskopową 
i potwierdzony zdjęciem rentgenowskim. Frossman 
wprowadził także poprzez cewnik kontrast radiolo-
giczny, co umożliwiło wykonanie pierwszego na świe-
cie kardioangiogramu [50]. Wyniki pracy Frossmana 
zainspirowały André F. Cournanda i Dickinsona W. 
Richardsa z Columbia University w Nowym Jorku. 
Owe rozwinięcie prac Frossmana zaowocowało 
wspólną Nagrodą Nobla w dziedzinie fizjologii i medy-
cyny w roku 1956 [51].

Pierwsze wprowadzenie cewnika do tętnic wień-
cowych zostało przeprowadzone przez Franka Mason 
Sonesa zasadniczo w sposób przypadkowy - przy 
cewnikowaniu serca w celu podania środka kontrastu-
jącego wprowadził cewnik przypadkowo do prawej tęt-
nicy wieńcowej. Pomimo dużych obaw, przypadkowe 
podanie środka kontrastującego nie spowodowało 
zaburzeń w pracy serca [52].

Za ojca nowoczesnej angioplastyki naczyń wień-
cowych można uznać Andreasa Grüntziga, który 
pierwsze cewniki z nadmuchiwanym balonikiem opra-
cowywał w warunkach domowych, we własnej kuchni. 
Pierwszym przypadkiem użycia przez Grüntziga 
cewnika z balonikiem do rekanalizacji naczynia tętni-

czego było udrożnienie tętnicy biodrowej u mężczyzny 
z niedokrwieniem kończyny dolnej. Zabieg zakończył 
się sukcesem, co utwierdziło Grüntziga w tym, że jest 
to skuteczna metoda udrażniania naczyń. Następnym 
krokiem było użycie cewnika do rekanalizacji naczyń 
wieńcowych - okazja nadarzyła się trzy lata po 
poprzednim sukcesie, w 1977 roku. Udrożnienie tętnic 
wieńcowych u 38-letniego Dölfa Bachmanna zakoń-
czyło się pełnym sukcesem co zostało okrzyknięte 
„medyczną sensacją” [53].

Po niezaprzeczalnym sukcesie Grüntziga angio-
plastyka wieńcowa stawała się coraz popularniejsza, 
jednak natrafiono na kolejne problemy związane 
z restenozą naczyń. Uznano, że niezbędne jest opraco-
wanie metody pozwalającej na utrzymanie drożności 
naczynia - tak narodziło się stentowanie naczyń [53].

Pierwsze stenty wewnątrznaczyniowe zostały 
wszczepione w 1986 roku w Szwajcarii przez Ulricha 
Sigwarda i we Francji przez Jacquesa Puela [54]. Dzięki 
wprowadzeniu stentów uzyskano o około 10% niż-
sze wskaźniki restenozy w porównaniu z pierwotną 
metodą, czyli bez ich wykorzystania [55]. Zastosowanie 
stentów stworzyło jednak nowy problem związany 
z tworzeniem się zakrzepów w kontakcie z metalem, 
z którego były one wykonane. Wnioski wyciągnięte 
z obserwacji tego zjawiska spowodowały, że po wszcze-
pieniu stentu stosuje się u pacjenta podwójną terapię 
przeciwpłytkową (DAPT - dual antiplatelet therapy) 
[56].

Doświadczenia klinicystów związane z wykrze-
pianiem doprowadziły do opracowania stentów uwal-
niających lek (DES - drug-eluting stent), które po raz 
pierwszy zostały wszczepione w 1999 roku w Brazylii 
przez ​​Jose Eduardo Sousa [56]. Skuteczność tej metody 
prewencji przeciwko restenozie została potwierdzona 
w badaniu FIM w 2001 roku [57].

Stenty metalowe oraz biodegradowalne

Początkowo fundament stanowiły stenty meta-
lowe. Podstawowymi materiałami używanymi do ich 
produkcji są stal nierdzewna, stopy kobaltu z chromem 
oraz stopy niklowo-tytanowe. Zaletą powyższych jest 
z pewnością wytrzymałość mechaniczna oraz niski 
koszt. Niestety trzeba w tym miejscu poruszyć wady 
wynikające z użytego materiału. Głównym proble-
mem opisywanej grupy jest duże ryzyko restenozy 
naczyń wynikające zarówno z wywołanej reakcji 
zapalnej, jak i sztywności stentu [58]. Wprowadzając 
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metalowy materiał do światła naczyń należy liczyć się 
z ryzykiem mikrouszkodzeń ścian, co z kolei wywołać 
może hiperplazję neointymalną doprowadzającą do 
zwężenia światła [59]. Sztywność materiału skutkuje 
niedostosowaniem się stentu do kształtu światła naczy-
nia. Powlekanie stentu TiNO (Titanium nitric-oxide) 
stanowi jedną z opcji zwiększenia biokompatybilności 
oraz zmniejszenia ryzyka restenozy. Wspomniana 
powłoka redukuje ponadto proliferację komórek mięśni 
gładkich odpowiadającą za hiperplazję [60].

Stenty polimerowe wykonywane są najczęściej 
z poli-L-laktydu (PLLA) oraz poli-D,L-laktydu. 
Rozkład materiału biodegradowalnego w przeciągu 
dwóch do trzech lat powinien pozwolić zredukować 
ilość późniejszych komplikacji wynikających z zabiegu 
[61]. Wchłonięcie materiału może nieść ze sobą wiele 
korzyści, takich jak uniknięcie nieprawidłowego naprę-
żania się ściany naczynia spowodowanego implantacją 
stentu. Dodatkowa zaleta dotyczy przede wszystkim 
pacjentów wymagających kolejnych graftów - obecność 
stentu metalowego utrudnia ten zabieg w przeciwień-
stwie do biodegradowalnego polimeru, który ulegna 
rozkładowi [62]. Należy jednak zwrócić uwagę, że 
niektóre z polimerów mogą wywoływać niekorzystny 
efekt cytotoksyczny względem makrofagów [63]. 
Niewielka wytrzymałość mechaniczna stentu naraża 
go na uszkodzenia w razie ekspozycji na wysokie 
ciśnienie krwi. Wiąże się to z podwyższonym ryzykiem 
zakrzepicy [64].

Interesującą alternatywną w kontekście lepszej 
wytrzymałości mechanicznej wydają się stenty biode-
gradowalne wykonywane z magnezu, żelaza czy cynku. 
Jest to obiecująca grupa nad którą intensywnie prowa-
dzone są badania. Prace badawcze skupiają się przede 
wszystkim na ciągłym zmniejszaniu ryzyka zakrzepicy 
jako powikłania stentowania, które na podstawie analiz 
może ciągle być większe w porównaniu do DES [65]. Na 
ten moment konieczne jest zmniejszenie czasu degra-
dacji implantów wykonanych z żelaza, aby mogły być 
one wykorzystane w przyszłości [64]. Stenty wykonane 
z magnezu wywołują z kolei przeciwny problem. Ich 
czas degradacji wydaje się być zbyt krótki, a uregulo-
wanie go stanowi jeden z problemów. Istotną zaletą 
stentów z magnezu jest natomiast niska szansa wystą-
pienia zakrzepicy jako powikłania [66]. W kontekście 
stentów wykonanych z cynku, naukowcy skupiają się na 
zmniejszeniu prawdopodobieństwa zmian właściwości 
stentu tak aby zapewnić jak najbardziej równomierną 
degradację. Badania podkreślają dodatkowo niewielki 

rozplem komórek mięśni gładkich oraz znikomy 
obszar martwicy tkanek po zastosowaniu cynku jako 
materiału [67].

Badania dotyczące stentów biodegradowalnych 
będą wciąż prowadzone, natomiast na ten moment 
głównym rodzajem wykorzystywanych implantów 
są DES. Z pewnością jedną z głównych zalet tej grupy 
jest zmniejszenie ryzyka restenozy w porównaniu ze 
stentami metalowymi. Uwalniany lek przynosi jednak 
wiele innych korzyści dla pacjenta [68].

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

Figure 2.	 Bare-metal stent [By Frank C. Müller, CC 
BY-SA 4.0, https://commons.wikimedia.
org/w/index.php?curid=3406044, accessed 
30.05.2025]

Stenty uwalniające lek (DES)

Wprowadzenie DES zrewolucjonizowało kardiolo-
gię interwencyjną [69]. Badania sugerują, że użycie DES 
zamiast stentów metalowych może zmniejszać często-
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tliwość wystąpienia działań niepożądanych leczenia, 
takich jak restenoza w obrębie stentu bez zwiększenia 
ryzyka zgonu i bez wzrostu ryzyka incydentów ser-
cowo-naczyniowych [3,70]. DES różnią się od innych 
stentów posiadaniem dwóch dodatkowych elementów, 
czyli obecnością leku i jego nośnika. Farmaceutyk 
zawarty w stencie powinien wykazywać działanie 
przeciwproliferacyjne lub immunosupresyjne, dodat-
kowo wykazując jak najmniej układowych działań 
niepożądanych, a idealny nośnik powinien umożli-
wiać jego magazynowanie i kontrolowane uwalnianie. 
Pacjenci, u których zastosowano DES charakteryzują 
się mniejszym odsetkiem restenozy i zakrzepicy 
stentu, dlatego w tym momencie stanowią one główną 
metodę leczenia w terapii zwężeń tętnic wieńcowych. 
DES znajdujące się na rynku można podzielić na 4 
generacje, a różnice między nimi wynikają z zasto-
sowanych stopów metali, grubości rdzenia, rodzajów 
wykorzystanego polimeru, użytych leków i stopnia 
biodegradowalności. Każda kolejna generacja DES 
wprowadza nowe usprawnienia i próbuje rozwiązać 
problemy poprzednich generacji [69].

DES pierwszej generacji są całkowicie nieresorbo-
walne, posiadają rdzeń ze stali nierdzewnej i uwalniają 
sirolimus albo paklitaksel. W ich przypadku nośnikiem 
leku jest styren-izopren/butadien-styren (SIBS) albo 
polietylen-octan winylu (PEVA). Grubość ich stalo-
wego rdzenia jest stosunkowo duża, co zmieniono 
w kolejnych generacjach. Stanowią one podstawę, na 
której opracowano kolejne generacje stentów [69]. DES 
pierwszej generacji w porównaniu ze stentami meta-
lowymi spowodowały redukcję incydentów restenozy, 
natomiast ze względu na toksyczność używanych w tej 
generacji leków jak i problemy z biokompatybilnością 
stosowanych polimerów, nowym problemem okazała 
się zakrzepica stentu [71]. Wady tej generacji stentów 
DES zrodziły potrzebę ich dalszego rozwoju.

DES drugiej generacji wprowadziły wiele uspraw-
nień w odniesieniu do pierwszej generacji, na przykład 
cieńszy rdzeń, zastosowanie skuteczniejszych leków 
i materiałów. Ich rdzeń zbudowany jest ze stopów 
chromu z kobaltem lub platyną. Lekami uwalnianymi 
przez DES drugiej generacji są zotarolimus i ewero-
limus. Podobnie jak DES pierwszej generacji są one 
całkowicie nieresorbowalne [69]. Obecność cieńszego 
rdzenia umożliwiła ograniczenie agregacji płytek 
i adhezji komórek zapalnych, a dodatkowo zmniej-
szyła potencjał do formowania skrzeplin w obrębie 
stentu i zapewniła lepszą hemodynamikę [72]. Istnieje 

zależność między grubością rdzenia stentu, a często-
ścią występowania działań niepożądanych, z tego 
powodu wiele stentów używanych dzisiaj posiada rdzeń 
o grubości między 60μm a 80μm, w porównaniu do 
DES pierwszej generacji, w których grubość rdzenia 
wynosiła nawet do 140μm [71].

DES trzeciej generacji stanowią najbardziej różno-
rodną grupę. Ich rdzeń zbudowany jest z tych samych 
materiałów co DES pierwszej i drugiej generacji, 
natomiast zastosowane biodegradowalne polimery 
to polilaktyd i poli(laktydo-glikolid). Niektóre DES 
trzeciej generacji są całkowicie pozbawione polimerów. 
Do leków uwalnianych przez DES trzeciej generacji 
zaliczamy sirolimus, ewerolimus, umirolimus i pro-
bukol [69]. Obecność biodegradowalnego polimeru 
w założeniu ma za zadanie ograniczać częstotliwość 
występowania odległych działań niepożądanych stentu 
wynikających z obecności polimeru, lecz takie dzia-
łanie pozostaje w dużej mierze nieudowodnione [73]. 
DES bezpolimerowe powstały, by całkowicie wyelimi-
nować interakcję polimeru ze ścianą naczynia, lecz ich 
przewaga nad DES zawierającymi polimer również nie 
została jeszcze potwierdzona [71].

DES czwartej generacji nie posiadają metalowego 
rdzenia i są całkowicie biodegradowalne. Niestety 
przez ich niską wytrzymałość strukturalną i profil 
uwalniania leku wymagają one jeszcze udoskonale-
nia. Można spekulować, że po pokonaniu trudności 
technologicznych, stenty tej generacji będą stanowiły 
kluczowy element w terapii zwężenia tętnic wieńco-
wych [69].

Zakażenie stentu

Istnieją badania pokazujące zwiększone ryzyko 
infekcji stentu przy stosowaniu DES [74]. Uwalniany 
lek, hamując proliferację komórek mięśni gładkich, 
stwarza warunki dogodne dla infekcji, przed czym 
wydaje się, że powinna pełnić rolę ochronną powsta-
jąca neointima [75]. Objawami zakażenia są przede 
wszystkim gorączka, ból w klatce piersiowej oraz 
duszność. Do podstawowych metod diagnostycznych 
należy posiew krwi oraz koronarografia, a głównym 
czynnikiem zakaźnym jest Staphylococcus aureus [76]. 
Badania pokazują, że zakażenia MRSA (methicyllin-
-resistant Staphylococcus aureus) stanowią raczej późne 
powikłanie zabiegu w przeciwieństwie 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 różnic w przeżywalności z powodu zakażenia 
pomiędzy dwoma szczepami S.aureus [77]. Podstawę 
leczenia stanowi antybiotykoterapia, jednak rozważa-
niom podlega odpowiedni czas terapii jak i konieczność 
usunięcia stentu [76].

Prognozy na przyszłość

Stentowanie naczyń, mimo iż nie jest nową 
metodą, dalej jest uważane za jeden ze złotych stan-
dardów leczenia ChNS i podlega badaniom z zakresu 
biotechnologii i inżynierii medycznej. Główny kieru-
nek rozwoju dotyczy walki z restenozą po implantacji 
stentu. Opracowywane są już tak zaawansowane kon-
strukcje jak stenty uwalniające gen, plazmid lub zakłó-
cające RNA mające na celu zapobieganie zmianom 
neointimalnym i tym samym restenozie naczynia [78].

Podsumowanie

Stentowanie naczyń wieńcowych stanowi złoty 
standard w leczeniu ostrego zespołu wieńcowego. 
Pomimo licznych ewentualnych skutków ubocznych 
i konieczności stosowania profilaktyki przeciwzakrze-
powej, ratuje życie chorych. Jest to technologia w dal-

szym ciągu stale badana i dopracowywana, by łączyć 
skuteczne działanie z bezpieczeństwem dla pacjenta. 
Dzięki zastosowaniu nowatorskich technologii, wzrasta 
jakość terapii, zmniejsza się ilość skutków ubocznych 
i poprawia się jakość życia pacjentów po zabiegu.
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