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Korzyœci kliniczne wynikaj¹ce z rekanalizacji têtnicy
dozawa³owej s¹ podstaw¹ zalecanych strategii postêpo-
wania z chorymi z ostrym zawa³em serca (ang. myocar-
dial infarction – MI) [1, 2]. Jednak wed³ug polskiego re-
jestru ostrych zespo³ów wieñcowych, oko³o 25% chorych
z MI nie kwalifikuje siê do optymalnego leczenia z powo-
du czasu zg³oszenia przekraczaj¹cego 12 godzin od po-
cz¹tku objawów [3]. Ponadto u istotnego odsetka cho-
rych leczonych trombolitycznie, zw³aszcza po up³ywie
powy¿ej 3 godzin od pocz¹tku objawów, rekanalizacja
têtnicy dozawa³owej jest nieskuteczna.

Jednym z najwa¿niejszych czynników determinuj¹cych
skutecznoœæ kliniczn¹ rekanalizacji têtnicy dozawa³owej jest
czas, jaki up³yn¹³ od zamkniêcia têtnicy. Proces stopniowe-
go obumierania tkanki miêœnia sercowego zwi¹zanego 
z zamkniêciem têtnicy wieñcowej zosta³ opisany na podsta-
wie modeli zwierzêcych przez Reimera i wsp. w latach 70.
XX wieku [4]. We wspomnianych badaniach wykazano, ¿e
martwica miokardium postêpuje stopniowo, pocz¹wszy
od warstwy endokardialnej, do oko³o 6 godzin od zamkniê-
cia têtnicy, przy czym oko³o po³owy martwicy stwierdzanej
po 24 godzinach od okluzji têtnicy obserwowane by³o ju¿
w ci¹gu pierwszych 40 minut zamkniêcia. Opisane m.in.
przez Reimera i wsp. eksperymenty przyczyni³y siê do sfor-
mu³owania zasad leczenia reperfuzyjnego i doprowadzi³y
do opracowania prze³omowych metod leczenia MI – trom-
bolizy, a nastêpnie pierwotnej angioplastyki wieñcowej. 

Dominuj¹cym mechanizmem decyduj¹cym o skutecz-
noœci klinicznej leczenia reperfuzyjnego podjêtego w od-
powiednim czasie wydaje siê zmniejszenie strefy zawa³u
i poprawa parametrów kurczliwoœci i geometrii lewej ko-
mory serca (ang. left ventricle – LV) [5, 6]. Ostateczna
wielkoœæ zawa³u jest warunkowana równie¿ rozmiarem

strefy zaopatrzenia têtnicy dozawa³owej oraz stopniem
perfuzji strefy zawa³u za poœrednictwem b¹dŸ to kr¹¿enia
obocznego, b¹dŸ przetrwa³ego przep³ywu w têtnicy do-
zawa³owej [7–9].

HHiippootteezzaa  „„oottwwaarrtteejj  ttêêttnniiccyy””
Mimo bardzo istotnej roli, jak¹ odgrywa czas w sku-

tecznym leczeniu MI, wyniki badañ eksperymentalnych
i obserwacji klinicznych sugeruj¹, ¿e równie¿ opóŸniona
rekanalizacja têtnicy dozawa³owej mo¿e mieæ korzystne
nastêpstwa kliniczne [10]. W badaniach na modelach
zwierzêcych wykazano, ¿e póŸne otwarcie têtnicy doza-
wa³owej, kiedy nie obserwuje siê ju¿ ograniczenia strefy
martwicy, zmniejsza rozstrzeñ LV [11–13]. 

Równie¿ wyniki obserwacji klinicznych sugerowa³y, ¿e
u chorych z dro¿n¹ têtnic¹ dozawa³ow¹ wskutek leczenia
trombolitycznego lub po spontanicznej rekanalizacji ryzy-
ko niekorzystnych zdarzeñ klinicznych w dalszej obserwa-
cji jest znacznie mniejsze ni¿ u chorych z têtnic¹ zamkniê-
t¹, przy czym opisywany korzystny wynik kliniczny by³
niezale¿ny od czasu potwierdzenia dro¿noœci têtnicy. Uœred-
nione dane z ró¿nych badañ sugerowa³y oko³o 40% re-
dukcjê œmiertelnoœci towarzysz¹c¹ rekanalizacji têtnicy 
dozawa³owej [9, 14–19]. W innych opracowaniach wy-
kazano, ¿e otwarta têtnica dozawa³owa jest czynnikiem zwi¹-
zanym z lepszym rokowaniem po MI niezale¿nie od stopnia
uszkodzenia LV [14–21]. U pod³o¿a korzyœci obserwowa-
nych u chorych z otwart¹ têtnic¹ dozawa³ow¹ mo¿e le¿eæ
co najmniej kilka ró¿nych procesów [10, 21, 22]. Bardziej
efektywne gojenie blizny zawa³owej oraz efekt rusztowa-
nia spowodowany wype³nieniem naczyñ w strefie MI [10]
mo¿e zapobiegaæ rozszerzaniu strefy MI, przebudowie
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i tworzeniu têtniaka LV. Do poprawy funkcji LV mo¿e rów-
nie¿ dochodziæ w wyniku perfuzji tkanki serca zamro¿onej
w trakcie MI, zwiêkszonej stabilnoœci elektrycznej serca
skutkuj¹cej mniejsz¹ liczb¹ arytmii komorowych oraz mo¿-
liwoœci¹ zapewnienia dop³ywu wstecznego do innej têtni-
cy w razie jej przysz³ego zamkniêcia [10]. 

PPóóŸŸnnee  mmeecchhaanniicczznnee  uuddrroo¿¿nniieenniiee  ttêêttnniiccyy  ddoozzaawwaa³³oowweejj
Na pytanie, czy póŸne udro¿nienie têtnicy dozawa³o-

wej przy u¿yciu wspó³czesnych technik rewaskularyzacyj-
nych u sk¹poobjawowych chorych z jedno- lub dwuna-
czyniow¹ chorob¹ wieñcow¹ mo¿e poprawiæ rokowanie,
mia³o odpowiedzieæ badanie Occluded Artery Trial (OAT).
Wczeœniejsze badania kliniczne: Thrombolysis and Angio-
plasty in Myocardial Infarction-6 (TAMI-6), Total Occlusion
Post-Myocardial Infarction Intervention Study (TOMIIS), The
Open Artery Trial (TOAT), Desobstruction Coronaire en
Post-Infarctus (DECOPI) oraz badanie Horiego i wsp., po-
przedzaj¹ce badanie OAT, przynios³y sprzeczne wyniki
[23–27]. W najwiêkszym z nich, badaniu DECOPI, wy-
kazano, ¿e skuteczna rekanalizacja têtnicy dozawa³owej
2–15 dni po MI wi¹¿e siê z lepsz¹ o 5% frakcj¹ wyrzuto-
w¹ LV (ang. left ventricular ejection fraction – LVEF) w 6.
miesi¹cu obserwacji. W kontekœcie badania OAT szcze-
gólnie istotne wydaje siê badanie SWISSI II. W badaniu
tym wykazano, ¿e u sk¹poobjawowych chorych z jedno-
lub dwunaczyniow¹ chorob¹ wieñcow¹, u których stwier-
dza siê nieme niedokrwienie w strefie dozawa³owej, póŸ-
ne (do 3 miesiêcy po MI) udro¿nienie têtnicy dozawa³owej
mo¿e poprawiaæ rokowanie w obserwacji 10-letniej [28]. 

Zaprezentowana niedawno przez Abbate’a i wsp. me-
taanaliza badañ, w których oceniano wyniki póŸnego
udro¿nienia têtnicy dozawa³owej, wskazuje, ¿e udro¿nie-
nie têtnicy, w stosunku do leczenia zachowawczego, mo-
¿e siê wi¹zaæ z istotnie zmniejszon¹ œmiertelnoœci¹ [29].
Proponowane wnioski tej analizy s¹ dyskusyjne z kilku po-
wodów. Po pierwsze, do wiêkszoœci metaanaliz opieraj¹-
cych siê na wynikach badañ publikowanych przypisany jest
b³¹d metodyczny zwi¹zany z tendencj¹ do publikowania
badañ z wynikami pozytywnymi. Ponadto, w wymienionej
analizie uwzglêdniono wyniki badania BRAVE-2, w którym
ocenie podlega³a skutecznoœæ udro¿nienia têtnicy od 12.
godziny po MI. Dodatkowo, analizowane badania znacz-
nie ró¿ni³y siê miêdzy sob¹ kryteriami w³¹czenia chorych,
czasem leczenia od MI, czasem obserwacji i rodzajem in-
terwencji, a chorzy z badania OAT stanowili >50%
uwzglêdnionej w metaanalizie populacji. 

BBaaddaanniiee  OOcccclluuddeedd  AArrtteerryy  TTrriiaall –– OOAATT
Do badania OAT zakwalifikowano 2166 stabilnych

hemodynamicznie chorych z niedro¿n¹ têtnic¹ dozawa³o-
w¹ (przep³yw TIMI 0 lub 1) od 2. do 28. doby po MI,
z LVEF <50% lub z zamkniêciem proksymalnego odcinka
du¿ej têtnicy wieñcowej zaopatruj¹cej du¿y fragment miêœ-

nia sercowego. Kryteria wy³¹czenia obejmowa³y ciê¿k¹
niewydolnoœæ serca (III lub IV klasa wg NYHA), bóle wieñ-
cowe w spoczynku, poziom kreatyniny powy¿ej 2,5 mg/dl,
chorobê pnia lewej têtnicy wieñcowej lub chorobê trójna-
czyniow¹ oraz istotne niedokrwienie strefy dozawa³owej
w próbie obci¹¿eniowej. Z³o¿ony punkt koñcowy (zgon, po-
nowny MI, ciê¿ka niewydolnoœæ serca IV klasy wg NYHA)
obserwowano u 17,2% chorych z grupy leczonej inwazyj-
nie i u 15,6% chorych leczonych zachowawczo (p=0,20),
przy czym u chorych leczonych zabiegowo stwierdzono
tendencjê do czêstszego wystêpowania ponownych MI
[30]. Wp³yw leczenia zabiegowego na wystêpowanie punk-
tów koñcowych nie ró¿ni³ siê w obrêbie podgrup wydzie-
lonych na podstawie wieku, p³ci, rasy, czasu, jaki up³yn¹³
od MI, rodzaju têtnicy dozawa³owej, LVEF, obecnoœci cu-
krzycy oraz niewydolnoœci serca. Wykazano równie¿, ¿e
udro¿nienie têtnicy nie poprawia rokowania u chorych
z dodatni¹ prób¹ obci¹¿eniow¹ w zakresie têtnicy doza-
wa³owej.

W badaniu dodatkowym do OAT – TOSCA-2 (Total
Occlusion Study of Canada) oceniano bezpoœredni¹ i od-
leg³¹ skutecznoœæ leczenia zabiegowego w kontekœcie pa-
rametrów angiograficznych leczonej têtnicy oraz LV. Sku-
teczne udro¿nienie têtnicy dozawa³owej uzyskano u 92%
chorych, czêstoœæ powik³añ oko³ozabiegowych wynios³a
3%. Wykazano, ¿e po roku od zawa³u dro¿noœæ têtnicy do-
zawa³owej utrzymywa³a siê u 83% chorych z grupy leczo-
nej zabiegowo i u 25% chorych leczonych zachowawczo
(p <0,001), w obu grupach obserwowano te¿ istotn¹ i po-
równywaln¹ poprawê kurczliwoœci LV (4,2 vs 3,5%). Le-
czenie zabiegowe têtnicy dozawa³owej stanowi³o ponad-
to niezale¿ny czynnik zwi¹zany z istotn¹ popraw¹ objêtoœci
koñcoworozkurczowej i koñcowoskurczowej LV [31]. Wy-
kazano tak¿e, ¿e u chorych bez dop³ywu wstecznego
do obszaru zawa³owego udro¿nienie têtnicy dozawa³owej
obni¿a czêstoœæ wystêpowania niewydolnoœci serca.

Na podstawie analizy wyników badania dodatkowe-
go OAT-NUC, w którym oceniano ¿ywotnoœæ miêœnia ser-
cowego w badaniu SPECT, stwierdzono, ¿e u wiêkszoœci
(69%) chorych w³¹czonych do badania w strefie dozawa-
³owej obecny by³ ¿ywotny miêsieñ sercowy. Mimo to w ba-
daniu nie zaobserwowano ró¿nic miêdzy grupami leczo-
nymi zabiegowo i zachowawczo niezale¿nie od zachowanej
¿ywotnoœci miêœnia sercowego [32]. 

Dodatkowe badanie elektrofizjologiczne (OAT-EP) wy-
kaza³o, ¿e udro¿nienie têtnicy dozawa³owej nie ma wp³y-
wu na markery niestabilnoœci elektrycznej serca, takie jak
zmiennoœæ rytmu zatokowego, repolaryzacja komór lub
przewodnictwo. 

Na podstawie przytoczonych danych mo¿na przypusz-
czaæ, ¿e korzystny efekt kliniczny otwarcia têtnicy doza-
wa³owej, jeœli w ogóle jest obecny, mo¿e byæ umiarkowa-
ny, zw³aszcza u chorych sk¹poobjawowych, leczonych
optymaln¹ farmakoterapi¹ zawieraj¹c¹ beta-adrenolityki,
inhibitory konwertazy angiotensyny, kwas acetylosalicylo-
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wy oraz statynê. Ilustracj¹ skutecznoœci w³aœciwego lecze-
nia zachowawczego jest ró¿nica miêdzy pierwotnie zak³a-
dan¹ czêstoœci¹ zdarzeñ klinicznych w badaniu OAT
– 25% w ci¹gu 3 lat od MI – a czêstoœci¹ obserwowan¹
– 15,6% w ci¹gu 4 lat. Przyczyn¹ tej rozbie¿noœci mo¿e
byæ to, ¿e metody leczenia ewoluuj¹, wzrasta te¿ odsetek
chorych leczonych zgodnie z odpowiednimi standarda-
mi. Ju¿ w czasie trwania badania OAT powszechne sta-
³o siê stosowanie podwójnego leczenia przeciwp³ytkowe-
go oraz antagonistów aldosteronu u chorych po MI,
dlatego jest mo¿liwe, ¿e obecnie wyniki rutynowego le-
czenia zachowawczego w tej grupie chorych mog¹ byæ
jeszcze lepsze ni¿ obserwowane w badaniu. 

Z drugiej strony, w tym czasie ewoluowa³o tak¿e le-
czenie zabiegowe, w szczególnoœci obserwowano wzrost,
a nastêpnie spadek entuzjazmu dla leczenia za pomoc¹
stentów powlekanych lekiem antymitotycznym. Nie wia-
domo, w jaki sposób rutynowe zastosowanie takich sten-
tów mog³oby wp³yn¹æ na wyniki badania OAT, zw³aszcza
¿e w grupie leczonej inwazyjnie wyst¹pi³ istotny trend
do wiêkszej czêstoœci wystêpowania MI. Mechanizm ob-
serwowanych w badaniu OAT zdarzeñ klinicznych pozo-
staje niejasny. Wydaje siê, ¿e mo¿e za nie odpowiadaæ
wiêksza liczba powik³añ zwi¹zanych z u¿yciem wspó³cze-
snych technik rewaskularyzacyjnych, szczególnie w odnie-
sieniu do trudnych i obarczonych gorszymi wynikami od-
leg³ymi zabiegów póŸnego udro¿nienia têtnicy. Nale¿¹
do nich: uszkodzenie strefy zawa³owej lub innej strefy
w wyniku oko³ozabiegowej embolizacji poszerzanego lub
s¹siaduj¹cego naczynia oraz utrata dop³ywu wstecznego
do strefy zawa³owej w razie ponownego zamkniêcia têt-
nicy dozawa³owej. Na podstawie analiz dodatkowych
ustalono, ¿e liczba powik³añ oko³ozabiegowych w OAT
wp³ywa³a na istotnie wiêksz¹ czêstoœæ wyst¹pienia zda-
rzeñ wieñcowych tylko w ci¹gu pierwszych 48 godzin
od w³¹czenia do badania. Jednak liczba tych zdarzeñ by-
³a relatywnie niewielka (1,5 vs 0,6%, odpowiednio dla
chorych leczonych inwazyjnie i zachowawczo) i nie wp³y-
wa³a istotnie na wyniki odleg³e [33]. Analiza wyników le-
czenia uwzglêdniaj¹ca skutecznoœæ zabiegu w naczyniu
dozawa³owym wykaza³a równie¿ brak ró¿nic pomiêdzy
grup¹ chorych, u których uzyskano dobry efekt zabiegu
(18,3%), a grup¹ chorych, u których zabieg by³ niesku-
teczny (18,6%), oraz grup¹ chorych leczonych tylko za-
chowawczo (16,0%) [34]. Analiza wyników badania 
TOSCA-2 sugeruje, ¿e potencjalny korzystny wp³yw udro¿-
nienia naczynia dozawa³owego na geometriê LV mo¿e
byæ niwelowany przez czêstsze wystêpowanie ponowne-
go MI w grupie leczonej inwazyjnie. Z drugiej jednak stro-
ny, podstawy patofizjologiczne (mo¿liwoœæ zapewnienia
kolaterali w razie zamkniêcia innej têtnicy wieñcowej, po-
twierdzony zmniejszony remodeling LV w grupie z udro¿-
nion¹ têtnic¹), jak i wyniki 10-letniej obserwacji w bada-
niu SWISSI II mog¹ sugerowaæ, ¿e korzyœci z udro¿nienia
têtnicy dozawa³owej w badaniu OAT mog¹ siê ujawniæ
ze znacznym opóŸnieniem [28]. 

W badaniach dodatkowych do badania OAT porów-
nano te¿ efektywnoœæ kosztow¹ obu strategii leczenia oraz
oceniono wp³yw podjêtego leczenia na jakoœæ ¿ycia. Ana-
liz¹ efektywnoœci kosztowej objêto 469 pacjentów (236
po przezskórnej angioplastyce wieñcowej, 233 leczonych
zachowawczo) zrandomizowanych w oœrodkach amerykañ-
skich. W analizie wykazano, ¿e jednostkowe 30-dniowe
koszty leczenia (hospitalizacja, farmakoterapia i leczenie
inwazyjne) s¹ o 10 176 dolarów wy¿sze w podgrupie le-
czonej interwencyjnie. Ró¿nica ta zmniejszy³a siê do 7050
dolarów po 2 latach obserwacji, lecz wci¹¿ korzystniejsz¹
opcj¹ z punktu widzenia kosztów pozosta³a farmakotera-
pia. Analiza jakoœci ¿ycia opiera³a siê na kwestionariuszach
jakoœci ¿ycia wype³nionych przez chorych bezpoœrednio
po randomizacji oraz po 4, 12 i 24 miesi¹cach obserwa-
cji. Do oceny aktywnoœci fizycznej zastosowano pytania kwe-
stionariusza DASI (Duke Activity Status Index), do oceny
aspektu socjalnego i emocjonalnego – pytania kwestiona-
riusza SF-36, zaœ do oceny wystêpowania objawów niedo-
krwiennych – skalê Rose Effort Angina. Analiza uzyskanych
danych wykaza³a, ¿e leczenie zabiegowe przynios³o przej-
œciow¹ (po 4 miesi¹cach) poprawê wydolnoœci fizycznej
oraz redukcjê objawów choroby wieñcowej, w dalszej ob-
serwacji ró¿nice by³y nieznamienne statystycznie. Udro¿nie-
nie têtnicy dozawa³owej nie spowodowa³o poprawy w funk-
cjonowaniu spo³ecznym i nie mia³o wp³ywu na aktywnoœæ
zawodow¹ pacjentów. Obecnie gromadzone s¹ dane do-
tycz¹ce jakoœci ¿ycia po 5 latach obserwacji [35].

SSttrraattyyffiikkaaccjjaa  rryyzzyykkaa  ii iimmpplliikkaaccjjee  tteerraappeeuuttyycczznnee
Wszyscy chorzy we wczesnym okresie pozawa³owym

powinni byæ traktowani jako chorzy wysokiego ryzyka.
Obserwowane w badaniu OAT ryzyko wyst¹pienia zgo-
nu lub MI wynosi³o oko³o 4% rocznie. We wczeœniejszych
opracowaniach wykazano, ¿e podwy¿szone ryzyko kolej-
nych zdarzeñ sercowo-naczyniowych w grupie chorych
po MI jest zwi¹zane z nietolerancj¹ beta-adrenolityków lub
inhibitorów uk³adu renina-angiotensyna-aldosteron, pod-
wy¿szonym poziomem troponiny lub peptydów natriure-
tycznych, LVEF <40%, ciê¿kim niedokrwieniem w próbie wy-
si³kowej, znaczn¹ iloœci¹ przetrwa³ego, ¿ywotnego miêœnia
sercowego w strefie MI, chorob¹ trójnaczyniow¹ lub cho-
rob¹ pnia lewej têtnicy wieñcowej, utrzymuj¹cymi siê istot-
nymi dolegliwoœciami wieñcowymi oraz wstrz¹sem kar-
diogennym [36]. Znaczna czêœæ wymienionych powy¿ej
zmiennych klinicznych podlega modyfikacji terapeutycz-
nej poprzez rewaskularyzacjê wieñcow¹, z tego powodu
stanowi³y one kryteria wy³¹czenia z badania OAT. 

Na podstawie wyników badañ dotycz¹cych leczenia in-
wazyjnego chorych z ostrym zespo³em wieñcowym wysokie-
go ryzyka, w³¹czaj¹c w to chorych ze wstrz¹sem, spodzie-
wano siê, ¿e korzyœci z leczenia inwazyjnego w grupie
stabilnych chorych po MI mog¹ siê ujawniaæ szczególnie
w grupie osób najbardziej zagro¿onych wyst¹pieniem zda-
rzeñ wieñcowych w trakcie obserwacji. Z tego powodu
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w protokole badania OAT za³o¿ono, ¿e skutki kliniczne póŸ-
nego udro¿nienia têtnicy dozawa³owej mog¹ siê ró¿niæ
u chorych ze wzglêdu na wiek, p³eæ, rasê, czas, jaki up³y-
n¹³ od MI do udro¿nienia, LVEF lub lokalizacjê MI (œciana
przednia). Nie wykazano, aby w którejkolwiek z podgrup
udro¿nienie têtnicy dozawa³owej wp³ynê³o korzystnie na ro-
kowanie. W analizie dodatkowej okreœlono tak¿e czynniki
ryzyka chorych objêtych badaniem OAT. Wykazano, ¿e gor-
sze rokowanie wi¹¿e siê z niewydolnoœci¹ serca w wywia-
dach, chorob¹ naczyñ obwodowych, cukrzyc¹, cechami za-
stoju w kr¹¿eniu p³ucnym, obni¿on¹ LVEF, gorsz¹ funkcj¹
nerek i krótszym czasem, jaki up³yn¹³ od MI. Wbrew ocze-
kiwaniom, w³aœnie w grupie chorych najwy¿szego ryzyka ob-
serwowano trend do czêstszego wystêpowania niekorzyst-
nych zdarzeñ klinicznych u chorych leczonych zabiegowo
(5-letnie ryzyko wyst¹pienia zgonu, MI lub ciê¿kiej niewy-
dolnoœci serca 34 vs 27%, odpowiednio dla chorych leczo-
nych inwazyjnie i zachowawczo) [37]. Wyodrêbnione w cy-
towanym badaniu czynniki ryzyka implikuj¹ postêpowanie
terapeutyczne w obrêbie grupy stabilnych chorych 2–28 dni
po MI. Nale¿y siê skupiæ na intensyfikacji leczenia zacho-
wawczego niewydolnoœci serca, mia¿d¿ycy oraz chorób
wspó³istniej¹cych, ze szczególnym uwzglêdnieniem chorób
nerek. Przede wszystkim nale¿y d¹¿yæ do œcis³ego przestrze-
gania odpowiednich wytycznych dotycz¹cych farmakotera-
pii oraz modyfikacji stylu ¿ycia. Chorzy z grup podwy¿szo-
nego ryzyka mog¹ wymagaæ czêstszych kontroli lekarskich
w celu utrzymania w³aœciwego leczenia oraz odpowiednie-
go zwiêkszania dawek rekomendowanych leków. Zmniej-
szenie ryzyka zwi¹zanego z krótszym czasem od MI mo¿e
stanowiæ przedmiot badañ w zakresie telemedycyny. 

Przytoczone we wstêpie dane eksperymentalne i ob-
serwacyjne poprzedzaj¹ce badanie OAT zachêca³y do roz-
wa¿ania udro¿nienia têtnicy dozawa³owej u chorych sta-
bilnych hemodynamicznie po ostrym okresie MI. Pomimo
braku wi¹¿¹cych opracowañ na temat skutecznoœci lecze-
nia zabiegowego, znajduj¹c wsparcie w rekomendacji
ACC/AHA, póŸna rewaskularyzacja stanowi³a istotn¹ czêœæ
praktyki kardiologii inwazyjnej, rozpowszechnion¹ zw³asz-
cza w Stanach Zjednoczonych [2, 38]. Wytyczne europej-
skie wskazywa³y jednoznacznie na brak danych mog¹cych
stanowiæ podstawê do wydania rekomendacji w tym za-
kresie i zaleca³y oczekiwanie na wyniki badania OAT [1].
W kontekœcie zaleceñ terapeutycznych wyniki badania OAT
nale¿y odczytywaæ bardzo uwa¿nie. Wytyczne amerykañ-
skie z 2004 roku wskazywa³y na mo¿liwoœæ rozwa¿enia ru-
tynowej angioplastyki têtnicy dozawa³owej po leczeniu fi-
brynolitycznym lub leczenia zabiegowego istotnego
zwê¿enia w têtnicy dozawa³owej powy¿ej 24 godzin od MI
(zalecenie klasy IIb). Na podstawie wyników badania OAT
w 2007 roku zamieniono powy¿sze zalecenia na brak
wskazañ do leczenia inwazyjnego zamkniêtej têtnicy do-
zawa³owej powy¿ej 24 godzin po MI u chorych sk¹poobja-
wowych, stabilnych hemodynamicznie i elektrycznie, z jed-
no- lub dwunaczyniow¹ chorob¹, bez cech znacznego

niedokrwienia strefy dozawa³owej (zalecenie klasy III).
W celu w³aœciwego zastosowania wymienionego zalece-
nia nale¿y zwróciæ uwagê, ¿e dotyczy ono wyselekcjono-
wanych chorych po MI. Powy¿szego zalecenia nie nale¿y
odnosiæ do chorych z dro¿n¹ têtnic¹ po MI, ze spoczyn-
kowym lub istotnym wysi³kowym niedokrwieniem, chorych
bêd¹cych we wstrz¹sie kardiogennym, z ciê¿k¹ niewydol-
noœci¹ serca lub z chorob¹ trójnaczyniow¹. Ponadto, 
powy¿sze zalecenie opiera siê na wynikach obserwacji œred-
nioterminowej (œrednio 4 lata, powy¿ej 50% chorych obser-
wowanych poni¿ej 3 lat), zaœ wyniki badania SWISSI II mo-
g¹ sugerowaæ, ¿e w³aœciwym punktem odniesienia dla
oceny skutecznoœci póŸnego udro¿nienia têtnicy dozawa-
³owej s¹ wyniki odleg³e. Wyniki badania SWISSI II pod-
kreœlaj¹ te¿ istotne znaczenie próby wysi³kowej w ocenie
sk¹poobjawowych chorych po MI i w ich kwalifikacji do
ewentualnego leczenia zabiegowego. 

WWnniioosskkii
• PóŸne (2–28 dni) udro¿nienie têtnicy dozawa³owej u sta-

bilnych chorych bez istotnego niedokrwienia w strefie do-
zawa³owej i bez ciê¿kiej niewydolnoœci serca, z jedno-
lub dwunaczyniow¹ chorob¹ wieñcow¹ nie przynosi ko-
rzyœci klinicznych w obserwacji œrednioterminowej mimo
trwa³ego utrzymania dro¿noœci têtnicy u ponad 80% cho-
rych, mimo stwierdzonej u wiêkszoœci chorych obecno-
œci ¿ywotnego miêœnia sercowego w strefie MI i mimo ¿e
udro¿nienie zamkniêtej têtnicy dozawa³owej mo¿e pro-
wadziæ do zmniejszenia remodelingu pozawa³owego LV. 

• Pe³na optymalizacja leczenia zachowawczego, m.in.
przez przestrzeganie odpowiednich standardów, mody-
fikacjê stylu ¿ycia oraz leczenie chorób towarzysz¹cych,
mo¿e prowadziæ do stosunkowo ³agodnego przebiegu
choroby po MI. Leczenie zachowawcze jest tañsze ni¿
leczenie zabiegowe. Intensywne ambulatoryjne moni-
torowanie chorych we wczesnym okresie po MI mo¿e
przynieœæ dodatkowe korzyœci.
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