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WWssttêêpp
Choroba wieñcowa na pod³o¿u mia¿d¿ycy i jej powi-

k³ania oraz konsekwencje jej d³ugoletniego przebiegu,
wraz z rozwojem niewydolnoœci kr¹¿enia, stanowi¹ jed-
n¹ z g³ównych przyczyn zachorowalnoœci i umieralnoœci
w œwiecie wspó³czesnym. Zastosowanie nowoczesnych
metod wielokierunkowej farmakoterapii i leczenia inwa-
zyjnego – zarówno chirurgicznego, jak i przezskórnego
– z jednej strony przyczynia siê do wyd³u¿enia œredniej ¿y-
cia spo³eczeñstw, z drugiej strony doprowadza do zmia-
ny przebiegu i obrazu choroby wieñcowej. Leczymy co-
raz starszych chorych, z bardziej zaawansowanymi
i rozsianymi angiograficznie zmianami. Ta trudna popu-
lacja osób z chorob¹ wieñcow¹ stanowi coraz wiêksze
wyzwanie dla wspó³czesnych metod leczniczych, w tym
technik inwazyjnych i farmakoterapii wspomagaj¹cej.

Ustalon¹ metod¹ leczenia stabilnej choroby wieñco-
wej i jej ostrych postaci jest przezskórna angioplastyka
wieñcowa (ang. percutaneous coronary interventions,
PCI). Istotnym czynnikiem zmniejszaj¹cym skutecznoœæ PCI
jest restenoza. Powszechne i szerokie zastosowanie sten-
tów dowieñcowych by³o jednym z najwiêkszych prze³o-
mów w ponad 30-letniej historii kardiologii inwazyjnej.
Wzrost wykorzystania stentów dowieñcowych zacz¹³ siê
po opublikowaniu wyników badania BENESTENT [1] oraz
badania STRESS [2], które wykaza³y redukcjê czêstoœci re-

stenozy po zastosowaniu stentów [w badaniu BENE-
STENT 22% restenozy w grupie stentowania vs 32%
w grupie angioplastyki balonowej (ang. percutaneous old
balloon angioplasty, POBA), w badaniu STRESS 32% re-
stenozy w PCI ze stentem vs 42% restenozy w grupie 
POBA]. Stenty poprawi³y skutecznoœæ bezpoœredni¹ za-
biegów PTCA i ich bezpieczeñstwo, zmniejszaj¹c potrze-
bê pilnej operacji kardiochirurgicznej z ok. 4% do poni-
¿ej 1% [3]. Pomimo szerokiego stosowania stentów
problem restenozy, a w zasadzie jej nowej jakoœci, jak¹
jest restenoza w stencie (ang. in stent restenosis, ISR), po-
zosta³ nadal. Pewn¹ nadziej¹ na jego opanowanie by³o
wprowadzenie stentów pokrywanych lekami antymitotycz-
nymi (ang. drug eluting stent, DES). Ich zastosowanie spo-
wodowa³o istotne ograniczenie zjawiska restenozy. Sku-
tecznoœæ i bezpieczeñstwo DES w zró¿nicowanych grupach
chorych potwierdzi³y du¿e badania kliniczne [4–9]. 

PPaattooffiizzjjoollooggiiaa
Zmiany patomorfologiczne, jakie zachodz¹ w œcianie

naczynia po zabiegu angioplastyki, s¹ efektem odpowie-
dzi na uszkodzenie ci¹g³oœci œródb³onka i b³ony œrodko-
wej, z wytworzeniem lub raczej modyfikacj¹ istniej¹cego
stanu zapalnego w œcianie naczyniowej (w blaszce mia¿-
d¿ycowej). W ci¹gu kilku minut po rozprê¿eniu balonu
rozwija siê intensywna reakcja na uszkodzenie, na któr¹
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TTaabbeellaa  11.. G³ówne typy cytokin
TTaabbllee  11..  Main types of cytokines

TTyypp CCyyttookkiinnyy

Limfokiny MAF (czynnik aktywuj¹cy makrofagi), 

MMIF (czynnik hamuj¹cy migracjê makrofagów), 

MCF (czynnik chemotaktyczny makrofagów), 

LMIF (czynnik hamuj¹cy migracjê leukocytów), 

HRFs (czynniki uwalniaj¹ce histaminê), 

TF (czynnik transferowy)

Interleukiny IL-1, IL-2 do IL-15

Czynniki martwicy nowotworów TNF-α (kachektyna), TNF-β (limfotoksyna)

Interferony IFN-α, IFN-β, IFN-γ, IFN-λ, IFN-ω, IFN-τ

Czynniki stymuluj¹ce koloniê G-CSF (czynnik stymuluj¹cy koloniê granulocytów), 

GM-CSF (czynnik stymuluj¹cy koloniê granulocytów i makrofagów), 

M-CSF (czynnik stymuluj¹cy koloniê makrofagów), 

Multi-CSF (IL-3)

Polipeptydowe czynniki wzrostu aFGF (kwasowy czynnik wzrostu fibroblastów), 

bFGF (zasadowy czynnik wzrostu fibroblastów), 

EGF (nab³onkowy czynnik wzrostu), 

NGF (czynnik wzrostu w³ókien nerwowych), 

PDGF (p³ytkopochodny czynnik wzrostu), 

VEGF (naczyniowo-œródb³onkowy czynnik wzrostu)

Czynniki transformuj¹ce wzrostu TGF-α, TGF-β

α-chemokiny IL-8, NAP-2 (bia³ko aktywuj¹ce neutrofile 2), PF-4 (czynnik p³ytkowy 4), β-TG (beta-tromboglobulina)

β-chemokiny MCP-1 (bia³ko chemotaktyczne monocytów 1), MCP-3, MIP-1α (bia³ko zapalne makrofagów 1alfa), 

MIP-1β, RANTES (ang. regulated upon activation normal T expressed and presumably secreted chemokine)

Bia³ka stresu HSPs (bia³ka udaru cieplnego), 

GRPs (bia³ka regulowane glukoz¹), ubikwityna, dysmutaza nadtlenkowa

sk³adaj¹ siê: aktywacja i akumulacja p³ytek, infiltracja ko-
mórek zapalnych, wzrost ekspresji cz¹stek adhezyjnych 
(P-selektyna), rekrutacja leukocytów i ich rolowanie
na uszkodzonej powierzchni endotelium, uwalnianie czyn-
ników wzrostu, tworzenie zakrzepu. Nastêpuje adhezja
leukocytów do komórek œródb³onka oraz do p³ytek krwi,
migracja i diapedeza leukocytów w g³¹b tkanki naczynio-
wej, sterowana gradientem chemokin uwalnianych przez
komórki miêœni g³adkich i makrofagi. Kolejn¹ faz¹ jest
proliferacja komórkowa. Czynniki wzrostu uwalniane z p³y-
tek, leukocytów i komórek miêœni g³adkich stymuluj¹ mi-
gracjê komórek miêœni g³adkich z b³ony œrodkowej i b³o-
ny zewnêtrznej do warstwy intimy. P³ytkopochodny czynnik
wzrostu (ang. platelet-derived growth factor, PDGF), któ-
ry równie¿ mo¿e byæ wydzielany przez komórki œródb³on-
ka i makrofagi, jest bardzo silnym promotorem migracji
komórek miêœni g³adkich [10]. Liczne podzia³y komórko-
we i wzmo¿ona produkcja macierzy zewn¹trzkomórkowej
przez zmienione fenotypowo komórki miêœni g³adkich s¹
istot¹ powstaj¹cej neointimy.

Od d³u¿szego czasu sugerowano udzia³ komórek miêœ-
ni g³adkich w procesie naprawczym po uszkodzeniu na-
czynia z powodu ich zdolnoœci do migracji, proliferacji
i syntezy substancji miêdzykomórkowej [11, 12]. Po przej-
œciu z fenotypu kurczliwego do wydzielniczego komórki
miêœni g³adkich mog¹ ulegaæ proliferacji przez 24 godzi-
ny do 2–3 miesiêcy po zadzia³aniu czynnika uszkadzaj¹-
cego, a nastêpnie ponownie mog¹ powracaæ do stanu
kurczliwego. Miofibroblasty b³ony zewnêtrznej równie¿
mog¹ proliferowaæ i migrowaæ do warstwy intimy, bêd¹c
Ÿród³em elementów komórkowych nowo tworz¹cej siê
tkanki. Poprzez pêkniêcia w b³onie elastycznej wewnêtrz-
nej elementy komórkowe dostaj¹ siê do warstwy intimy,
gdzie s¹ Ÿród³em syntezy macierzy zewn¹trzkomórkowej,
stanowi¹cej g³ówn¹ sk³adow¹ zmiany restenotycznej.
Pod wzglêdem histologicznym zmiany te s¹ tkank¹ 
ubogokomórkow¹ [13], sk³adaj¹c¹ siê z ró¿nych typów
kolagenu i proteoglikanów [14]. 

W odró¿nieniu od restenozy po POBA, gdzie rolê od-
grywa kilka czynników (ujemny remodeling naczyniowy
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i elastyczny recoil, ale równie¿ proliferacja neointimy, ak-
tywacja krzepniêcia, neowaskularyzacja), restenoza po im-
plantacji stentu jest w g³ównej mierze wywo³ana prolife-
racj¹ neointimy poprzez metalowe utkanie stentu. Dane
eksperymentalne i badania kliniczne wskazuj¹ na znacz¹-
c¹ aktywacjê komórek zapalnych w okolicach metalo-
wych elementów stentu (tzw. stratów – ang. struts). Te po-
budzone komórki zapalne odgrywaj¹ g³ówn¹ rolê
w procesie proliferacji neointimy i restenozy [15]. Wzrost
ekspresji moleku³ adhezyjnych neutrofilów, szczególnie
integryn CD11b/CD18 (ITGAM/ITGB2), znanych jako
MAC-1 (ang. membrane attack complex), koreluje z ry-
zykiem restenozy. We wzajemne relacje miêdzy p³ytkami,
leukocytami, depozytami fibryny i innymi komponentami
tej odpowiedzi zapalnej na uszkodzenie (ang. response-
-to-injury) zaanga¿owanych jest szereg cytokin i mediato-
rów, takich jak MCP-1 (ang. monocite chemoattractant
protein-1), interleukiny 6 i 1 (IL-6, IL-1), czynnik martwi-
cy nowotworów alfa (TNF-α) i inne (tab. 1. i 2.). 

Koncepcja stanu zapalnego towarzysz¹cego resteno-
zie jest tematem wielu prac w piœmiennictwie medycznym.
Mo¿liwoœæ wp³ywu na ten stan lub jego modulacja w ce-
lu kontroli restenozy wydaje siê atrakcyjnym za³o¿eniem
badawczym. 

SStteennttyy  mmeettaalloowwee
Rozwój stentów dowieñcowych zrewolucjonizowa³ kar-

diologiê interwencyjn¹ i spowodowa³ zmniejszenie czê-
stoœci restenozy w porównaniu z angioplastyk¹ balono-
w¹ [16, 17], jednak¿e powsta³o nowe zjawisko, jakim jest
restenoza w stencie. Istnieje szereg danych klinicznych po-
twierdzaj¹cych udzia³ mechanizmów zapalenia w tworze-
niu nawrotu zwê¿enia w obrêbie wczeœniej implantowa-
nego stentu [18]. Najczêœciej mierzonym parametrem
oceniaj¹cym stan zapalny po zabiegu implantacji stentu
jest bia³ko C-reaktywne (CRP). Prognostyczne znaczenie
wartoœci CRP oznaczanego przed zabiegiem jako marke-
ra pozwalaj¹cego przewidzieæ negatywny wynik PCI nie
zosta³o potwierdzone w badaniach. Stê¿enia CRP i IL-6
oznaczane przed zabiegiem nie korelowa³y z wyst¹pie-
niem restenozy po zabiegu [19, 20]. Wykazano jedynie
istotn¹ korelacjê pomiêdzy stê¿eniem sCD40L przed za-
biegiem a wyst¹pieniem restenozy 6 miesiêcy po zabie-
gu PCI w stabilnej d³awicy piersiowej [21, 22]. Podwy¿-
szone stê¿enia tego markera czêsto wystêpuj¹ u chorych
na cukrzycê, z hipercholesterolemi¹, w przebiegu udaru
oœrodkowego uk³adu nerwowego (OUN), ostrych zespo-
³ów wieñcowych. Interakcja pomiêdzy CD40-CD40L (li-
gand) odgrywa pewn¹ rolê w progresji blaszki mia¿d¿y-
cowej i procesie restenozy, nie jest ona jednak jeszcze
dok³adnie poznana [23]. 

Stê¿enia CRP oznaczane w okresie pozabiegowym œci-
œle koreluj¹ zarówno ze zjawiskiem restenozy, jak i wyst¹-
pieniem zakrzepicy w stencie w ci¹gu 30 dni, zgonem,

zawa³em serca i powtórn¹ rewaskularyzacj¹ (TVR) [24].
Mo¿e to mieæ znaczenie w pozabiegowej obserwacji cho-
rych z grup podwy¿szonego ryzyka wyst¹pienia resteno-
zy, z takimi obci¹¿eniami, jak: cukrzyca, niewydolnoœæ ne-
rek, ma³y wymiar referencyjny poszerzanego naczynia
(≤ 2,75 mm), nikotynizm.

Stopieñ uszkodzenia naczynia (denudacja komórek
œródb³onka, dyssekcje i mikrodyssekcje brze¿ne, penetra-
cja elementów stentu w g³¹b blaszki mia¿d¿ycowej,
a zw³aszcza do j¹dra lipidowego z wtórnym pobudzeniem
uk³adu krzepniêcia) determinuje rozleg³oœæ procesu za-
palnego po implantacji stentu i w konsekwencji mo¿li-
woœæ wyst¹pienia restenozy. OdpowiedŸ zapalna mierzo-
na wzrostem stê¿enia hsCRP po zabiegu PCI jest wiêksza
w przypadku choroby wielonaczyniowej ni¿ jednonaczy-
niowej i koreluje z ca³kowit¹ d³ugoœci¹ stentowanych seg-
mentów [25]. Po³¹czone oznaczanie CRP i TNF-α
w okresie oko³ozabiegowym mo¿e byæ bardziej przydat-

TTaabbeellaa  22.. Cytokiny uczestnicz¹ce w odpowiedzi zapalnej. Z punktu widzenia reakcji
zapalnej dzielimy cytokiny na pro- i przeciwzapalne. Cytokiny prozapalne,
produkowane g³ównie przez aktywowane makrofagi, bior¹ udzia³ we
wzmacnianiu reakcji zapalnej. Cytokiny przeciwzapalne nale¿¹ do cytokin
pochodz¹cych z komórek T i bior¹ udzia³ w os³abianiu reakcji zapalnej

TTaabbllee  22..  Cytokines taking part in inflammatory response. From inflammatory
point of view cytokines are divided into pro-inflammatory and anti-inflammatory
cytokines. Pro-inflammatory cytokines are produced mainly by activated
macrophages and participate in augmentation of inflammatory reaction. Anti-
-inflammatory cytokines are of T-cell origin and participate in decreasing of
inflammatory reaction

GGrruuppaa CCyyttookkiinnyy

CCyyttookkiinnyy  pprroozzaappaallnnee

Endogenne pirogeny IL-1, TNF-α, IL-6

Wzmacnianie odpowiedzi IL-1, TNF-α, IL-6, IFN-α,
zapalnej IFN-β, chemokiny

Stymulacja produkcji  IL-1, IL-6, IL-11, TNF-α, IFN-γ,
bia³ek ostrej fazy TGF-β, LIF, CNTF, OSM

Cytokiny chemotaktyczne:

• CXC chemokiny IL-8, PF-4, PBP, NAP-2, β-TG

• CC chemokiny MIP-1α, MIP-1β, MCP-1, MCP-2,

MCP-3,

• C chemokiny RANTES

limfotaktyna

Stymulacja cytokin     IL-12
prozapalnych

CCyyttookkiinnyy  pprrzzeecciiwwzzaappaallnnee

Hamowanie produkcji IL-4, IL-10, IL-13
cytokin prozapalnych

LIF – czynnik hamuj¹cy leukemiê, OSM – onkostatyna M, CNTF – rzêskowy czynnik neurotropowy, 
PBP – zasadowe bia³ko p³ytkowe, pozosta³e skróty – patrz tabela 1.

LIF – leukemia inhibit factor, OSM – oncostatin M, CNTF – ciliary neurotropic factor, PBP – penicilin binding
protein, other abbreviations see table 1
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ne w przewidywaniu wyst¹pienia klinicznej restenozy i zda-
rzeñ niepo¿¹danych (MACE) ni¿ oznaczanie pojedyncze-
go markera [26]. W wiêkszoœci prac szczytowe stê¿enia
CRP osi¹gane by³y w 48. godzinie po zabiegu stentowa-
nia, pozosta³e markery, takie jak: IL-6, IL-8, TNF-α, osi¹-
ga³y szczyt w 6. godzinie po zabiegu, a ich wzrost poza-
biegowy, podobnie jak CRP, równie¿ korelowa³ z klinicznie
istotn¹ restenoz¹ [27]. Nieco odmienne relacje czasowe
wzrostu IL-6 wykazano w pracy Sanches-Margalet i wsp.,
badaj¹cej odpowiedŸ zapaln¹ po implantacji stentu
u chorych z niestabiln¹ d³awic¹ piersiow¹. Szczytowy
wzrost IL-6 odnotowano w tej pracy w 24. godzinie, utrzy-
mywa³ siê on w 48. godzinie i spada³ do poziomu wyj-
œciowego po tygodniu od zabiegu – analogicznie do wa-
hañ poziomu CRP, z którym dobrze korelowa³ (p < 0,001)
[28]. Ró¿nice te mog³y wynikaæ z istniej¹cego ju¿ podwy¿-
szonego poziomu stanu zapalnego, jakim jest niestabil-
na postaæ choroby wieñcowej, a implantacja stentu spo-
wodowa³a jedynie jego „modulacjê”.

EErraa  sstteennttóóww  ppoowwlleekkaannyycchh
Zastosowanie stentów uwalniaj¹cych sirolimus (SES)

i paklitaksel (PES) przyczyni³o siê do istotnego ogranicze-
nia zjawiska restenozy, ale nie ca³kowitego jego wyelimi-
nowania. Restenoza w DES jest nieco odmienna od re-
stenozy rozwijaj¹cej siê w obrêbie stentów metalowych.
Stenty uwalniaj¹ce sk³adaj¹ siê z trzech komponentów:
stentu metalowego, który stanowi pod³o¿e doprowadza-
j¹ce lokalnie dzia³aj¹cy lek, samego leku, wywieraj¹ce-
go okreœlony efekt kliniczny, oraz polimeru, w którym za-
wieszony jest lek (ma on za zadanie spowolniæ uwalnianie
leku i utrzymaæ okreœlone jego stê¿enie lokalne przez wy-
starczaj¹cy okres – tzw. kinetyka uwalniania). Reakcja
obronna naczynia mo¿e wynikaæ z odpowiedzi na ka¿dy
z tych trzech elementów, czego dok³adny patomechanizm
nie jest jednoznacznie wyjaœniony. Rozwijaj¹cy siê stan za-
palny jako mechanizm reakcji obronnej œciany naczynio-
wej na uszkodzenie jest równie¿ w przypadku DES kluczo-
wym elementem tego zjawiska [29]. Poza dzia³aniem
antymitotycznym, leki uwalniane ze stentów s¹ silnymi
czynnikami przeciwzapalnymi i ingeruj¹ w tocz¹cy siê pro-
ces zapalny. Zrozumienie tego zagadnienia wymaga roz-
ró¿nienia stanu zapalnego tocz¹cego siê na ró¿nych po-
ziomach. Implantacja DES mo¿e wywo³ywaæ odmienne
efekty na poziomie lokalnym, tj. kr¹¿enia wieñcowego
i lokalnego stanu zapalnego, w odró¿nieniu od uogól-
nionej reakcji zapalnej. 

Badania kliniczne podejmuj¹ce to zagadnienie nie s¹
liczne. W badaniu oceniaj¹cym lokalne uwalnianie cyto-
kin prozapalnych IL-1β i IL-6 mierzonych we krwi zatoki
wieñcowej bezpoœrednio przed i w 20. min po zabiegu im-
plantacji stentów metalowych (BMS), PES i SES wykazano
wczesny wzrost tych markerów w porównaniu ze stê¿enia-
mi wyjœciowymi. Wzrost ten by³ porównywalny w tych trzech

grupach chorych i nie zale¿a³ od rodzaju implantowane-
go stentu [30]. W odniesieniu do antygenu czynnika von
Willebranda oznaczanego we krwi zatoki wieñcowej i aor-
ty u chorych po implantacji BMS oraz SES stwierdzono istot-
nie wiêksze stê¿enia tego markera we krwi zatoki wieñco-
wej i aorty w grupie BMS ni¿ SES, co odzwierciedla
zmniejszon¹ produkcjê antygenu czynnika von Willebran-
da w miejscu uszkodzenia œciany naczynia po implantacji
SES [31]. Gaspardone i wsp. nie wykazali ró¿nic w stê¿e-
niach CRP po zabiegach implantacji stentów powlekanych
(SES, PES, dexamethasone eluting stent – DEX) w porów-
naniu z BMS, pomimo istotnie mniejszej restenozy w SES
i PES. Wyniki ich badañ sugeruj¹, i¿ ostra systemowa re-
akcja zapalna po implantacji DES jest podobna do odpo-
wiedzi zapalnej po implantacji BMS. Zmniejszony poziom
restenozy w przypadku DES nie jest zaœ uzale¿niony od po-
ziomu uogólnionej reakcji zapalnej (mierzonej stê¿eniem
CRP we krwi obwodowej po interwencji), a jedynie mo¿e
byæ wynikiem zwiêkszonej lokalnej odpornoœci œciany na-
czyniowej na kr¹¿¹ce mediatory zapalenia [32]. Dibra i wsp.
[33] przeprowadzili badanie z randomizacj¹ porównuj¹ce
odpowiedŸ zapaln¹ mierzon¹ ró¿nic¹ stê¿enia CRP po za-
biegu i przed zabiegiem (Δ CRP) z restenoz¹ u chorych le-
czonych implantacj¹ SES vs BMS. Wykazali oni wiêkszy po-
ziom restenozy w grupie leczonej BMS, a podwy¿szone
wartoœci Δ CRP powy¿ej mediany korelowa³y istotnie 
(p = 0,04) z wyst¹pieniem restenozy jedynie w grupie BMS.
W grupie SES restenoza by³a zjawiskiem niezale¿nym
od wzrostu Δ CRP powy¿ej wartoœci mediany (p = 0,37).
Na podstawie analizy 625 chorych, którym implantowano
w Cleveland Clinic Foundation BMS i SES, wykazano istot-
nie statystycznie mniejsze narastanie stê¿enia CRP po za-
biegu w grupie SES ni¿ w BMS (0,7 vs 1,5 mg/l, 
p = 0,009) [34]. Podwy¿szone wartoœci CRP przed zabie-
giem korelowa³y w tej analizie z 12-miesiêcznym ryzykiem
zgonu i zawa³u serca niezale¿nie od typu u¿ytego stentu.
Podobne wyniki, sugeruj¹ce hamuj¹cy wp³yw DES na sys-
temowy odczyn zapalny, przedstawili Kim i wsp. (oceniany
wzrostem stê¿enia CRP po zabiegu) [35] oraz Li i wsp. (oce-
niany na podstawie stê¿eñ CRP i IL-6) [36] u osób z jedno-
naczyniow¹ chorob¹ wieñcow¹.

Odmienne dane kliniczne uzyskali Klitkou i wsp., ba-
daj¹c uogólniony odczyn zapalny u chorych poddanych im-
plantacji BMS i PES. Oznaczaj¹c stê¿enie hsCRP oraz IL-6
we krwi w okresie pozabiegowym, uzyskali podobne war-
toœci wzrostu markerów w obydwu grupach stentów, a od-
czyn zapalny nie by³ predyktorem hiperplazji neointimy oce-
nianej w ultrasonografii œródnaczyniowej 6 miesiêcy
po zabiegu stentowania [37]. Wyniki Gogo i wsp. równie¿
udokumentowa³y podobn¹ odpowiedŸ zapaln¹ w obu gru-
pach stentów (DES vs BMS), a redukcja restenozy w DES nie
wynika³a ze zmniejszonego uwalniania CRP, antagonisty re-
ceptora IL-1 (IL-1ra) i IL-6 [38]. 

W œwietle aktualnej wiedzy i dostêpnych badañ za-
gadnienie szeroko rozumianej reakcji zapalnej oraz jej
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zwi¹zku ze zjawiskiem restenozy, ze szczególnym uwzglêd-
nieniem stentów typu DES, pozostaje nadal otwarte, a wo-
bec wagi problemu bêdzie na pewno w przysz³oœci tema-
tem kolejnych badañ, które byæ mo¿e przynios¹
jednoznaczne odpowiedzi. 

PPooddssuummoowwaanniiee
Dostêpne badania pokazuj¹, ¿e po implantacji BMS

dochodzi do rozwoju procesu zapalnego, którego po-
ziom œciœle koreluje z niekorzystnym przebiegiem klinicz-
nym w postaci zjawiska restenozy. Wyniki badañ dotycz¹-
ce odpowiedzi zapalnej po implantacji DES nie s¹
natomiast do koñca spójne. Mo¿e to wynikaæ z ró¿nych
czynników, takich jak: ma³e grupy chorych poddanych
obserwacjom klinicznym, wp³yw polimeru i zawieszone-
go w nim leku na tocz¹cy siê proces zapalny, zastosowa-
nie terapii wspomagaj¹cych (np.: heparyny, inhibitorów
glikoproteiny IIb/IIIa), niestandardowych relacji czaso-
wych oznaczanych markerów w stosunku do zabiegu sten-
towania oraz brak randomizacji w wiêkszoœci prac. Uza-
sadnione wydaje siê prowadzenie dalszych badañ nad tym
zagadnieniem.

Poprzez dog³êbne zbadanie specyficznych mechani-
zmów rz¹dz¹cych odpowiedzi¹ zapaln¹ po implantacji
stentów uzyskamy mo¿liwoœæ zastosowania nowych stra-
tegii terapeutycznych (nowe leki antymitotyczne z kompo-
nent¹ przeciwzapaln¹ podawane lokalnie na bazie sten-
tu, leki przeciwzapalne podawane ogólnie, stenty
i polimery biodegradowalne) w celu poprawy bezpieczeñ-
stwa i skutecznoœci odleg³ej zabiegów interwencyjnych.
Ponadto oznaczanie markerów zapalnych po zabiegu mo-
¿e pomóc w wy³onieniu grupy chorych z najwy¿szym ry-
zykiem i odpowiednio nakierowaæ dalsze postêpowanie. 
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