
86 � Tom 10 Nr 4 • Kwiecień 2011

Wprowadzenie
Rezultaty dynamicznego rozwoju kardiologii interwencyjnej, do niedawna zauważalne
jako doniesienia konferencyjne i artykuły w czasopismach kardiologicznych, coraz czę-
ściej pojawiają się w codziennej praktyce lekarza rodzinnego. Wzrosła liczba zabiegów
angioplastyki tętnic wieńcowych – szacuje się, że w Polsce lekarz rodzinny pod opieką

kardiologia inwazyjna
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Do bieżącego numeru Kardiologii po Dyplomie przygotowaliśmy artykuł, który –
mamy taką nadzieję – przeczytają przede wszystkim lekarze podstawowej opieki
zdrowotnej. Dotyczy on bowiem szeroko pojmowanej opieki ambulatoryjnej nad
chorymi, u których wykonano zabieg przezskórnej angioplastyki tętnic wieńcowych
(percutaneous coronary intervention, PCI). Dynamiczny rozwój technik
endowaskularnych prowadzi do poszerzania wskazań do wykonywania tego typu
zabiegów i zwiększenia liczby chorych, którym implantowano stent do tętnicy
wieńcowej. Artykuł stanowi próbę zwięzłego przedstawienia problemów, z jakimi
może spotkać się lekarz pierwszego kontaktu, prowadząc coraz więcej tego typu
pacjentów. Czytelnicy znajdą w poniższym opracowaniu krótki opis trudności, jakie
mogą napotkać, badając chorego po PCI, oraz dowiedzą się, jak radzić sobie
z najczęstszymi powikłaniami we wczesnym okresie pozabiegowym. Autorzy
przedstawili także algorytm postępowania w przypadku konieczności łączenia terapii
przeciwpłytkowej z leczeniem przeciwzakrzepowym.
Życzę przyjemnej lektury

Janusz Kochman

Opieka nad pacjentem
po przezskórnej interwencji
wieńcowej – perspektywa
opieki ambulatoryjnej
– co warto wiedzieć?
Łukasz Kołtowski, Janusz Kochman

Pracowania Kardiologii Inwazyjnej
I Katedry i Kliniki Kardiologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Adres do korespondencji
I Katedra i Klinika Kardiologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa

Kardiologia po Dyplomie 2011; 10 (4): 86-93

086-93_inwazyjna:kpd 2011-03-29 12:33 Page 86

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Kwiecień 2011 • Tom 10 Nr 4 � 87

ma średnio 5 pacjentów po przezskórnej interwencji
wieńcowej (percutaneous coronary intervention, PCI)
[1]. Nowe wytyczne europejskich i amerykańskich towa-
rzystw naukowych stają się coraz bardziej liberalne,
dopuszczając stosowanie PCI we wskazaniach zarezerwo-
wanych dotychczas prawie wyłącznie dla kardiochirur-
gii. Jednocześnie rośnie liczba ośrodków z pracowniami
hemodynamicznymi pełniącymi całodobowe dyżury,
dzięki czemu coraz więcej pacjentów z ostrym incyden-
tem wieńcowym poddawanych jest leczeniu inwazyjne-
mu. Kierunek tych zmian pozwala przypuszczać, że
liczba chorych po implantacji stentów pozostających pod
opieką lekarzy rodzinnych będzie wzrastać. Jak zatem
poradzić sobie z dylematami pojawiającymi się w trak-
cie prowadzenia tej grupy pacjentów w odniesieniu
do farmakoterapii, zalecanych badań kontrolnych lub
pytaniami o rokowanie odległe? Niniejszy przegląd aktu-
alnych wytycznych jest próbą odpowiedzi na te pyta-
nia w świetle najlepszej praktyki kardiologicznej oraz
obowiązujących wytycznych Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego i Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego.

Pierwszy tydzień po zabiegu
Coraz większe doświadczenie w wykonywaniu procedur
przezskórnych oraz względy ekonomiczne sprawiają, że
pacjenci po angioplastyce są wypisywani w ciągu 48 go-
dzin, dlatego powikłania, które występują w pierwszych
dniach po zabiegu, nieobserwowane dotychczas w opie-
ce ambulatoryjnej, stały się wyzwaniem dla lekarzy
pierwszego kontaktu. Znajomość objawów alarmowych
i pierwszych oznak potencjalnych powikłań jest nie-
zmiernie ważna w kontekście szybkiej diagnostyki.
Większość powikłań, do których dochodzi w pierwszych
dniach po zabiegu, łatwo rozpoznać, a rokowanie po
wdrożeniu odpowiedniego postępowania jest pomyślne
(tab. 1).

POWIKŁANIA ZWIĄZANE Z MIEJSCEM DOSTĘPU
Zabiegi w kardiologii interwencyjnej wykonywane są naj-
częściej z dostępu udowego lub promieniowego. Metaana-
lizy pokazały, że dostęp promieniowy wiąże się z istotnie
mniejszą liczbą powikłań miejscowych w porównaniu
z dostępem udowym, jest jednak przy tym trudniejszy
technicznie, dlatego u części chorych konieczna jest kon-
wersja do dostępu udowego [2]. Szacuje się, że ryzyko po-
wikłań przy zastosowaniu dostępu udowego wynosi 2-6%
[3]. Należą do nich krwiak, tętniak rzekomy, przetoka tęt-
niczo-żylna, ostre niedokrwienie kończyny dolnej, zaka-
żenie tętnicy i krwotok zaotrzewnowy. Drobne zasinienie
w miejscu wkłucia występuje często i zazwyczaj ustępuje
samoistnie w ciągu kilku dni.

Do czynników ryzyka wystąpienia powikłań należą:
okołozabiegowa terapia przeciwzakrzepowa, doustne
antykoagulanty (m.in. warfaryna), przedłużone utrzymy-
wanie koszulki w naczyniu, podeszły wiek, otyłość, prze-
wlekła steroidoterapia i płeć żeńska [4].

Uszkodzenie ściany naczynia
Niepokojącym objawem jest pojawienie się wyczuwal-

nej w badaniu palpacyjnym bolesnej masy w okolicy
miejsca dostępu, które może oznaczać krwiaka lub tętnia-
ka rzekomego. Takie podejrzenie jest wskazaniem do zle-
cenia badania ultrasonograficznego. Krwiak w okolicy
udowej zazwyczaj samoistnie się wchłania i nie wymaga
leczenia. Charakterystycznym objawem przetoki tętni-
czo-żylnej jest ciągły szmer naczyniowy słyszalny nad
miejscem wkłucia pojawiający się kilka dni, a nawet mie-
sięcy po zabiegu. W przypadku stwierdzenia przetoki lub
podejrzenia tętniaka rzekomego konieczne jest zastoso-
wanie przedłużonego ucisku pod kontrolą ultrasonogra-
fu lub iniekcja trombiny [5,6]. Tętniaki o wymiarach
poniżej 2 cm zamykają się zazwyczaj spontanicznie, w wy-
branych przypadkach konieczna jest interwencja chirur-
ga naczyniowego.

Krwawienie
Ważnym objawem ostrzegawczym, który powinien

wzbudzić czujność, jest wystąpienie ostrego bólu okolicy
lędźwiowej i krzyżowej u pacjentów po zabiegu z dostępu
udowego bez krwawienia lub objawów tętniaka rzekome-
go. Może być to manifestacja krwawienia zaotrzewnowe-
go, do którego czasem dochodzi przy nakłuciu igłą
powyżej więzadła pachwinowego. Czujność powinien bu-
dzić szybko pogarszający się stan kliniczny pacjenta,
utrzymująca się hipotonia, nudności i neuropatia nerwu
udowego. Czasem obserwuje się spadek hematokrytu.
Szybkie wykonanie tomografii komputerowej i pilna kon-
sultacja chirurgiczna są kluczowe dla rokowania, które
jest poważne, ponieważ śmiertelność w przypadku krwa-
wienia zaotrzewnowego sięga 20% [7]. Warto zaznaczyć,
że niewielki spadek hematokrytu (<6%) zazwyczaj nie
jest objawem wynaczynienia istotnej ilości krwi [8].

Zakażenie i całkowite zamknięcie naczynia
Odczyn zapalny lub zakażenie występują u mniej niż

1% chorych, wymagają jednak dokładniejszej kontroli
i pielęgnacji miejsca wkłucia [9]. Rzadkim, ale poważnym
powikłaniem jest całkowite zamknięcie naczynia objawia-
jące się nagłym niedokrwieniem kończyny dolnej, zbled-
nięciem, ochłodzeniem, zanikiem tętna, a z czasem
również utratą czucia i funkcji ruchowej. Pomocnym ba-
daniem dostępnym w warunkach ambulatoryjnych jest
pomiar wskaźnika kostkowo-ramiennego (ankle-brachial
pressure index, ABPI), a jeżeli to możliwe – badanie do-
plerowskie tętnic kończyn dolnych. Przy podejrzeniu
ostrego niedokrwienia kończyny dolnej konieczna jest
konsultacja z kardiologiem wykonującym zabieg. Nie-
zbędna może okazać się również interwencja chirurga na-
czyniowego.

KONTROLA CZYNNOŚCI NEREK, NEFROPATIA
POKONTRASTOWA
Pracownie kardiologiczne w większości używają obecnie
kontrastu niejonowego, który jest bezpieczniejszy od kon-
trastów jonowych, wciąż jednak istnieje około 5-10%
ryzyko wystąpienia pokontrastowej nefropatii (contrast

086-93_inwazyjna:kpd 2011-03-29 12:33 Page 87

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


88 � Tom 10 Nr 4 • Kwiecień 2011

TA
BE

LA
1

Po
w

ik
ła

n
ia

zw
ią

za
n

e
z

m
ie

js
ce

m
d

o
st

ęp
u

Po
w

ik
ła

ni
e

O
pi

s
O

bj
aw

y/
ko

m
en

ta
rz

Po
st

ęp
ow

an
ie

Kr
w

ia
k

N
ag

ro
m

ad
ze

ni
e

kr
w

iw
tk

an
ka

ch
N

ar
as

ta
ni

e
m

as
y

w
ok

ol
ic

y
m

ie
js

ca
w

kł
uc

ia
Za

w
sz

e:
na

w
od

ni
en

ie
,z

as
to

so
w

an
ie

uc
is

ku
m

ie
js

co
w

eg
o,

m
ię

kk
ic

h
W

yc
zu

w
an

e
st

w
ar

dn
ie

ni
e

po
d

sk
ór

ą
oz

na
cz

en
ie

gr
an

ic
kr

w
ia

ka
im

on
ito

ro
w

an
ie

je
go

w
ie

lk
oś

ci
,

N
aw

et
w

ol
no

na
ra

st
aj

ąc
e

kr
w

ia
ki

,p
oc

ho
dz

en
ia

ży
ln

eg
o,

og
ra

ni
cz

en
ie

ru
ch

u,
po

w
ta

rz
an

ie
m

or
fo

lo
gi

ik
rw

i
st

an
ow

ią
za

gr
oż

en
ie

D
o

ro
zw

aż
en

ia
:c

ał
ko

w
ite

od
st

aw
ie

ni
e

le
cz

en
ia

pr
z e

ci
w

pł
yt

ko
w

eg
o

ip
rz

ec
iw

kr
ze

pl
iw

eg
o,

pr
ze

to
cz

en
ie

kr
w

i
Ca

łk
ow

ita
re

so
rp

cj
a

kr
w

ia
ka

m
oż

e
tr

w
ać

ki
lk

a
ty

go
dn

i

Tę
tn

ia
k

Po
w

st
aj

e
w

w
yn

ik
u

ni
ew

yt
w

or
ze

ni
a

si
ę

D
uż

y
bo

le
sn

y
kr

w
ia

k,
tę

tn
ią

ca
m

as
a,

za
si

ni
en

ie
Ka

żd
e

po
de

jrz
en

ie
tę

tn
ia

ka
rz

ek
om

eg
o

po
w

in
no

by
ć

rz
ek

om
y

za
kr

ze
pu

w
m

ie
js

cu
us

un
ię

te
jk

os
zu

lk
i

w
pa

ch
w

in
ie

oc
en

io
ne

w
ba

da
ni

u
ul

tr
as

on
og

ra
fic

zn
ym

na
cz

yn
io

w
ej

Cz
as

em
do

ch
od

zi
do

pę
kn

ię
ci

a
tę

tn
ia

ka
rz

ek
om

eg
o,

M
ał

e
tę

tn
ia

ki
(d

o
2

cm
)m

og
ą

by
ć

le
cz

on
e

za
ch

ow
aw

cz
o

Pr
zy

cz
yn

ą
je

st
ni

eo
dp

ow
ie

dn
io

si
ln

y
co

ob
ja

w
ia

si
ę

na
gł

ym
m

as
yw

ny
m

ob
rz

ęk
ie

m
im

on
ito

ro
w

an
e

id
ok

ła
dn

y
uc

is
k

po
za

bi
eg

u
or

az
is

iln
ym

bó
le

m
D

uż
e

tę
tn

ia
ki

w
ym

ag
aj

ą
ko

m
pr

es
ji

po
d

ko
nt

ro
lą

za
bu

rz
en

ia
kr

ze
pn

ię
ci

a
N

ie
pr

op
or

cj
on

al
ny

do
w

ie
lk

oś
ci

kr
w

ia
ka

bó
lm

oż
e

ul
tr

as
on

og
ra

fu
lu

b
za

op
at

rz
en

ia
ch

iru
rg

ic
zn

eg
o

św
ia

dc
zy

ć
o

uc
is

ku
na

w
łó

kn
a

ne
rw

ow
e,

cz
eg

o
Cz

as
em

st
os

uj
e

si
ę

in
ie

kc
ję

tr
om

bi
ny

ob
ja

w
em

je
st

os
ła

bi
en

ie
m

ię
śn

ia
cz

w
or

og
ło

w
eg

o
ud

a,
a

po
w

ró
tf

un
kc

ji
na

st
ęp

uj
e

w
ci

ąg
u

ki
lk

u
ty

go
dn

i

Kr
w

ia
k

M
oż

e
po

w
st

ać
pr

zy
na

kł
uc

iu
tę

tn
ic

y
po

w
yż

ej
Po

w
st

an
ie

kr
w

ia
ka

m
oż

e
ni

e
da

w
ać

ob
ja

w
ów

w
ba

da
ni

u
Ro

zp
oz

na
ni

e
na

po
ds

ta
w

ie
to

m
og

ra
fii

ko
m

pu
te

ro
w

ej
lu

b
za

ot
rz

ew
no

w
y

w
ię

za
dł

a
pa

ch
w

in
ow

eg
o

pr
ze

dm
io

to
w

ym
(t

j.
ob

rz
ęk

,z
as

in
ie

ni
e)

,n
at

om
ia

st
cz

ęs
to

ba
da

ni
a

ul
tr

as
on

og
ra

fic
zn

eg
o

Kr
w

ia
k

na
ra

st
a

w
st

ro
nę

pr
ze

st
rz

en
i

st
w

ie
rd

za
si

ę
sp

ad
ek

ci
śn

ie
ni

a,
do

da
tn

io
bj

aw
G

ol
df

la
m

a,
Sz

yb
ki

e
na

w
od

ni
en

ie
,p

rz
et

oc
ze

ni
e

kr
w

i,
śc

is
ła

ko
nt

ro
la

za
ot

rz
ew

no
w

ej
po

ło
żo

ne
jg

łę
bo

ko
ni

ez
lo

ka
liz

ow
an

y
bó

lb
rz

uc
ha

lu
b

lę
dź

w
i

pa
ra

m
et

ró
w

kr
w

i,
za

ka
z

w
st

aw
an

ia
z

łó
żk

a
w

ja
m

ie
br

zu
sz

ne
j

Sp
ad

ek
he

m
og

lo
bi

ny
ih

em
at

ok
ry

tu
są

pó
źn

ym
io

bj
aw

am
i

N
ie

ro
zp

oz
na

ny
m

oż
e

pr
ow

ad
zi

ć
do

zg
on

u
kr

w
ia

ka
za

ot
rz

ew
no

w
eg

o

Pr
ze

to
ka

Po
łą

cz
en

ie
m

ię
dz

y
na

cz
yn

ie
m

tę
tn

ic
zy

m
Za

si
ni

en
ie

m
ie

js
ca

do
st

ęp
u,

ob
rz

ęk
,o

bj
aw

y
ni

ed
ok

rw
ie

ni
a

Ro
zp

oz
na

ni
e

w
do

pl
er

ow
sk

im
ba

da
ni

u
ul

tr
as

on
og

ra
fic

zn
ym

tę
tn

ic
zo

-ż
yl

na
a

uk
ła

de
m

ży
ln

ym
ko

ńc
zy

ny
do

ln
ej

,o
bj

aw
ch

ro
m

an
ia

,s
zm

er
na

cz
yn

io
w

y
W

w
ię

ks
zo

śc
iw

yp
ad

kó
w

do
ch

od
zi

do
sa

m
oi

st
ne

go
Cz

yn
ni

ka
m

ir
yz

yk
a

są
:w

ie
lo

kr
ot

ne
pr

ób
y

za
m

kn
ię

ci
a

pr
ze

to
ki

,w
rz

ad
ki

ch
pr

zy
pa

dk
ac

h
ni

ez
bę

dn
a

na
kł

uc
ia

na
cz

yn
ia

,z
by

tw
ys

ok
ie

iz
by

tn
is

ki
e

je
st

in
te

rw
en

cj
a

ch
iru

rg
ic

zn
a

na
kł

uc
ia

,z
ab

ur
ze

ni
a

kr
ze

pn
ię

ci
a

Za
to

r
M

at
er

ia
łz

at
or

ow
y

st
an

ow
in

ar
us

zo
na

Po
w

ik
ła

ni
e

m
oż

e
ni

e
da

w
ać

ża
dn

yc
h

ob
ja

w
ów

na
w

et
Za

zw
yc

za
js

to
su

je
si

ę
le

cz
en

ie
za

ch
ow

aw
cz

e
og

ra
ni

cz
aj

ąc
e

tę
tn

ic
zy

ce
w

ni
ki

em
kr

uc
ha

bl
as

zk
a

m
ia

żd
ży

co
w

a
do

kl
ik

u
m

ie
si

ęc
y

po
za

bi
eg

u
si

ę
do

w
yr

ów
na

ni
a

pł
yn

ów
,m

on
ito

ro
w

an
ia

cz
yn

no
śc

i
śc

ia
ny

ao
rt

y
ne

re
k

ic
iś

ni
en

ia
tę

tn
ic

ze
go

kr
w

i
Ba

rd
zo

dr
ob

ne
el

em
en

ty
w

yw
oł

uj
ą

m
ik

ro
za

to
ry

Cz
as

em
st

os
uj

e
si

ę
le

cz
en

ie
ch

iru
rg

ic
zn

e
w

po
st

ac
i

ob
ja

w
ia

ją
ce

si
ę

kl
in

ic
zn

e
us

zk
od

ze
ni

em
em

bo
le

kt
om

ii
kł

ęb
us

zk
ów

ne
rk

ow
yc

h,
m

ar
tw

ic
zy

m
Pr

ew
en

cj
a

ok
oł

oz
ab

ie
go

w
a

w
po

st
ac

iu
rz

ąd
ze

ń
za

pa
le

ni
em

po
w

ię
zi

,z
es

po
łe

m
si

ne
go

pa
lu

ch
a

pr
ot

ek
cy

jn
yc

h
(e

m
bo

lic
pr

ev
en

tio
n

de
vi

ce
)j

es
ts

to
so

w
an

a
u

ch
or

yc
h

w
ys

ok
ie

go
ry

zy
ka

(n
p.

z
po

m
os

ta
m

iż
yl

ny
m

i)

N
a

po
ds

ta
w

ie
:S

ho
ul

de
rs

-O
do

m
B.

M
an

ag
em

en
to

fP
at

ie
nt

s
A

ft
er

Pe
rc

ut
an

eo
us

Co
ro

na
ry

In
te

rv
en

tio
ns

.C
rit

Ca
re

N
ur

se
20

08
;2

8:
26

-4
0.

086-93_inwazyjna:kpd 2011-03-29 12:33 Page 88

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Kwiecień 2011 • Tom 10 Nr 4 � 89

induced nephropathy, CIN). Dochodzi do niej wskutek
skurczu naczyń nerkowych, co prowadzi do hipoksemicz-
nego uszkodzenia cewek z uwolnieniem wolnych ro-
dników tlenowych [10]. To zjawisko jest częściej obserwo-
wane u pacjentów w starszym wieku, z nadciśnieniem,
chorobą nerek i cukrzycą [11]. Jest ono niebezpieczne,
ponieważ wiąże się z trzykrotnie zwiększonym ryzykiem
zgonu w okresie okołozabiegowym [12]. Za objaw uszko-
dzenia nerek uznaje się zwiększenie stężenia kreatyniny
o 0,5 mg/dl lub o 25%-50%, do którego najczęściej
dochodzi między drugą a piątą dobą po zabiegu [13].
Okazuje się jednak, że odpowiednie przygotowanie
pacjenta i poinformowanie go o zachowaniach, które
zmniejszają ryzyko CIN, odgrywają bardzo ważną rolę
w zapobieganiu uszkodzenia nerek. U pacjentów z cukrzy-
cą leczonych metforminą lub w każdym innym przypad-
ku stosowania leków nefrotoksycznych i niesteroidowych
leków przeciwzapalnych (NLPZ) należy pamiętać o poin-
formowaniu pacjenta o konieczności ich odstawienia
48 godzin przed zabiegiem i ponownym włączeniu, gdy
stężenie kreatyniny wróci do normy. Prostym i niezwykle
ważnym działaniem jest odpowiednie nawodnienie
pacjenta przed zabiegiem. Ostatnie duże metaanalizy
wskazują, że pacjenci z umiarkowaną i ciężką niewydol-
nością nerek odnoszą pewne korzyści ze stosowania
NaHCO [15], brakuje jednak jednoznacznych dowodów
na to, by w ogólnej populacji pacjentów leczonych PCI
stosowanie dwuwęglanów (NaHCO) wykazywało większą
skutecznością niż roztwór NaCl [14]. Brakuje też wyraź-
nych przesłanek do podawania N-acetylocysteiny. Baczne
obserwowanie pacjentów, u których w okresie okołozabie-
gowym występuje spadek hemoglobiny [16] i u których
wcześniej rozpoznawano zaburzenia czynności nerek jest
szczególnie ważne, ponieważ w tych grupach częściej do-
chodzi do rozwoju CIN. Większość chorych, u których do-
chodzi do wzrostu stężenia kreatyniny, nie ma objawów,
a parametry nerkowe wracają do normy w ciągu około
siedmiu dni. Jednak nie oznacza to odstąpienia od kon-
trolnego oznaczenia elektrolitów w kolejnych dniach, po-
nieważ u niektórych chorych może rozwinąć się trwałe
uszkodzenie nerek, a w skrajnych sytuacjach konieczna
może się okazać hemodializa.

LICZBA PŁYTEK KRWI
W rzadkich przypadkach u pacjentów poddanych PCI,
u których stosowano heparynę lub inhibitory receptora
glikoproteinowego GP IIb/IIIa, może wystąpić trombo-
cytopenia. U ok. 2% pacjentów jest to element zespołu
małopłytkowości indukowanej heparyną (heparin indu-
ced thrombocytopenia, HIT) i pojawia się ok. 4 dni po
podaniu heparyny. Ostra małopłytkowość, występująca
w pierwszych godzinach, jest wywołana raczej przez inhi-
bitory receptora glikoproteinowego GP IIb/IIIa, które
stosowane są wyłącznie w warunkach szpitalnych. Rów-
nież u pacjentów, którzy przyjmowali heparynę w ciągu
ostatnich 100 dni, małopłytkowość może wystąpić już
w pierwszych 24 godzinach. Oznaczenie liczby płytek
po wypisaniu ze szpitala pozwala na szybkie wychwycenie
przypadków narażonych na dalsze powikłania krwo-
toczne. Z punktu widzenia leczenia ambulatoryjnego
i w kontekście przyszłych zabiegów z wykorzystaniem
wspomnianych leków kluczowe jest odnotowanie w hi-
storii choroby zaobserwowanego powikłania.

Spadek liczby płytek o >25% wartości wyjściowej jest
niezależnym czynnikiem ryzyka krwawień i powikłań
niedokrwiennych [17]. Warto pamiętać, że również hepa-
ryny drobnocząsteczkowe mogą wywoływać zespół HIT.
Bezpieczne w tym kontekście są leki z grupy inhibitorów
trombiny. U chorych z rozpoznanym HIT w ostrej fazie
nie zaleca się stosowania acenokumarolu, a wręcz ko-
nieczne jest odwrócenie jego działania, podając witami-
nę K w dawce 5-10 mg p.o. lub i.v. Ponowne włączenie
leczenia można rozważyć, gdy liczba płytek przekroczy
100 × 109/l [18] (tab. 2). Natomiast pod żadnym pozorem
nie należy przerywać podawania klopidogrelu ani kwasu
acetylosalicylowego, ponieważ grozi to fatalną w skutkach
ostrą zakrzepicą w stencie. W razie wątpliwości należy
skonsultować się z kardiologiem z ośrodka wykonujące-
go zabieg.

BÓL W KLATCE PIERSIOWEJ
Pacjenci po PCI często borykają się z bólem w klatce pier-
siowej występującym po zabiegu, a wraz z nimi lekarze ro-
dzinni. Nawet do 50% pacjentów odczuwa dolegliwości tej
okolicy. Mogą mieć wiele przyczyn: od niegroźnego wra-

TABELA 2 Małopłytkowość po PCI: ryzyko, diagnostyka, postępowanie

Ryzyko Rozpoznanie Postępowanie
wystąpienia

Heparyna 0,5-2% Oznaczenie przeciwciał przeciwko Unikanie heparyny niefrakcjonowanej
kompleksowi heparyna-PF4 i drobnocząsteczkowej

Czas wystąpienia: 4-14 dni (wcześniej Stosowanie bezpośrednich inhibitorów
przy uprzedniej ekspozycji) trombiny

Spodziewana normalizacja płytek po 5 dniach
Przetoczenie płytek niewskazane

Inhibitory receptora 3-6% [37-38] Czas wystąpienia: pierwsze Odstawienie leku
Gp IIb/IIIa (abciximab, 4 godziny [37] Spodziewana normalizacja płytek:
tirofiban, eptifibatid) 20 000/mm3/24 h

Przetoczenie płytek do rozważenia
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żenia „czucia stentu” w naczyniu po groźną dla życia za-
krzepicę w stencie. Żaden ból nie powinien być ignoro-
wany przez pacjenta i wymaga konsultacji medycznej.

Zakrzepica w stencie
Wczesnym powikłaniem, które najczęściej prowadzi

do powtórnego zawału serca, jest wystąpienie zakrzepicy
w stencie. Charakteryzuje się ostrym (do 24 godzin po im-
plantacji stentu) lub podostrym (do 30 dni) przebiegiem,
z bólem w klatce piersiowej i zmianami niedokrwienny-
mi w EKG. Należy wspomnieć, że z pojawieniem się sten-
tów uwalniających leki (drug eluting stent, DES)
obserwowano tzw. późne i bardzo późne zakrzepice
w stencie, nawet trzy lata po zabiegu. Częściej występują
one u pacjentów z cukrzycą, z implantowanymi kilkoma
stentami i przy zmianach o złożonym charakterze. Pod-
stawowymi środkami zapobiegawczymi jest stosowanie
podwójnej terapii przeciwpłytkowej oraz hamowanie
układu krzepnięcia w okresie okołozabiegowym hepary-
ną i inhibitorami trombiny.

Inne przyczyny bólu
Warto też pamiętać o diagnostyce różnicowej. Dla

ostrego bólu będą to: wspomniana zakrzepica w stencie,
niestabilna blaszka miażdżycowa w innej lokalizacji,
rozwarstwienie aorty, pozawałowe zapalenie osierdzia,
krwawienie do przewodu pokarmowego, ostre zapalenie
trzustki. W różnicowaniu bólu przewlekłego warto
uwzględnić angiograficzny rezultat angioplastyki. Gdy
opisywane jest niepełne rozprężenie stentu, ponad 10%
rezydualne zwężenie lub jeśli użyto stentu o bardzo ma-
łej średnicy (<2 mm), należy przypuszczać, że ból jest
związany ze zwężeniem lub zamknięciem naczynia. Przy
pozytywnym angiograficznym wyniku zabiegu powin-
niśmy raczej brać pod uwagę ból niewieńcowy, sercowy
zespół X czy mikrowaskulopatię wieńcową. Przy wystą-
pieniu typowych dolegliwości dławicowych, szczególnie
gdy przypominają one objawy sprzed zabiegu, należy brać
pod uwagę nawrót niedokrwienia. W ramach diagnosty-
ki bólu w klatce piersiowej po PCI wykonuje się kontro-
lne EKG, próbę wysiłkową, a w przypadku dostępności
tomografię emisyjną pojedynczego fotonu (single photon
emission computed tomography, SPECT) oraz czasami
kontrolną koronarografię.

Opieka średnio- i długoterminowa
Celem nadrzędnym opieki średnio- i długoterminowej jest
prewencja wtórna nawrotu incydentu wieńcowego. Klu-
czową rolę odgrywają farmakoterapia, okresowe kontrole
i eliminacja czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.

PODWÓJNA TERAPIA PRZECIWPŁYTKOWA
Podstawowym lekiem, który powinni przyjmować
do końca życia wszyscy pacjenci po PCI, jest kwas acety-
losalicylowy (ASA) w dawce 75 mg na dobę. W przypad-
ku uczulenia na ASA alternatywą jest klopidogrel [19].
Drugim obowiązkowym lekiem jest klopidogrel, który

powinien być stosowany przez co najmniej 12 miesięcy
po implantacji stentu zarówno konwencjonalnego (bare
metal stent, BMS), jak i stentu uwalniającego lek (drug
eluting stent, DES) u pacjentów po ostrym zespole wień-
cowym [20]. Stosowanie leków przeciwpłytkowych ma na
celu przede wszystkim przeciwdziałanie wystąpieniu
ostrej zakrzepicy w stencie. Czas ich stosowania pozwala
na fizjologiczne pokrycie stentu nabłonkiem naczynio-
wym – barierą chroniącą przed aktywacją układu wskutek
kontaktu z ciałem obcym, jakim jest stent. Decyzja
o ewentualnym wcześniejszym odstawieniu klopidogre-
lu powinna być skonsultowana z kardiologiem z ośrodka
wykonującego zabieg.

LECZENIE PRZECIWKRZEPLIWE PO PCI U PACJENTA
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW
Stosowanie antagonistów witaminy K (vitamin K antago-
nist, VKA), takich jak acenokumarol czy warfaryna, u pa-
cjentów po PCI jest mniej skuteczne niż podwójna terapia
przeciwpłytkowa. Istnieje jednak grupa pacjentów, u któ-
rych pojawiają się dodatkowe wskazania do leczenia VKA,
np. chorzy z migotaniem przedsionków (atrial fibrilation,
AF). Aktualne zalecenia wskazują, że wybór strategii
leczenia w tej grupie pacjentów zależy od oceny ryzyka
powikłań zakrzepowo-zatorowych ocenianej w skali
CHA2DS2-VASc, ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych,
rodzaju zastosowanego stentu (BMS vs DES) oraz ryzyka
powikłań krwotocznych ocenianych wg skali HAS-BLED.
Pacjenci z umiarkowanym i dużym ryzykiem zakrzepowo-
-zatorowym (CHA2DS2-VASc ≥2) wymagają przewlekłego
leczenia przeciwkrzepliwego. Leczenie można podzielić na
wczesny, pośredni i późny okres pozabiegowy. We wcze-
snym okresie stosuje się połączenie VKA z ASA i klopido-
grelem, w okresie pośrednim (od kilku miesięcy do roku)
stosuje się zazwyczaj VKA i klopidogrel, natomiast w póź-
nym okresie (powyżej roku) podaje się wyłącznie VKA.
Dokładna długość i skład farmakoterapii zależy od rodza-
ju stentu, ryzyka krwawienia oraz trybu zabiegu i zostały
przedstawione w tabeli 3 [21].

POZOSTAŁE LECZENIE FARMAKOLOGICZNE
Leczenie pacjenta po zabiegu PCI jest zgodne ze standar-
dami postępowania w stabilnej chorobie wieńcowej. Ma-
my liczne dowody na to, że statyny istotnie zmniejszają
ryzyko zawału serca i zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych u pacjentów z chorobą wieńcową [22] oraz, jak
wykazano w badaniu IDEAL, również potrzeby powtór-
nej rewaskularyzacji u pacjentów po przezskórnej angio-
plastyce tętnic wieńcowych (percutaneous transluminal
coronary angioplasty, PTCA) [23]. Zmniejszenie ryzyka
jest tym większe, im większa jest dawka przyjmowanej
statyny [24] oraz im wcześniejszy początek jej stosowania
[25]. Dodatkowo w badaniu REVERSAL wykazano za-
hamowanie progresji blaszki miażdżycowej w grupie pa-
cjentów przyjmujących atorwastatynę w dawce 80 mg
na dobę [26]. Należy zatem dążyć do stosowania maksy-
malnej tolerowanej dawki. Antagoniści receptora beta-
-adrenergicznego są ważnymi lekami poprawiającymi ro-
kowanie u pacjentów po przebytym zawale serca z choro-
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bą wieńcową, u których wykazano 3-krotne zmniejszenie
ryzyka zgonu po 6 miesiącach od zabiegu [27]. Również
inhibitory konwertazy angiotensyny (angiotensin conver-
ting enzyme inhibitors, ACEI) zmniejszają ryzyko zgonu
u pacjentów po przebytym zawale serca. Największe ko-
rzyści odnoszą pacjenci z uszkodzoną funkcją lewej ko-
mory [28].

RESTENOZA W STENCIE
Restenoza, czyli nawrót zwężenia w miejscu wcześniej po-
szerzanym, była do niedawna podstawowym czynnikiem
ograniczającym odległą skuteczność angioplastyki. Za-
zwyczaj ujawnia się kilka miesięcy po zabiegu, ale może
wystąpić też znacznie później i w przypadku stosowania
stentów konwencjonalnych występuje u ok. 20-30% cho-
rych poddanych PCI. To reakcja na uszkodzenie ściany
naczynia, do którego dochodzi w trakcie implantacji sten-
tu, co skutkuje aktywacją stanu zapalnego, proliferacją
komórek mięśni gładkich i prowadzi u części chorych
do „zarastania” stentu. Wprowadzenie w ostatnich latach
stentów uwalniających leki antymitotyczne zmniejszyło
bardzo istotnie częstość występowania tego niekorzystne-

go zjawiska i u coraz większej liczby chorych wszczepia
się ten rodzaj protezy wewnątrznaczyniowej [29,30]. Ty-
powym klinicznym wskaźnikiem restenozy jest nawrót
objawów dławicy wysiłkowej po kilkumiesięcznym, bez-
objawowym okresie pozabiegowym. Bóle wieńcowe, któ-
re pojawiają się później, świadczą najczęściej o postępie
choroby w innych obszarach tętnic wieńcowych. W oby-
dwu przypadkach wskazane jest skierowanie chorego
do ośrodka, w którym przeprowadzono zabieg, by rozwa-
żyć wskazania do wykonania kontrolnej koronarografii

TESTY CZYNNOŚCIOWE
Przeprowadzanie testów czynnościowych służy nie tylko
ocenie bieżącej rezerwy wydolności wieńcowej, ale ma
również wartość prognostyczną [31]. Sens rutynowego
wykonywania prób wysiłkowych u bezobjawowych pa-
cjentów po PCI jest kwestionowany [32]. Wskazane jest
jednak ich wykonywanie u wybranych pacjentów z wyso-
kim ryzykiem restenozy – takich, u których stwierdzono
długą i złożoną zmianę, chorobę wielonaczyniową lub cu-
krzycę [33,34]. Wśród pacjentów po PCI większą czuło-
ścią i swoistością cechują się echokardiograficzna próba

TABELA 3 Leczenie farmakologiczne w AF po przezskórnej interwencji kardiologicznej

Ryzyko Tryb Typ Strategia farmakoterapii
krwawienia implantowanego

stentu

Małe lub umiarkowane Planowy BMS Miesiąc: potrójna terapia złożona z VKA (INR 2,0-2,5)
(np. HAS-BLED = 0-2) + ASA <100 mg na dobę + klopidogrel 75 mg na dobę

Dożywotnio: tylko VKA (INR 2,0-3,0)

Planowy DES 3 miesiące (grupa –olimus) do 6 miesięcy (paklitaksel): terapia
potrójna złożona z VKA (INR 2,0-2,5) + ASA <100 mg na dobę
+ klopidogrel 75 mg na dobę

Do 12 miesięcy: łącznie VKA (INR 2,0-2,5) + klopidogrel 75 mg
na dobę (lub ASA ≤100 mg na dobę)2

Dożywotnio: tylko VKA (INR 2,0-3,0)

OZW BMS lub DES1 6 miesięcy: potrójna terapia złożona z VKA (INR 2,0-2,5)
+ ASA <100 mg na dobę + klopidogrel 75 mg na dobę

Do 12 miesięcy: łącznie VKA (INR 2,0-2,5) + klopidogrel 75 mg
na dobę (lub ASA ≤100 mg na dobę)2

Dożywotnio: tylko VKA (INR 2,0-3,0)

Duże (np. HAS-BLED ≥3) Planowy BMS 2-4 tygodnie: terapia potrójna złożona z VKA (INR 2,0-2,5)
+ ASA ≤100 mg na dobę + klopidogrel 75 mg na dobę

Dożywotnio: tylko VKA (INR 2,0-3,0)

OZW BMS 4 tygodnie: potrójna terapia złożona z VKA (INR 2,0-2,5)
+ ASA <100 mg na dobę + klopidogrel 75 mg na dobę

Do 12 miesięcy: łącznie VKA (INR 2,0-2,5) + klopidogrel 75 mg
na dobę (lub ASA ≤100 mg na dobę)2

Dożywotnio: tylko VKA (INR 2,0-3,0)

OZW – ostry zespół wieńcowy, BMS – stent konwencjonalny (metalowy), DES – stent uwalniający lek, VKA – antagonista witaminy K, ASA – kwas
acetylosalicylowy, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany.
1 DES nie powinien być stosowany, jednak w przypadku jego użycia należy stosować przedłużoną potrójną terapię przeciwkrzepliwą przez 3-6 miesięcy.
2 Alternatywą jest połączenie VKA (INR 2,0-3,0) + ASA ≤100 mg na dobę (z inhibitorem pompy protonowej w razie potrzeby). Na podstawie: [21].
Na podstawie: Lip GY, Huber K, Andreotti F, et al. Management of Antithrombotic Therapy in Atrial Fibrillation Patients Presenting with Acute Coronary
Syndrome and/or Undergoing Percutaneous Coronary Intervention/Stenting. Consensus Document of the ESC Working Group on Thrombosis. Thromb
Haemost 2009; 102.
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wysiłkowa i scyntygrafia perfuzyjna mięśnia sercowego
[35]. Warto dodać, że wykonanie próby wysiłkowej u pa-
cjentów z grupy dużego ryzyka, u których spodziewamy
się progresji choroby, pozwoli wyznaczyć poziom tolero-
wanego wysiłku, a tym samym będzie pomocne przy mo-
nitorowaniu ewentualnego pogorszenia.

ZMNIEJSZENIE CZYNNIKÓW RYZYKA
Oczywistym, ale – jak się okazuje – kluczowym obszarem,
na jaki może wpłynąć lekarz rodzinny opiekujący się cho-
rym po zabiegu PCI, jest eliminacja czynników ryzyka
choroby wieńcowej. Z tego punktu widzenia bardzo waż-
ne jest ograniczenie spożycia tłuszczów zwierzęcych,
a u pacjentów z cukrzycą również cukrów. Podkreśla się
znaczenie regularnej kontroli ciśnienia tętniczego i ade-
kwatnej modyfikacji leczenia przeciwnadciśnieniowego.
Należy pamiętać również o nakłonieniu pacjenta do za-
przestania palenia tytoniu, zaleceniu wdrożenia umiar-
kowanego wysiłku fizycznego i ograniczenia masy ciała.

Podsumowanie
Strategie inwazyjnego leczenia serca są ważnym kierun-
kiem rozwoju współczesnej kardiologii. Skutki tej ten-
dencji odczuwają nie tylko ośrodki szpitalne, ale również
jednostki opieki ambulatoryjnej. Kluczowym zadaniem
kardiologów jest opracowanie jasnych zaleceń dotyczą-
cych opieki nad pacjentami kardiologicznymi kierowa-
nymi do lekarzy pierwszego kontaktu. Pozwolą one na
optymalne wykorzystanie nowych technik leczenia szpi-
talnego. W niniejszym przeglądzie najważniejszych
zagadnień przedstawiono strategię postępowania z pa-
cjentem w pierwszych tygodniach po zabiegu PCI, opisa-
no objawy alarmowe oraz postępowanie w przypadku ich
rozpoznania, omówiono strategię terapii farmakologicz-
nej oraz podkreślono rolę leczenia przeciwpłytkowego,
przytaczając aktualne wytyczne Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego. Przedstawione zasady postępo-
wania zostały stworzone na podstawie dostępnej wiedzy
i aktualnych badań. Mając jednak na uwadze tempo ba-
dań w kardiologii oraz towarzyszące im nowe rekomenda-
cje, warto na bieżąco sięgać do lektury podobnych do tego
opracowań.
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