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Wstęp

Choroba niedokrwienna serca stanowi znaczny problem 
zdrowotny i spo³eczny w Polsce i krajach Europy Centralnej, 
a wspó³czynnik umieralnoœci z jej powodu nadal wzrasta. 
Jest g³ówn¹ przyczyn¹ przedwczesnej umieralnoœci oraz 
nadumieralnoœci mê¿czyzn w Polsce. Choruje na ni¹ oko³o 
1 mln mieszkañców, spoœród których ok. 100 tys. rocznie 
zapada na zawa³ serca.

Jednym z najczêœciej wykonywanych zabiegów chirur-
gicznych na œwiecie jest operacja pomostowania naczyñ 
wieñcowych (ang. coronary artery bypass grafting – CABG). 

Wraz z rozwojem przezskórnych metod leczenia choroby 
wieñcowej, populacja chorych kwalifikowanych do zabie-
gów CABG równie¿ uleg³a zmianie. Pacjenci s¹ starsi, a co 
za tym idzie, czêœciej wystêpuj¹ u nich choroby wspó³istnie-
j¹ce. Decyzja o tym, czy poddaæ chorego leczeniu rewasku-
laryzacyjnemu, powinna byæ podjêta w zale¿noœci od: ryzy-
ka operacyjnego, poprawy jakoœci ¿ycia, wyd³u¿enia okresu 
prze¿ycia pacjenta oraz ryzyka niewykonania operacji.

Zadaniem kardiochirurga i kardiologa jest dok³adna 
ocena ryzyka oko³ooperacyjnego, tj. okreœlenie prawdo-
podobieñstwa wyst¹pienia powik³añ i czasu, w którym 
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Streszczenie

Praca przedstawia doœwiadczenia ró¿nych autorów i wyniki 
badañ nad pacjentami z chorob¹ wieñcow¹, którzy s¹ wyklu-
czani z bezpoœredniej rewaskularyzacji okreœlonego obszaru 
miêœnia sercowego. Chorzy s¹ kwalifikowani do sposobu lecze-
nia za pomoc¹ odpowiednich skal prognozowania, na podsta-
wie których szacuje siê ryzyko operacyjne. W okresie prze³omu 
w kardiologii interwencyjnej mamy wiele metod leczenia tej 
grupy chorych, pocz¹wszy od stosowania leczenia zachowaw-
czego, po bardziej skomplikowane, tj. laserow¹ rewaskulary-
zacjê miêœnia sercowego, podanie czynników wzrostu, u¿ycie 
terapii genowej, angiogenicznego bia³ka, komórek macierzy-
stych oraz progenitorowych, nad którymi nadal trwaj¹ bada-
nia.
S³owa kluczowe: choroba wieñcowa, leczenie zachowawcze, 
rewaskularyzacja miêœnia sercowego, angiogeneza, komórki 
macierzyste.

Abstract

The review presents the experience of different authors and 
results of their research in those patients with coronary arte-
ry disease who are disqualified for direct revascularization of 
a specified area of the myocardium. Patients are qualified for 
a different kind of treatment using proper prognostic scales 
which estimate the operation risk. Nowadays with the inten-
sive development of cardiology we have lots of therapeutic 
methods for those patients from medical treatment to using 
more complicated techniques like transmyocardial laser reva-
scularization, application growth factors, gene therapy, angio-
genic proteins, and steam and progenitor cells, which are still 
being investigated. 
Key words: coronary artery disease, medical treatment, my-
ocardial revascularization, angiogenesis, stem cells.
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pacjent powinien byæ operowany. Jest to mo¿liwe dziêki 
skalom prognozowania ryzyka. Obecnie najwiêksze zna-
czenie ma skala Euroscore, stworzona na podstawie du¿ej 
ogólnoeuropejskiej bazy danych [1]. Sk³ada siê ona z 17 pa-
rametrów, które ujêto w trzy grupy: I grupa – parametry 
zwi¹zane z chorym, II grupa – zwi¹zane z chorob¹ serca, III 
grupa – zwi¹zane z zabiegiem operacyjnym (tab. I).

Ryzyko zgonu i œmiertelnoœci wg skali przedstawia siê 
nastêpuj¹co:
• 0–2 punktów – ma³e ryzyko operacyjne, œmiertelnoœæ 

0,8%,
• 3–5 punktów – œrednie ryzyko operacyjne, œmiertelnoœæ 

3%, 
• 6 lub wiêcej punktów – du¿e ryzyko operacyjne, œmiertel-

noœæ 11,2%, chorzy czêsto s¹ wykluczani z CABG [1].

Pomimo powstania wielu skal stratyfikacji ryzyka, Euro-
score ma najwiêksz¹ czu³oœæ i swoistoœæ w przewidywaniu 
œmiertelnoœci i oceny obserwowanych powik³añ. Tak¿e nie-
zale¿nie od ró¿nic demograficznych czy kontynentu, jej u¿y-
tecznoœæ jest taka sama w przeprowadzonych badaniach. 
Euroscore, podobnie jak inne skale, zapewne nie jest dosko-
na³a i ma te¿ swoje s³abe punkty, które w trakcie jej stoso-
wania bêd¹ weryfikowane [2–4]. Karabulut i wsp. wykazali, 
i¿ skala ta jest prosta i obiektywna w przewidywaniu ryzyka 
operacyjnego, ale poziom œmiertelnoœci przez ni¹ szacowa-
ny jest zawy¿ony [5]. Przy kwalifikacji do leczenia operacyj-
nego, poza skal¹ Euroscore trzeba tak¿e wzi¹æ pod uwagê 
czynniki ryzyka zale¿ne od chorego, takie jak: oty³oœæ, nad-
ciœnienie têtnicze, cukrzyca i palenie papierosów [1].

Na rokowanie chorych wp³yw ma równie¿ objêcie procesem 
mia¿d¿ycowym wiêcej ni¿ jednego naczynia (wielonaczyniowa 
choroba wieñcowa). Wi¹¿e siê to ze zwiêkszonym ryzykiem 
niedokrwienia miêœnia sercowego i zwiêkszon¹ œmiertelnoœci¹ 
w przebiegu ostrych zespo³ów wieñcowych [6].

Œmiertelnoœæ roczn¹ w grupie pacjentów leczonych za-
chowawczo z chorob¹ jedno- i dwunaczyniow¹ ocenia siê 
na oko³o 1,5%. Natomiast u osób z trójnaczyniow¹ chorob¹ 
wieñcow¹ wykazano znaczny wzrost œmiertelnoœci, który 
w tym przypadku wynosi oko³o 7%. Warto zaznaczyæ, ¿e 
ograniczenie aktywnoœci fizycznej równie¿ wp³ywa nega-
tywnie na rokowanie. Œmiertelnoœæ roczna u osób z cho-
rob¹ trójnaczyniow¹ i dobr¹ tolerancj¹ wysi³ku w teœcie 
wysi³kowym wynosi oko³o 4%, a wzrasta do oko³o 10% 
u chorych z ma³¹ aktywnoœci¹ fizyczn¹. Upoœledzenie frak-
cji wyrzutowej lewej komory serca (EF) równie¿ pogarsza 
rokowanie chorych z trójnaczyniow¹ chorob¹ wieñcow¹. 
Frakcja wyrzutowa poni¿ej 50% lub obecnoœæ klinicznych 
objawów niewydolnoœci serca trzykrotnie pogarsza wyniki 
leczenia chorych z trójnaczyniow¹ choroba wieñcow¹. Za-
obserwowano, i¿ œmiertelnoœæ piêcioletnia chorych leczo-
nych zachowawczo z trójnaczyniow¹ chorob¹ wieñcow¹, 
dysfunkcj¹ skurczow¹ lewej komory oraz EF poni¿ej 25% 
wynosi 90% [7].

Przezskórne interwencje wieñcowe zaczêto przeprowa-
dzaæ blisko 30 lat temu. W 1998 r. w Australii wykonano 

ponad 18 tys. takich zabiegów, a obecnie w Stanach Zjed-
noczonych rocznie wykonuje siê ich oko³o 1 mln. Dziêki roz-
wojowi kardiologii inwazyjnej zosta³ zauwa¿ony i dok³adnie 
opisany problem znacznie obci¹¿onych chorych niekwalifi-
kuj¹cych siê zarówno do zabiegu przezskórnej interwencji 
wieñcowej (ang. percutaneous coronary intervention – PCI), 
jak i do CABG. Zostali oni zdefiniowani jako grupa „no 
option”, spe³niaj¹ca nastêpuj¹ce kryteria: rozsiana wielo-
naczyniowa choroba wieñcowa, brak mo¿liwoœci wyko-
nania pe³nej rewaskularyzacji, skala CCS III/IV, restenoza 
w stencie (ISR), przewlek³e ca³kowite okluzje i zdegenero-
wane pomosty ¿ylne [8]. Szacuje siê, ¿e w Stanach Zjedno-
czonych grupa „no option” w ci¹gu roku mo¿e liczyæ ponad 
100 tys. pacjentów [9]. Chorzy ci s¹ leczeni zachowawczo 
lub wykonuje siê u nich paliatywne zabiegi przezskórnej 
interwencji wieñcowej. Losy odleg³e chorych leczonych za-
chowawczo s¹ trudne do oceny ze wzglêdu na brak sto-
sownych obserwacji, w przeciwieñstwie do znacznej liczby 
badañ oceniaj¹cych wyniki CABG i PCI.

Leczenie zachowawcze to przede wszystkim leczenie 
farmakologiczne choroby wieñcowej, jak i niefarmakolo-
giczne, redukuj¹ce objawy d³awicowe oraz poprawiaj¹ce 
stan zdrowia chorego. 

Obecnie nowymi metodami leczenia w tej grupie cho-
rych s¹: mechaniczna lub laserowa rewaskularyzacja miê-

Tab. I. Ocena ryzyka operacji wg skali Euroscore

Grupa Parametr Punkty

I wiek >60 roku ¿ycia 1

p³eæ (kobiety) 1

przewlek³e choroby p³uc 1

pozasercowe zmiany naczyniowe 2

zaburzenia neurologiczne 2

zabiegi zwi¹zane z otwarciem worka 

osierdziowego

3

stê¿enie kreatyniny w surowicy 

>200 μmol/l

2

aktywne zapalenie wsierdzia 3

ocena przedoperacyjna 3

II niestabilna choroba wieñcowa 

wymagaj¹ca NTG i.v.

2

funkcja LV – œrednie upoœledzenie LVEF 

30–50%

1

funkcja LV – znaczne upoœledzenie LVEF 

<30%

3

zawa³ miêœnia sercowego <90 dni 2

nadciœnienie p³ucne skurczowe 

>60 mmHg 

2

III zabieg pilny 2

zabieg inny ni¿ CABG 2

zabieg na aorcie piersiowej 3

pozawa³owy ubytek przegrody 4

CABG – operacja pomostowania naczyñ wieñcowych; i.v. – do¿ylnie; LV – lewa komora; 
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory; NTG – nitrogliceryna.
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œnia sercowego z indukcj¹ nowych naczyñ (angiogeneza), 
bezpoœrednie wprowadzenie czynników wzrostu w okolice 
niedokrwionego miêœnia sercowego, terapia genowa, ko-
mórki macierzyste i progenitorowe. 

Leczenie zachowawcze

Pierwszym istotnym krokiem postêpowania u chorych 
z chorob¹ niedokrwienn¹ serca jest modyfikacja czynników 
ryzyka, tj. zaprzestanie palenia papierosów, kontrola ciœnie-
nia têtniczego, obni¿enie stê¿enia lipidów, wprowadzenie 
odpowiedniej diety, wykonywanie æwiczeñ fizycznych i re-
dukcja masy cia³a. Wa¿na jest równie¿ edukacja chorego 
i rodziny na temat choroby. Hormonalna terapia zastêpcza 
nie jest zalecana u kobiet w okresie pomenopauzalnym 
z chorob¹ wieñcow¹. Nale¿y równie¿ zwróciæ uwagê na dia-
gnostykê i leczenie depresji oraz stanów lêkowych [10]. 

Wyst¹pienie choroby wieñcowej mo¿e byæ przyspieszo-
ne w wyniku inhalacji dymem tytoniowym. Zaniechanie pa-
lenia papierosów jest najlepszym czynnikiem rokowniczym 
zwiêkszaj¹cym prze¿ycie u tych chorych. Z kolei umiarko-
wane spo¿ycie alkoholu (1 do 3 drinków dziennie) wi¹¿e siê 
z mniejsz¹ czêstoœci¹ wystêpowania niekorzystnych zda-
rzeñ sercowych ni¿ abstynencja lub wiêksze spo¿ycie oraz 
wp³ywa na podwy¿szenie stê¿enia HDL-cholesterolu [11], co 
wynika z badania epidemiologicznego.

Bardzo wa¿ne jest tak¿e leczenie chorób wspó³istnie-
j¹cych: niedokrwistoœci, migotania przedsionków z szybk¹ 
akcj¹ serca, nadciœnienia têtniczego czy dysfunkcji gruczo-
³u tarczowego.

Kolejnym krokiem prowadz¹cym do pomyœlnego efektu 
terapeutycznego jest zastosowanie odpowiedniego lecze-
nia farmakologicznego, które musi byæ poprzedzone przede 
wszystkim poprawnie postawion¹ diagnoz¹, wykluczaj¹c¹ 
mo¿liwoœæ wykonania zabiegów PTCA i CABG. Leczenie far-
makologiczne u chorych ze stabiln¹ d³awic¹ piersiow¹ nale-
¿y rozpocz¹æ od leczenia przeciwp³ytkowego, aby zapobiec 
incydentom sercowo-naczyniowym, zawa³om i zgonom 
sercowym. Do koñca ¿ycia chorzy powinni za¿ywaæ kwas 
acetylosalicylowy (w przypadku nietolerancji tiklopidynê 
lub klopidogrel), a przy podwy¿szonym stê¿eniu LDL-chole-
sterolu zaleca siê stosowanie przewlekle statyn. U chorych 
ze wspó³istniej¹c¹ cukrzyc¹ czy dysfunkcj¹ lewej komory 
wskazane jest przyjmowanie inhibitorów konwertazy an-
giotensynowej.

Korzystne dzia³anie u chorych ze stabiln¹ d³awic¹ pier-
siow¹ maj¹ beta-blokery, które zmniejszaj¹ niedokrwienie 
lub mu zapobiegaj¹, a ich udowodniona korzyœæ d³ugoter-
minowa po zawale miêœnia sercowego dotyczy najpewniej 
równie¿ pozosta³ych pacjentów z chorob¹ niedokrwienn¹ 
serca. Dodatkowo chorzy powinni otrzymaæ nitroglicerynê 
i uzyskaæ zalecenia co do terapeutycznego i profilaktyczne-
go leczenia ni¹. 

W przypadku niewystarczaj¹cego efektu stosowania 
beta-blokerów ³¹czy siê je z nitratami. Antagoniœci kana³u 
wapniowego nie s¹ lekami pierwszego rzutu, powinny byæ 
rozwa¿ane w przypadku nietolerancji beta-blokerów lub 
nitratów lub przy niewystarczaj¹cym efekcie terapeutycz-

nym. Stosowanymi z wyboru blokerami kana³u wapniowe-
go s¹ diltiazem i werapamil oraz d³ugo dzia³aj¹ce pochod-
ne dihydropirydyny, tj. amlodypina lub felodypina. 

Dotychczas tylko jeden oœrodek opublikowa³ wyniki ba-
dañ, które ocenia³y pozytywnie wp³yw zastosowania fibry-
nolizy przy leczeniu zachowawczym u pacjentów z nieope-
racyjn¹ chorob¹ wieñcow¹. W piewszym badaniu Leschke 
i wsp. zastosowali do¿ylnie urokinazê w dawce 500.000 IU 
3 razy w tygodniu przez okres co najmniej 12 tygodni. 
U chorych zaobserwowano zmniejszenie bólu wieñcowe-
go, zmniejszenie za¿ycia nitrogliceryny, obni¿enie stê¿enia 
fibrynogenu, poprawê perfuzji miêœnia sercowego, reolo-
gicznych w³aœciwoœci oraz przep³ywu krwi w miêœniu ser-
cowym na poziomie mikrokr¹¿enia [12]. W drugim badaniu 
Schoebel i wsp. podali do¿ylnie leki trombolityczne, których 
dzia³anie doprowadzi³o do zmniejszenia formowania skrze-
pliny w blaszce mia¿d¿ycowej i w zwê¿onych naczyniach 
oraz do poprawy perfuzji miêœnia sercowego [6].

Bonetti i wsp. [13] przeprowadzili analizê na grupie 148 
osób w starszym wieku z przewlek³¹ chorob¹ wieñcow¹, 
u których stosowano leczenie zachowawcze, obejmuj¹ce 
z³o¿on¹ terapiê lekami przeciwd³awicowymi. Chorzy zali-
czeni do opisywanej grupy mieli œrednio 79 lat oraz znaj-
dowali siê œrednio w III klasie CCS pomimo stosowania 
œrednio dwóch leków przeciwd³awicowych. Pomimo zwiêk-
szenia liczby leków do œrednio trzech (p<0,1), u 63 chorych 
(43%) istnia³a koniecznoœæ wykonania rewaskularyzacji 
w pierwszym roku obserwacji. Chorzy poddani rewaskula-
ryzacji czêœciej zaliczali siê do IV klasy CCS (37% vs 20%, 
p<0,05), ale rzadziej wystêpowa³a u nich w wywiadzie nie-
wydolnoœæ serca (5% vs 20%, p<00,1) czy incydenty mó-
zgowe (3% vs 13%, p<0,05). W tej grupie chorych mniejszy 
by³ tak¿e odsetek osób z co najmniej dwoma schorzeniami 
wspó³istniej¹cymi (10% vs 30%, p<0,01). Natomiast w ob-
serwacji odleg³ej œmiertelnoœæ tej grupy chorych by³a zna-
miennie mniejsza w porównaniu z grup¹ chorych leczonych 
wy³¹cznie zachowawczo (13% vs 38%, p<0,01). 

Laserowa rewaskularyzacja mięśnia sercowego

Ide¹ laserowej rewaskularyzacji (wg hipotezy Maimana 
z 1966 r.) jest mechaniczne wytworzenie kana³ów w œcia-
nie lewej komory serca, powoduj¹ce lepsze jej ukrwienie, 
od¿ywienie, a tak¿e lepsze znoszenie niedokrwienia miê-
œnia sercowego oraz zapobieganie mu. Przezmiêœniowe 
kanaliki doprowadzaj¹ krew do niedokrwionych obszarów 
miêœnia sercowego przez po³¹czenie jamy lewej komory 
z wewn¹trzmiêœniowymi zatokami i naczyniami w³oso-
watymi. Wytworzone mechanicznie kanaliki pokrywaj¹ 
siê œródb³onkiem i ³¹cz¹ siê ze œródmiêœniowym uk³adem 
naczyñ wieñcowych [1, 14]. Rewaskularyzacjê miêœnia ser-
cowego wykonuje siê za pomoc¹ trzech rodzajów laserów: 
Max-20, Holium-YAG oraz laser CO2, który dziêki znacznej 
mocy ma najwiêksz¹ skutecznoœæ, zmniejsza ryzyko zabie-
gu oraz skraca czas operacji.

W 1997 r. Horvath i wsp. przeprowadzili wielooœrodko-
we badanie na 200 chorych, którzy byli poddani zabiegowi 
przezmiêœniowej laserowej rewaskularyzacji przy u¿yciu 
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lasera CO2 w oœmiu oœrodkach w USA [15]. Kryteriami w³¹-
czenia by³y: klinicznie objawowa choroba wieñcowa nieda-
j¹ca siê leczyæ zachowawczo, odwracalne niedokrwienie 
serca udokumentowane w scyntygrafii perfuzyjnej miêœnia 
sercowego (ang. single photon emission computed tomo-
graphy – SPECT), przeciwwskazania do PCI i CABG oraz 
transplantacji serca. Oko³ooperacyjna œmiertelnoœæ wyno-
si³a 9%. Wydolnoœæ wieñcowa wg klasy CCS poprawi³a siê 
znamiennie, ponadto zmniejszy³a siê strefa odwracalnego 
niedokrwienia miêœnia sercowego w badaniu perfuzji meto-
d¹ SPECT oraz liczba hospitalizacji z powodu zaostrzeñ cho-
roby wieñcowej. W 1999 r. pojawi³y siê pierwsze doniesienia 
porównuj¹ce rewaskularyzacjê miêœnia sercowego laserem 
(ang. transmyocardial laser revascularization – TMLR) z le-
czeniem zachowawczym (ang. medical therapy – MT). Bada-
nie przeprowadzili Frazier i wsp. na 192 chorych, z których 
u 91 wykonano zabieg TMLR, a 101 leczono zachowawczo. 
W obserwacji 12-miesiêcznej w grupie TMLR zaobserwo-
wano: (1) poprawê wydolnoœci wieñcowej o dwie klasy CCS 
u 72% chorych w porównaniu z 13% chorych w grupie MT, 
(2) poprawê komfortu ¿ycia, (3) zwiêkszenie ukrwienia miê-
œnia sercowego w badaniu perfuzji metod¹ SPECT o 20% 
w grupie TMLR w porównaniu z pogorszeniem o 27% 
w grupie MT [16]. Znamiennie statystycznie i bardzo zbli¿o-
ne do tych wyników okaza³y siê wyniki odleg³e Allena i wsp. 
[17], które by³y przeprowadzone w 18 oœrodkach na podob-
nej liczbie chorych. Schofield i wsp. w przeciwieñstwie do 
poprzednich badañ, nie wykazali znamiennej statystycznie, 
klinicznej korzyœci z zastosowania laserowej rewaskularyza-
cji miêœnia sercowego nad leczeniem zachowawczym. Pro-
spektywne, randomizowane badanie zosta³o przeprowadzo-
ne na grupie 188 pacjentów, z których 50% by³o poddanych 
TMLR, a pozostali byli leczeni zachowawczo. Œmiertelnoœæ 
oko³ooperacyjna wynios³a 5%. W 12-miesiêcznej obserwacji 
wyniki zastosowanego leczenia w grupie TMLR w porówna-
niu z grup¹ MT nie by³y znamienne statystycznie. Nie wy-
kazano równie¿ ró¿nicy w stosowanym leczeniu farmakolo-
gicznym w obu grupach [18]. 

W jednym z najwiêkszych badañ randomizowanych 
– PACIFIC (ang. Potential Angina Class Improvement from 
Intracardiac Channels), przeprowadzonym w 12 oœrodkach 
w Stanach Zjednoczonych i Wielkiej Brytanii, porównywano 
losy odleg³e dwóch grup chorych. Pierwsza grupa by³a leczo-
na przezskórn¹ laserow¹ przezmiêœniow¹ rewaskularyzacj¹ 
z kontynuacj¹ leczenia zachowawczego (PTMR + MT), a dru-
ga by³a leczona wy³¹cznie zachowawczo (MT). W pierwszej 
grupie – w porównaniu z grup¹ kontroln¹ – odnotowano 
poprawê tolerancji wysi³ku, mniejsz¹ œmiertelnoœæ, poprawê 
jakoœci ¿ycia oraz wydolnoœci wieñcowej wg klasy CCS. Wiele 
niekorzystnych zjawisk w obserwacji 12-miesiêcznej, g³ów-
nie epizody bólu d³awicowego wymagaj¹ce hospitalizacji, 
by³y – w porównaniu z grup¹ kontroln¹ – wy¿sze w grupie 
leczonej wy³¹cznie zachowawczo. Wa¿nym spostrze¿eniem 
by³o wykazanie wy¿szego odsetka niewydolnoœci serca, 
bradykardii i bloków odnóg pêczka Hisa w grupie leczonej 
PTMR. Liczba wystêpuj¹cych po raz pierwszy niekorzystnych 
zdarzeñ sercowych w obu grupach by³a porównywalna [19].

Kolejne prace, które ocenia³y efektywnoœæ zabiegów 
TMLR w zwiêkszeniu perfuzji miêœnia sercowego na pod-
stawie pozytonowej emisyjnej tomografii, nie wykaza³y 
istotnej poprawy przep³ywu krwi w obrêbie niedokrwione-
go obszaru miêœnia sercowego [20, 21].

Nastêpne doniesienia by³y nieco odmienne od poprzed-
nich, m.in. Samuels i wsp. [22] dowiedli, ¿e u¿ycie TMLR 
w zmniejszaniu objawów klinicznych oraz próby udoskona-
lenia tej techniki leczenia umo¿liwiaj¹ bezpieczn¹ i efek-
tywn¹ terapiê u chorych wykluczanych z zabiegów rewa-
skularyzacji.

Burkhoff i wsp. [23] analizowali zmiennoœæ wyników 
perfuzji po zastosowaniu scyntygrafii talem-201, jako me-
tody rejestracji ¿ywotnoœci miêœnia sercowego u chorych 
opornych na leczenie zachowawcze z chorob¹ niedokrwien-
n¹ serca, dyskwalifikowanych od CABG i PCI. W randomizo-
wanym badaniu ATLANTIC (ang. The angina treatments: la-
ser and normal therapies in comparison) obejmuj¹cym 182 
chorych, w którym porównywano leczenie zachowawcze 
z leczeniem laserem, chorzy zostali poddani próbie wysi³-
kowej i dipyridamolowej od momentu w³¹czenia do bada-
nia i kolejno po 3, 6 oraz 12 miesi¹cach, a grupa kontrolna 
licz¹ca 90 chorych by³a leczona stale farmakologicznie. 
Z badania wynika³o, ¿e u chorych leczonych laserem popra-
wi³a siê wydolnoœæ wieñcowa wg skali CCS, a ponadto tole-
rancja wysi³ku oraz jakoœæ ¿ycia. Rana i wsp. [24] szacowali 
wyniki odleg³e korzystnych zdarzeñ leczenia placebo i tera-
peutyczn¹ angiogenezê w próbie laserowej przezmiêœnio-
wej rewaskularyzacji miêœnia sercowego w grupie chorych 
z koñcowymi punktami choroby wieñcowej (zawa³ miêœnia 
sercowego niezakoñczony zgonem, udar mózgu niezakoñ-
czony zgonem i hospitalizacja z powodu chorób uk³adu ser-
cowo-naczyniowego). W oko³o 30-miesiêcznej obserwacji 
wykazano poprawê w klasie CCS, w teœcie wysi³kowym, 
a tak¿e poprawê jakoœci ¿ycia. Trwa³oœæ tych efektów nie 
mo¿e byæ u¿yta jako dowód skutecznoœci, a przeprowadze-
nie podwójnie œlepej próby jest niezbêdne w tej populacji 
pacjentów.

Z przedstawionych wyników wielu randomizowanych 
badañ u¿ycia laserowej rewaskularyzacji miêœnia serco-
wego nie wynikaj¹ ani wystarczaj¹ca pewnoœæ, ani na tyle 
zauwa¿alne kliniczne korzyœci, aby by³a ona skuteczn¹ me-
tod¹ leczenia chorych wykluczanych z CABG i PCI.

Czynniki wzrostu stosowane w angiogenezie

W zwi¹zku z szeregiem podjêtych prób, oceniaj¹cych 
skutecznoœæ laserowej rewaskularyzacji miêœnia serco-
wego, trwaj¹ badania nad podaniem równoczeœnie do 
niedokrwionego miêœnia sercowego czynników wzrostu. 
Wiêkszoœæ badaczy uwa¿a, ¿e terapeutyczny wynik lase-
rowej rewaskularyzacji miêœnia sercowego jest zwi¹zany 
z czynnikami innymi ni¿ zachowany przep³yw przez two-
rzone kana³y œródmi¹¿szowe. Wbrew wczeœniejszym przy-
puszczeniom, hipoteza „utrzymania otwartego kana³u” nie 
znajduje obecnie naukowego uzasadnienia. Na podstawie 
wielu badañ eksperymentalnych sugeruje siê, ¿e angioge-
neza mo¿e byæ kluczowym mechanizmem prowadz¹cym 
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do rewaskularyzacji miêœnia sercowego [1]. W badaniu na 
zwierzêtach wykazano, i¿ nak³ucie miêœnia sercowego ig³¹ 
prowadzi do zwiêkszenia ekspresji naczyniowego œród-
b³onkowego czynnika wzrostu, m.in.:
• naczyniowego czynnika wzrostu œródb³onka (ang. vascu-

lar endothelial growth factor – VEGF),
• zasadowego czynnika wzrostu fibroblastów (ang. basic 

fibroblast growth factor – bFGF),
• transformuj¹cego czynnika wzrostu beta (ang. transfor-

ming growth factor beta – TGF-β),
a tak¿e do tworzenia nowych naczyñ (angiogeneza) [25].

W badaniach eksperymentalnych stosuje siê g³ównie 
VEGF (izoformy 121- i 165-aminokwasowe) i bFGF. Te czyn-
niki wzrostu s¹ 16-kilodaltonowymi bia³kami wi¹¿¹cymi 
heparynê. Mechanizm ich dzia³ania polega na indukowa-
niu wzrostu komórek œródb³onka (w³aœciwoœci mitogenne) 
i roli mediatora w procesach angiogenezy, zwi¹zanych z nie-
dotlenieniem tkanek. Najsilniejsze dzia³anie wykazuj¹ po 
bezpoœrednim podaniu do têtnic wieñcowych lub do¿ylnie. 
Ze wzglêdu na ryzyko tworzenia siê zmian mia¿d¿ycowych 
w naczyniach, rozwoju retinopatii czy szybszego rozrostu 
nowotworowego, podaje siê je w obszar niedokrwionego 
miêœnia sercowego.

Badanie przeprowadzone przez Lopeza i wsp. [26] na 
œwiniach, u których niedokrwienie by³o spowodowane za-
mkniêciem ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej lewej têtnicy wieñ-
cowej, polega³o na podaniu 20 μg VEGF bezpoœrednio do 
têtnic wieñcowych. W konsekwencji doprowadzi³o to do 
tworzenia siê nowych naczyñ w miejscu amputacji naczy-
nia wieñcowego.

Wyró¿niamy jeszcze szereg innych cytokin, powodu-
j¹cych neoangiogenezê, tj. FGF-1 kwasowy, FGF-2 zasado-
wy, FGF-4, które by³y oceniane w kilku badaniach [27–29]. 
Czynnik wzrostu fibroblastów FGF by³ szerzej stosowany na 
zwierzêtach i u chorych z zaawansowan¹ chorob¹ wieñco-
w¹. FGF-1 i FGF-2 s¹ silnymi œródnab³onkowymi miogenami 
komórek, które s¹ tak¿e dostarczane dla innych typów ko-
mórek, w postaci miocytów i fibroblastów. Zarówno VEFG, 
jak i FGFs stymuluj¹ komórkow¹, œródb³onkow¹ syntezê 
bia³ek, zawieraj¹c¹ aktywator plazminogenu i metalopro-
teinazy, które pe³ni¹ wa¿n¹ rolê od¿ywcz¹ w procesie an-
giogenezy [30]. W przeciwieñstwie do VEFG, wspólne for-
my FGF (FGF-1 i FGF-2) nie posiadaj¹ znacz¹cej sekwencji 
wydzielniczej. Zatem kliniczne badania z wprowadzonym 
transferem genu, koduj¹cym FGF, wymaga³y modyfikacji 
tego genu albo u¿ycia innego jego rodzaju, ze znacz¹c¹ se-
kwencj¹ [31–33]. Leczenie czynnikami wzrostu, m.in. VEGF, 
jest podstaw¹ w tworzeniu nowych naczyñ krwionoœnych, 
ale jak na razie nie ma wystarczaj¹cych dowodów na po-
twierdzenie jej skutecznoœci. Jest to metoda eksperymen-
talna, do koñca niepoznana i niezbadana.

Angiogeniczne białko w porównaniu z terapią 
genową

Terapia genowa cieszy siê du¿ym zainteresowaniem na 
œwiecie, o czym œwiadczy stale rosn¹ca liczba publikacji na 
jej temat. W³¹czenie genów koduj¹cych czynniki angioge-

nezy w obrêbie genomu komórki kardiomocytów przyczy-
nia siê do potencjalnej mo¿liwoœci uzyskania ci¹g³ego wy-
twarzania danego czynnika tak d³ugo, jak d³ugo stwierdza 
siê obecnoœæ wektora genowego w komórce. Umo¿liwia to 
przed³u¿on¹ ekspresjê dzia³aj¹cego miejscowo czynnika 
wzrostu. Odcinek DNA, który koduje dany czynnik wzrostu, 
jest ³¹czony z DNA wektora wirusowego lub z plazmidem 
bakterii i w tkance docelowej wybrany gen podlega ekspre-
sji. Zauwa¿ono, ¿e u¿ycie genomu wirusa ma wiêksz¹ sku-
tecznoœæ transfekcyjn¹ wirusa, ale mo¿e w wiêkszym stop-
niu wywo³aæ niepo¿¹dan¹ odpowiedź immunologiczn¹ [1]. 

Bia³ko jest zazwyczaj podawane uk³adowo i dlatego te¿ 
jest hamowane przez potencjalnie niekorzystne zjawiska 
wysokiego zagêszczenia osocza, by osi¹gn¹æ zamierzon¹, 
odpowiedni¹ funkcjê niedokrwionego obszaru miêœnia ser-
cowego. Do niekorzystnych zjawisk nale¿¹: nadciœnienie têt-
nicze, obrzêk spowodowany VEGF, anemia, trombocytopenia 
i toksycznoœæ nerek FGF [34–37]. Efekt do¿ylnego podania 
rekombinowanego bia³ka nie jest zadawalaj¹cy w poprawie 
ukrwienia miêœnia sercowego i osi¹gniêcia wa¿nych biolo-
gicznie skutków, w przeciwieñstwie do têtniczego, które 
jest alternatywn¹ drog¹ parenteralnego podania. Podobnie 
jest z genomem adenowirusa, podczas gdy wprowadzenie 
odcinka plazmidowego DNA wymaga iniekcji domiêœniowej 
z powodu degradacji przez kr¹¿¹ce nukleazy [33, 38, 40, 41]. 

Badanie przeprowadzone m.in. w II Klinice Kardiologii 
w Warszawie wskazuj¹, i¿ terapeutyczna angiogeneza (œród-
miêœniowe podanie do serca plazmidów, koduj¹cych VEGF 
165, jest bezpieczn¹ i skuteczn¹ metod¹ leczenia pacjentów 
z grupy „no option” [42].

Pomimo wielu pozytywnych wyników du¿ych klinicznych 
prób kontrolnych stosowania terapeutycznej angiogenezy, 
nie jest ona jeszcze do koñca poznan¹ metod¹ leczenia cho-
rych, wykluczanych z pomostowania naczyñ wieñcowych. 
Jej skutecznoœæ i bezpieczeñstwo powinny byæ poparte jesz-
cze bardziej intensywn¹ oraz wnikliw¹ analiz¹.

Komórki macierzyste i progenitorowe 

Komórki macierzyste i progenitorowe znajduj¹ siê 
w wielu tkankach ludzkich i posiadaj¹ zdolnoœæ intensyw-
nej proliferacji, nieograniczonej potencji do samoodnowy 
i podzia³ów oraz ró¿nicowania w komórki ró¿nych narz¹-
dów. S¹ one przedmiotem wielu badañ, prowadzonych, by 
umo¿liwiæ wykorzystanie szerokiego zakresu ich dzia³ania. 
Najczêœciej stosuje siê komórki progenitorowe szpiku kost-
nego oraz komórki miêœni szkieletowych, które potrafi¹ ró¿-
nicowaæ siê w kierunku kardiomiocytów. Do najczêstszych 
technik podawania komórek macierzystych nale¿¹ metody 
bezpoœredniego epikardialnego podania (domiêœniowo) 
w czasie zabiegów kardiochirurgicznych i podczas przez-
skórnych interwencji wieñcowych (przez cewnik do naczyñ 
wieñcowych). Ramakrishnan i wsp. [43] badali komór-
ki macierzyste uzyskane z komórek wczesnych okresów 
zarodkowych, lecz metoda ta okazuje siê ma³o etyczna 
i zbyt kosztowna, dlatego lepszym rozwi¹zaniem by³o-
by wyprodukowanie stabilnych linii ludzkich pierwotnych 
komórek zarodkowych. Perin i wsp. [44] badali 21 chorych 
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z krañcow¹ niewydolnoœci¹ serca w celu oceny proangio-
gennych w³aœciwoœci przeszczepianych komórek progenito-
rowych szpiku kostnego. W obserwacji dwu-, a nastêpnie 
czteromiesiêcznej nast¹pi³a znamienna poprawa frakcji 
wyrzutowej lewej komory – œrednio o 10% (p=0,003), ob-
ni¿enie pojemnoœci koñcowo-skurczowej (p=0,03) oraz po-
prawa kurczliwoœci miêœnia sercowego w miejscu podania 
komórek progenitorowych (p<0,0005).

Herreros i wsp. [45] podali mioblasty z miêœni szkiele-
towych 12 chorym z chorob¹ niedokrwienn¹ serca po po-
mostowaniu têtnic wieñcowych. Wyniki by³y korzystne 
– poprawi³a siê frakcja wyrzutowa lewej komory ze œr. 35% 
EF do œr. 55% EF, nast¹pi³a znaczna poprawa kurczliwo-
œci odcinkowej miêœnia sercowego i zauwa¿alna poprawa 
w emisyjnej tomografii pozytonowej. 

Stamm i wsp. [46] zastosowali iniekcjê w dawce 1,5 x 106 
autologicznego AC133 + komórki macierzyste szpiku kost-
nego podane do strefy granicznej u szeœciu pacjentów, 
którzy przebyli zawa³ miêœnia sercowego i zabieg CABG. 
W obserwacji w okresie od trzech do dziewiêciu miesiêcy 
po operacji wszyscy chorzy prze¿yli i byli w dobrym stanie 
zdrowia. Poprawi³a siê funkcja skurczowa lewej komory 
u czterech pacjentów i znacznie polepszy³a siê pozawa³owa 
perfuzja tkankowa. Autorzy uwa¿aj¹, ¿e implantacja AC133 
+ komórki macierzyste podane do serca to bezpieczna 
metoda, indukuj¹ca angiogenezê, dziêki czemu dochodzi 
do poprawy perfuzji wczeœniej niedokrwionego obszaru 
miêœnia sercowego. Na podstawie przedstawionych ob-
serwacji doœwiadczeñ, przeprowadzonych na komórkach 
macierzystych i progenitorowych, mo¿na uznaæ tê metodê 
za u¿yteczn¹ praktycznie, ale niedaj¹c¹ znacznej poprawy 
w ¿ywotnoœci i czynnoœci miêœnia sercowego.

Podsumowanie

Losy odleg³e i perspektywy na przysz³oœæ leczenia cho-
rych z chorob¹ wieñcow¹, wykluczanych z zabiegów rewa-
skularyzacji miêœnia sercowego, maj¹ szansê na pozytyw-
ne rozstrzygniêcia w zwi¹zku z rozwijaj¹c¹ siê kardiologi¹ 
inwazyjn¹ i osi¹gniêciami biologii molekularnej. Na uwagê 
zas³uguje proces angiogenezy w obrêbie niedokrwionego 
miêœnia sercowego, indukowany przez coraz to nowsze 
strategie terapeutyczne. Stosowane czynniki wzrostu, re-
kombinowane proteiny czy transfekcyjne geny ciesz¹ siê 
rosn¹cym zainteresowaniem kardiologów. Od kilku lat 
wielu klinicystów zajmuje siê nowo rozwijaj¹c¹ siê dzie-
dzin¹, jak¹ jest biologia komórek macierzystych, w której 
wiele jeszcze jest do odkrycia i w której – pomimo licznych 
podjêtych badañ – szereg problemów pozostaje jeszcze do 
rozwi¹zania. Istnieje potrzeba dowiedzenia niew¹tpliwej 
skutecznoœci przedstawionych tutaj badañ, któr¹ mamy 
nadziejê odnaleźæ w kolejnych doniesieniach na temat le-
czenia opisywanej grupy chorych. Pojawienie siê coraz to 
nowszych metod terapeutycznych stwarza im szanse na 
zahamowanie choroby, a nawet przywrócenie zdrowia. 
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Komentuj¹c artyku³, nale¿y stwier-
dziæ, ¿e autorzy w przejrzysty, obszerny 
i nowoczesny sposób przedstawili istot-
ny problem chorych ze skrajn¹ postaci¹ 
choroby wieñcowej, niekwalifikuj¹cych 
siê do inwazyjnego leczenia za pomoc¹ 
angioplastyki czy pomostowania chi-
rurgicznego. Mimo ogromnego postê-
pu i wielu nowych metod w kardiologii 

interwencyjnej, stosowania genoterapii, czynników wzrostu 
czy komórek macierzystych, nie mamy w chwili obecnej 
pewnej i skutecznej metody dla pacjentów tzw. „no option”. 
Wy¿ej wymienione metody s¹ ci¹gle jeszcze w pocz¹tkowej 
fazie, a jedynie metoda TMLR (przezmiêœniowa rewaskulary-
zacja laserowa) jest wystarczaj¹co przebadana, aby mo¿na 
by³o poleciæ j¹ tej grupie pacjentów. 

Autorzy dokonuj¹c oceny metody TMLR, cytuj¹c przy 
tym wiele zagranicznych prac, nie wziêli pod uwagê, ¿e Pol-
ska ma swoje w³asne osi¹gniêcia. Od 1997 r. w I Klinice 
Kardiochirurgii Instytutu Kardiologii w Warszawie wyko-
nywane s¹ operacje z zastosowaniem lasera CO2 wysokiej 
mocy. Wyniki tych zabiegów by³y publikowane.

Przy bardzo pozytywnej ocenie tego artyku³u nie zga-
dzamy siê tylko z tez¹, ¿e po TMLR nie ma zauwa¿alnych 
klinicznych korzyœci œwiadcz¹cych o tym, ¿e jest ona sku-
teczn¹ metod¹ leczenia chorych zdyskwalifikowanych od 
CABG i PCI.

W grupie 600 chorych operowanych w I Klinice Kardio-
chirurgii Instytutu Kardiologii w Warszawie pacjenci doko-
nali subiektywnej oceny. 95% z nich uzna³o, ¿e samopoczu-
cie po operacji TMLR jest lepsze ni¿ przed leczeniem, a tylko 
niespe³na 5% oceni³o, ¿e nie czuje siê lepiej po operacji.

Komentarz 

dr n. med. Zbiegniew Juraszyñski
I Klinika Kardiochirurgii Instytutu Kardiologii, Warszawa
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Chorzy z chorob¹ wieñcow¹ wykluczani z zabiegów rewaskularyzacyjnych

Œmiertelnoœæ po roku od TMLR wynosi³a 6%, po trzech 
latach niespe³na 9%. Co prawda w pierwszym roku po ope-
racji czêstoœæ incydentów wieñcowych wymagaj¹cych ho-
spitalizacji wynosi³a 25%, ale nie wi¹za³o siê to z koniecz-
noœci¹ interwencji. Po roku od TMLR œredni czas wysi³ku 
w teœcie wysi³kowym wynosi³ ponad siedem minut, a œred-
nie zapotrzebowanie metaboliczne wzros³o do 7,5 METS. Ko-
niecznoœæ ponownego leczenia inwazyjnego (PCI lub CABG) 
w przeci¹gu trzech lat wyst¹pi³a u 5% pacjentów. Po trzech 
latach od leczenia operacyjnego prawie 50% pacjentów nie 
mia³o dolegliwoœci wieñcowych (klasa 0 CCS), a nastêp-
ne 35% odczuwa³o je tylko przy du¿ych wysi³kach (I klasa 
CCS). Tylko 5% chorych odczuwa³o bóle wieñcowe przy nie-
wielkich wysi³kach i w spoczynku. Ponad 80% pacjentów 

nie odczuwa³o dusznoœci wysi³kowej, a reszta pacjentów 
by³a ni¹ ograniczana przy du¿ych wysi³kach.

Dodatkow¹ zalet¹ tej metody jest to ¿e u 3/4 pacjentów 
zosta³y wykonane pomosty do naczyñ, które na podstawie 
koronarografii nie nadawa³y siê do rewaskularyzacji.

Jak napisano w podrêczniku Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego pod redakcj¹ J. Camma, T. Luschera 
i P. Serruys’a, inwestycje na leczenie komórkami macierzy-
stymi i na terapiê genow¹ w ostatnich latach jeszcze siê 
nie zwróci³y i nie zapowiada siê, aby zwróci³y siê w ci¹gu 
najbli¿szych kilku lat. Natomiast na pewno inwestycja 
w aparat do TMLR przynios³a efekt w postaci poprawy ja-
koœci ¿ycia naszych 600 chorych w Polsce, jak i wielu setek 
pacjentów leczonych za granic¹.

Komentarz 

lek. med. Micha³ Zembala
Department of Cardiothoracic Surgery, Montefiore Medical Center, New York, USA

Ostatnia dekada XX i pocz¹tki XXI 
wieku to dla kardiologii i kardiochi-
rurgii czas szczególnie intensywnego 
rozwoju. Rosn¹ce liczby zabiegów 
przezskórnej i chirurgicznej rewasku-
laryzacji, ale przede wszystkim zasto-
sowanie nowych technik, materia³ów 
i leków znalaz³y odzwierciedlenie 
w coraz lepszych wynikach leczenia. 

Wspó³czesnej kardiologii bardzo czêsto udaje siê zwolniæ 
postêp choroby, jednak ca³kowite jej zahamowanie nale¿y 
do rzadkoœci. Dlatego roœnie grupa pacjentów starszych, 
obci¹¿onych dodatkowymi schorzeniami, dla których kolej-
ne interwencje wi¹¿¹ siê z wy¿szym ryzykiem powik³añ. 

Praca dr Koz³owskiej dotyka szczególnie trudnego te-
matu wykluczenia chorego z zabiegu rewaskularyzacji. Jest 
to decyzja trudna zarówno dla pacjenta (dla którego od-
mowa, nawet jeœli jest ona podyktowana jego bezpieczeñ-
stwem, jest zawsze odmow¹), jak i dla lekarza (który stoi 
przed wyborem alternatywnych sposobów leczenia).

Domen¹ nauki jest ci¹g³e szukanie lepszych rozwi¹-
zañ. Koncepcja „wytworzenia” naczyñ krwionoœnych de 
novo lub skuteczna modyfikacja ju¿ istniej¹cej sieci na-
czyniowej w celu szybszej i skuteczniejszej ochrony zagro-
¿onego niedokrwieniem obszaru miêœnia sercowego jest 
znana od lat. Od tego czasu badania eksperymentalne 
i kliniczne przypominaj¹ wyprawy w poszukiwaniu no-
wych l¹dów. Dokonawszy odkrycia, podró¿nicy cumuj¹ 
¿aglowce, stawiaj¹ sza³asy i gdy wszystko wygl¹da wspa-
niale... zostaj¹ zjedzeni przez hordê wyg³odnia³ych tubyl-
ców, a ich rozrzucone na brzegu koœci s¹ przestrog¹ dla 
ci¹gn¹cych ich szlakiem naœladowców. Taki los spotka³ po 

czêœci laserow¹ rewaskularyzacjê miêœnia sercowego, jak 
i terapiê genow¹. Wyniki badañ eksperymentalnych roz-
budzi³y emocje i wyobraźniê klinicystów. Jednak¿e rezul-
taty pierwszych i kolejnych badañ klinicznych by³y jednak 
bardziej ni¿ rozczarowuj¹ce.

Now¹ nadziej¹ s¹ komórki macierzyste, których po-
tencja³ regeneracyjny jest rzeczywiœcie imponuj¹cy. Celem 
jest wprowadzenie niezró¿nicowanych komórek do serca 
(chirurgicznie lub przezskórnie) i poprzez ich ró¿nicowanie 
odtworzenie elementu kurczliwego miêœnia sercowego. 
Zostawiamy lasery za ruf¹, bo od sterburty mamy komórki 
embrionalne – totipotentne, ale jednoczeœnie postrzegane 
jako najbardziej teratogenne. Co wiêcej, ich pozyskanie 
wi¹¿e siê z szeregiem kontrowersji. Mioblasty – komórki 
satelitarne w³ókien miêœni szkieletowych – ulegaj¹ ró¿nico-
waniu do komórek miêœni poprzecznie pr¹¿kowanych, któ-
rych odpornoœæ na niedokrwienie jest wielokrotnie wiêksza 
ni¿ komórek miêœnia sercowego. Najwiêksz¹ ich wad¹ jest 
asynchronia z komórkami miêœnia sercowego. Z kolei ko-
mórki macierzyste pochodzenia szpikowego (jest ich ca³e 
mnóstwo) s¹ ³atwe do pozyskania, izolacji i hodowli. Ich 
liczba dramatycznie wzrasta po ka¿dym incydencie serco-
wo-naczyniowym, sugeruj¹c mechanizm obronny organi-
zmu. Jakie s¹ wyniki pierwszych badañ klinicznych? Przy-
pominaj¹ one faunê oceanu – wszystko jest równie piêkne, 
ale nie wszystko p³ywa.

Przed dziobem pojawia siê zupe³nie nowy l¹d: Cardiac 
Stem Cells (CSCs) – komórki macierzyste pochodzenia 
sercowego. Wiemy, ¿e istniej¹, ¿e bior¹ aktywny udzia³ 
w homeostazie miêœnia sercowego, nieustannie repopuluj¹c 
starzej¹ce siê i ulegaj¹ce apoptozie kardiomiocyty. Przepro-
wadzone (tak¿e przez nasze laboratorium) doœwiadczenia 



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2007; 4 (1) 97

FORUM M£ODYCH CHIRURGÓW

na myszach, psach i owcach udowodni³y ich du¿¹ sku-
tecznoœæ w regeneracji uszkodzonego miêœnia sercowego. 
W najbli¿szej przysz³oœci nale¿y wiêc oczekiwaæ pierw-
szych badañ klinicznych, które zweryfikuj¹ ich skutecznoœæ 
w znacznie trudniejszych ni¿ doœwiadczalne warunkach. 
Byæ mo¿e ju¿ w nied³ugim czasie bêdziemy mogli z pe³nym 

przekonaniem zaproponowaæ pacjentowi zupe³nie now¹, 
ale sprawdzon¹, skuteczn¹ i bezpieczn¹ metodê leczenia. 

Dobijamy do brzegu, stawiamy pierwsze osady. Czy s¹ 
tu ludo¿ercy? Zobaczymy.


