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KRATAK SADRŽAJ
Tromboza stenta je primarni uzrok smrti posle perkutanih koronarnih intervencija. Uprkos modernim konceptima 

perkutanih koronarnih intervencija, tromboza stentova nastaje kod 0,52% elektivnih postupaka i kod čak 6% bolesnika 
s akutnim koronarnim sindromom. Tromboza stenta najčešće nastaje tokom prvih 48 časova od intervencije a retko posle 
prve nedeqe od ugradwe stenta. Angiografski dokumentovana kasna (starija od šest meseci) tromboza koronarnog sten
ta od nerđajućeg čelika (bare-metal stent – BMS) je izuzetno retka, jer se smatra da se endotelizacija stenta završava posle 
četiri nedeqe od ugradwe. Prikazani bolesnik je star 41 godinu i doživeo je trombozu koronarnog stenta od nerđajućeg 
čelika 345 dana posle ugradwe, koja je klinički predstavqena akutnim infarktom miokarda inferoposterolateralne lo
kalizacije. Tromboza stenta je nastala uprkos dugotrajnoj dvojnoj antiagregacionoj terapiji i medikamentno kontrolisa
nim faktorima rizika. Primewena tromboliza (streptokinaza 1.500.000 i.j.) nije bila uspešna, te je protok kroz koronar
nu arteriju uspostavqen primenom spasavajuće balondilatacije, posle čega je ugrađen stent obložen lekom radi preven
cije nastanka ponovne stenoze.

Kqučne reči: metalni stent; kasna tromboza; spasavajuća balondilatacija

UVOD

Uprkos napretku tehnike postavqawa koronar-
nih stentova pod visokim pritiskom i primeni 
dvojne antiagregacione terapije, tromboza koro-
narnog stenta je i daqe primarni uzrok smrti po-
sle perkutanih koronarnih intervencija [1, 2]. 
Učestalost tromboze koronarnog stenta u modernoj 
eri ugradwe stentova je od 0,4%, do 2,8% kod bole-
snika sa nekoliko stentova [1]. Kliničke posledi-
ce tromboze stenta su teške i ukqučuju smrtnost 
kod 20-48% bolesnika ili velike infarkte miokar-
da kod 60-70% bolesnika [2]. Prema vremenu nastan-
ka, tromboza stenta može biti: rana ili akutna (to-
kom samog postupka i tokom prva 24 časa), subakut-
na (od 24 časa do 30 dana posle postupka) i kasna (du-
že od 30 dana od postupka) [3, 4]. Stentovi oblože-
ni lekovima mogu povećati rizik od nastanka trom-
boze zbog odložene endotelizacije i posle 30 dana, 
te zbog toga standardnu dvojnu antiagregacionu te-
rapiju treba produžiti bar još šest meseci [5]. 
Tromboza stenta najčešće nastaje tokom prvih 48 
časova posle perkutane koronarne intervencije, a 
retko prve nedeqe od ugradwe stenta [7, 8]. Angio-
grafski dokumentovana kasna (starija od šest mese-
ci) tromboza koronarnog stenta od nerđajućeg čeli-
ka (bare-metal stent – BMS) je retka, osim posle in-
trakoronarne brahiterapije, koja odlaže endoteli-
zaciju, jer se smatra da je endotelizacija stenta za-
vršena tokom četiri nedeqe od intervencije. Ka-
sna tromboza BMS zabeležena je u periodu od jednog 
do 24 meseca posle ugradwe stenta [6, 8, 9]. Kod na-
šeg bolesnika kasna tromboza BMS je nastala upr-
kos primeni prepisane antiagregacione terapije 
i dobroj kontroli faktora rizika.
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Muškarac star 41 godinu sa kontrolisanom arte-
rijskom hipertenzijom podvrgnut je koronarografi-
ji 30 dana posle akutnog infarkta miokarda infe-
riorne lokalizacije i dokaza o postinfarktnoj is-
hemiji miokarda na testu fizičkim opterećewem. 
Nalaz koronarne angiografije je pokazao značajnu 
leziju u distalnom segmentu dominantne desne koro-
narne arterije tip B, koja je predstavqala egzulceri-
sani plak sa trombom (Slika 1). Ehokardiografski 

BIBLID: 0370-8179, 134(2006) 3-4, p. 155-158 UDC: 616.13-005.6-089.843

SLIKA 1. Koronarogram: lezija tip B u distalnom segmentu desne 
koronarne arterije.
FIGURE 1. Coronarography finding: Type B lesion in the distal seg-
ment of the right coronary artery.
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menta se povukla a bolovi u grudima su prestali. Po-
sle toga je ugrađen Cypher select veličine 3,0×28 mm�
(na 14 atm) (Slika 5). Bolesniku je preporučena do-
životna dvojna antiagregaciona terapija. Labora-
torijski rezultati su pokazali: troponin I 22,78 
ng/ml, CK MB mass 43,2 ng/ml. Ejekciona frakcija le-
ve komore je bila 55%.

Tokom četiri meseci od ovog postupka bolesnik 
je bez subjektivnih tegoba, a rezultati na testovima 
fizičkim opterećewem su negativni.

SLIKA 3. EKG u akutnom infarktu miokarda inferoposterolate
ralne lokalizacije posle primewene trombolize (345 dana od 
ugradwe stenta).
FIGURE 3. ECG in the acute inferoposterolateral myocardiac infarction 
after thrombolysis (345 days after stent implantation).

SLIKA 2. Rezultat prve perkutane koronarne intervencije s ugra
dwom koronarnog stenta od nerđajućeg čelika (Medtronic S7 24×3.0).
FIGURE 2. Result of the first PCI with bare-metal stent implantation 
(Medtronic S7 24×3.0)

SLIKA 4. Koronarogram: okluzija desne koronarne arterije zbog 
tromboze stenta (190 minuta posle trombolize).
FIGURA 4. Coronarography result: RCA occlusion due to stent throm-
bosis (190 minutes after thrombolysis).

procewena globalna kontraktilna funkcija je bi-
la očuvana (ejekciona frakcija je određena metodom 
Area lenth od 65%). Sedam dana posle lečewa klopido-
grelom (Clopidogrel) u dozi od 75 mg dnevno i aspiri-
nom u dozi od 325 mg dnevno urađena je perkutana ko-
ronarna intervencija direktnom ugradwom stenta 
Medronic S7, veličine 3,0×24 mm, koji je ugrađen pod 
pritiskom od 14 atm, s optimalnim angiografskim 
rezultatom i rezidualnom stenozom od 10% (Slika 
2). Tokom postupka ugradwe primewena je intraven-
ska bolusna doza heparina od 8000 i.j.

Bolesnik je devet meseci redovno uzimao klopi-
dogrel u dozi od 75 mg dnevno, aspirin u dozi od 325 
mg dnevno, beta-blokator, statin i ACE inhibitor 
i nije imao bilo kakvih tegoba. Svaka tri meseca od 
perkutane koronarne intervencije rađeni su 24-ča-
sovni holter EKG i test fizičkim opterećewem, či-
ji rezultati nisu ukazivali na znake ishemije mi-
okarda. Tri stotine četrdeset pet dana od ugradwe 
stenta kod bolesnika se javio bol u grudima bez pro-
vocirajućih faktora. Dijagnozu akutnog infarkta 
miokarda s elevacijom ST segmenta inferopostero-
lateralne lokalizacije postavila je ekipa Hitne 
medicinske pomoći, koja je 30 minuta od početka 
bolova počela intravensku primenu bolusnih doza 
enoksaparina (Enoxaparin) od 30 mg, streptokinaze 
od 1.500.000 i.j., aspirina od 325 mg, klopidogrela 
od 300 mg (Slika 3). Devedeset minuta od primewene 
fibrinolize bolovi u grudima su i daqe postojali 
i održala se EKG slika akutnog infarkta miokar-
da sa ST elevacijom. Sto pedeset minuta od primene 
fibrinolize urađena je koronarografija, koja je po-
kazivala prekid protoka u desnoj koronarnoj arte-
riji koji je izazvan trombozom stenta (Slika 4). Bo-
lesniku je na operacionom stolu primewen klopi-
dogrel u dozi od 300 mg. Balonom Ruyjin od 3×20 mm�
(na nominalnih 8 atm) urađena je balon-dilatacija 
sa uspostavqawem TIMI�3 protoka. Elevacija ST seg-
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DISKUSIJA

Prikazan je bolesnik kod kojeg je nastala jedna od 
najkasnijih tromboza koronarnog BMS. U pitawu je 
bio bolesnik koji ne boluje od dijabetesa, koji pret-
hodno nije lečen brahiterapijom, koji dugo uzima 
dvojnu antiagregacionu terapiju i kod kojeg su fak-
tori rizika adekvatno kontrolisani lekovima. Šta 
je uticalo na ovako kasno javqawe tromboze stenta? 
Uprkos modernim konceptima perkutanih koronar-
nih intervencija, tromboza stentova se javqa kod 
0,5-2% elektivnih postupaka [10, 11] i kod čak 6% bo-
lesnika s akutnim koronarnim sindromom [12]. Ka-
snoj trombozi BMS pripada 25% svih tromboza sten-
ta [12].

Tromboza stenta je multifaktorski proces čiji 
uzroci mogu da se svrstaju u tri grupe: vrsta sten-
ta – trombogenost stenta (materijal, dizajn, broj i 
obloženost površine stenta i interakcija sa do-
datnom terapijom) [13, 14], odlike koronarne lezije 
(veličina krvnog suda, akutni koronarni sindrom, 
osobine plaka, lokalna trombocitna i koagulaci-
ona aktivnost, koronarni protok i funkcija leve 
komore i polimorfizam GPIIIa gena) [4, 15], i či-
nioci postupka (nedovoqna ekspanzija stenta i re-
zidualna disekcija krvnog suda). Nekada zadovoqa-
vajući angiografski nalaz ne znači i dobro posta-
vqen stent. Intravaskularnim ultrazvukom (IVUZ) 
možemo uočiti neslagawe sa završnim angiograf-
skim nalazom. Čelik (Çelik) i saradnici [16] su pri-
kazali bolesnika kod kojeg je angiografski nalaz po-
sle ugradwe stenta bio optimalan, ali je 16 meseci 
od postupka došlo do tromboze stenta, pri čemu je 
nalaz IVUZ pokazao da je stent bio nedovoqno eks-
pandiran, tako da je veliki ateromatozni plak zao-
stao u stentiranom segmentu koronarne arterije. Po-

jedini autori smatraju da optimalna ugradwa sten-
ta kontrolisana pomoću IVUZ može biti osnovna u 
prevenciji kasne tromboze stenta [16, 17].

Farb (Farb) i saradnici [18] su histopatološkom 
studijom u grupi od 132 bolesnika sa 168 stentira-
nih nativnih koronarnih arterija zabeležili 13 
kasnih tromboza stenta (9,8%). U vreme primarnih 
koronarnih intervencija kod svih bolesnika je an-
giografski uspešno postavqen stent. Morfolo-
ški supstrati odgovorni za kasnu trombozu sten-
ta bili su: stentirawe preko bočne grane s jednim 
ili bifurkacionim stentom, brahiterapija, ruptu-
ra plaka na proksimalnoj ili distalnoj ivici sten-
ta, značajan prolaps nekrotičnog jezgra i stenoza u 
stentu sa trombozom. U ovim slučajevima nije bilo 
dokaza zapaqewa arterijskog zida ili infiltraci-
je eozinofilima. Nepotpuno neointimalno ozdra-
vqewe je zabeleženo kod jednog bolesnika (od 13) sa 
kasnom trombozom stenta. Morfologija plaka vero-
vatno utiče na stepen i potpunost ozdravqewa i en-
dotelizacije. U plaku sa puno nekroze strat stenta 
prodire dubqe u lipidno jezgro i nije u kontaktu sa 
zidom krvnog suda (niti sa medijom arterije ili fi-
brocelarnim delom plaka). Stent postavqen u arte-
riju na plak sa velikim lipidnim jezgrom sa značaj-
nim prolapsom plaka može imati odložen razvoj 
kompaktne endotelizirane intime kao rezultat re-
lativne migracije i proliferacije glatkih mišić-
nih ćelija u blizini ivice stenta.

Studije PCI-CURE [19] i CREDO [20] su pokazale 
da je dugotrajno lečewe klopidogrelom (jedna godi-
na) efikasno u smawewu nežeqenih kardiovaskular-
nih događaja, ukqučujući smrt, akutni infarkt mio-
karda i moždani udar. Za sada ostaje otvoreno pita-
we da li dugotrajno lečewe klopidogrelom (više od 
godinu dana) može popraviti nastanak kasne trom-
boze stenta, posebno kod stentirawa koronarnog pla-
ka s visokim sadržajem trombogenog materijala?

Kod prikazanog bolesnika lečewe egzulcerisa-
nog plaka sa velikom količinom ateromatoznog ma-
terijala i korišćewe stenta otvorenog dizajna ko-
ji omogućava značajniji prolaps plaka (otvoreni 
dizajn stenta se, prema navodima pojedinih autora, 
pokazao kao trombogeniji u odnosu na zatvoreni di-
zajn) [14] jesu jedini faktori koji mogu dovesti do 
nastanka kasne tromboze stenta. Primarna perkuta-
na koronarna intervencija je metod izbora u lečewu 
osoba obolelih od tromboze stenta [21], mada se u cen-
trima bez sale za kateterizaciju srca preporučuje 
što raniji početak trombolitičke terapije, uz pre-
meštawe bolesnika u centar sa salom ako tromboli-
za bude neuspešna. Primena inhibitora GP IIb-IIIa�
tokom perkutane koronarne intervencije tromboze 
stenta povećava broj bolesnika kod kojih je usposta-
vqen TIMI 3 protok [22].

ZAKQUČAK

Kasna tromboza stenta moguća je i pored opti-
malnog angiografskog rezultata pri ugradwi sten-
ta i primewenog savremenog lečewa lekovima u pe-
riodu nadgledawa. Kod prikazanog bolesnika prime-

SLIKA 5. Rezultat primene spasavajuće balondilatacije trom
boziranog stenta i ugradwe stenta obloženog lekovima (Cypher 
select 3,0×28 mm).
FIGURE 5. The result of the rescue balloon dilatation of the throm-
bosed stent and the implantation of drug-eluting stent (Cypher select 
3.0×28 mm).
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na trombolitičke terapije je bila bez efekta, dok 
je spasavajućom balon-dilatacijom postignut zado-
voqavajući protok kroz trombozirani krvni sud. 
Ovaj slučaj upozorava na značaj dugoročnog klinič-
kog nadgledawa svih bolesnika sa perkutanom koro-
narnom intervencijom i ugrađenim stentom.
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ABSTRACT
Stent thrombosis remains the primary cause of death after 

percutaneous coronary interventions (PCI). Despite modern 
concepts of PCI, stent thrombosis occurs in 0.5% -2% of elec-
tive procedures and even 6% of patients with the acute coro-
nary syndrome (ACS). Stent thrombosis most often develops 
within the first 48 hours after the PCI, and rarely after a week 
of stent implantation. Angiographically documented late (>6 
months) thrombosis of coronary bare-metal stent (BMS) is rare, 
because the stent endothelialization is considered to be com-
pleted after four weeks of the intervention. Our patient is a 41-
year old male and he had BMS thrombosis 345 days after the 
implantation, which was clinically manifested as an acute myo-
cardial infarction in the inferoposterolateral localization. Stent 

thrombosis occurred despite a long term dual antiplatelet ther-
apy and control of known risk factors. Thrombolytic therapy 
(Streptokinase in a dose of 1 500 000 IU) was not successful in 
reopening the occluded vessel, so the flow through the cor-
onary artery was achieved by rescue balloon angioplasty, fol-
lowed by implantation of drug eluting stent in order to pre-
vent restenosis.
Key words: bare-metal stent; late stent thrombosis; rescue 
balloon angioplasty
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