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Przypadek bardzo późnej zakrzepicy w stencie klasycznym
wszczepionym do prawej tętnicy wieńcowej
A case of very late bare-metal stent thrombosis implanted into right coronary artery
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W pracy przedstawiono przypadek 59-letniego chorego
przyjętego do naszej Kliniki z powodu ostrego zespołu wień-
cowego z przetrwałym uniesieniem odcinka ST (STEMI).
W koronarografii uwidoczniono zakrzepicę w klasycznym
stencie metalowym (BMS) wszczepionym do prawej tętni-
cy wieńcowej (RCA) 13 mies. wcześniej. Chorego skutecz-
nie leczono pierwotną angioplastyką wieńcową (pPCI).

Opis przypadku
Mężczyzna 59-letni został skierowany w nocy przez po-

gotowie ratunkowe do Izby Przyjęć Szpitala Uniwersyteckie-
go w Bydgoszczy z podejrzeniem STEMI. Chory zgłaszał trwa-
jący od 2 godz. spoczynkowy ból zamostkowy o charakterze
rozrywania. W EKG przy przyjęciu stwierdzono cechy ostre-
go zawału serca ściany dolnej. W badaniu fizykalnym bez
istotnych odchyleń – akcja serca miarowa 94/min, ciśnienie
tętnicze 120/70 mmHg, I klasa wg Killipa. W wywiadzie ni-
kotynizm, hipertrójglicerydemia i otyłość (BMI 33,0 kg/m2).

Chory 13 mies. wcześniej przebył zabieg skutecznej re-
kanalizacji RCA. Użyto wówczas prowadnika Pilot 200. Po
2-krotnej predylatacji balonami Sprinter 1,5 × 20 mm 
(10 atm) i Aqua 3,0 × 30 mm (12 atm) do proksymalnego od-
cinka naczynia wszczepiono pod ciśnieniem 16 atm stent ze
stali nierdzewnej 316L Multi-Link Zeta 3,5 × 38 mm. Uzyska-
no optymalny efekt bezpośredni. Po zabiegu, do chwili przy-
jęcia do Kliniki chory nie miał dolegliwości dławicowych, na-
dal palił papierosy; 10 mies. po interwencji chory przestał
stosować klopidogrel. Kontynuował leczenie kwasem ace-
tylosalicylowym (ASA) 1 × 75 mg, atorwastatyną 1 × 20 mg,
karwedilolem 2 × 12,5 mg oraz ramiprylem 1 × 2,5 mg.

Po wykonaniu EKG i zebraniu krótkiego wywiadu cho-
rego przekazano bezpośrednio z Izby Przyjęć na Intensyw-
ny Nadzór Kardiologiczny. Niezwłocznie uzyskano świado-

mą zgodę na leczenie interwencyjne, wezwano zespół dy-
żurny i podano choremu dawkę nasycającą klopidogrelu
600 mg p.o., 5000 IU heparyny niefrakcjonowanej i.v.
oraz 2,5 mg morfiny i.v. W Pracowni Kardiologii Interwen-
cyjnej wykonano koronarografię, w której stwierdzono oklu-
zję proksymalnego odcinka dominującej RCA spowodowa-
ną zakrzepicą w stencie oraz prawidłową lewą tętnicę
wieńcową (Rycina 1.). Choremu podano dowieńcowo 10 mg
abciksimabu oraz dożylnie dodatkowo 2000 IU heparyny
niefrakcjonowanej. Przez zmianę przeprowadzono prowad-
nik BMW. W miejscu skrzepliny pod ciśnieniem 18 atm roz-
prężono balon Avion Plus 2,5 × 20 mm. W obrębie zwęże-
nia w środkowym odcinku naczynia doszczepiono dystalnie
od pierwszego stentu, „na zakładkę” stent Multi-Link Ze-
ta 4,0 × 33 mm pod ciśnieniem 18 atm, obejmując prze-
mieszczoną po inflacji balonu skrzeplinę (Ryciny 2.–4.).
Stwierdzono dysproporcję między średnicą stentu, w któ-
rym wystąpiła bardzo późna zakrzepica, a rzeczywistą śred-
nicą naczynia (Rycina 4.). Wykonano postdylatację obu sten-
tów, najpierw balonem po stencie, następnie balonem
Mercury 4,5 × 10 mm (Rycina 5.). W projekcjach końcowych
nie uwidoczniono zwężenia rezydualnego (Rycina 6.). Ob-
serwowano prawidłowy przepływ nasierdziowy (TIMI 3),
przy prawidłowej perfuzji mikrokrążenia wieńcowego
(MBG 3). Dożylny wlew 10 mg abciksimabu kontynuowano
przez 12 godz. po interwencji. Bezpośrednio po zabiegu cho-
ry zgłosił ustąpienie dolegliwości stenokardialnych. W EKG
wykonanym godzinę po PCI stwierdzono całkowitą rezolu-
cję odcinka ST.

Wkrótce po interwencji uzyskano wyniki wykonanych
w Izbie Przyjęć badań dodatkowych – hemoglobina
15,1 g/dl, hematokryt 43,9%, erytrocyty 4,93 mln/mm3,
leukocyty 11,19 × 103/mm3, płytki krwi 224 19 × 103/mm3,
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kreatynina 0,94 mg/dl, sód 140,9 mmol/l, potas
3,6 mmol/l, glukoza 153 mg/dl, cholesterol całkowity
169 mg/dl, cholesterol LDL 78 mg/dl, cholesterol HDL
32 mg/dl, trójglicerydy 297 mg/dl, troponina I 0,435 ng/ml
(poziom odcięcia dla zawału serca >0,1 ng/ml), izoenzym
MB kinazy kreatyniny (CK-MB) 29 U/l (górna granica za-
kresu wartości referencyjnych 29 U/l). W trakcie hospita-
lizacji zanotowano maksymalny wzrost troponi-
ny I do 30,621 ng/ml i CK-MB do 91 U/l. Obserwowano

bezobjawową przejściową małopłytkowość z maksymal-
nym spadkiem liczby trombocytów do 37 × 103/mm3. Ba-
danie echokardiograficzne wykonane w 3. dobie hospita-
lizacji ujawniło akinezę ściany dolnej, hipokinezę
podstawnych i środkowych segmentów ściany przedniej
i bocznej, z frakcją wyrzutową lewej komory 40–45%.
W wypisowym EKG stwierdzono obecność patologicznych
załamków Q w odprowadzeniach II, III i aVF. Wykona-
na w dniu wypisu ze szpitala elektrokardiograficzna pró-

RRyycciinnaa 11..  Bardzo późna zakrzepica w stencie kla-
sycznym w prawej tętnicy wieńcowej

RRyycciinnaa 33..  Wszczepienie kolejnego stentu w obrę-
bie zwężenia w środkowym odcinku naczynia obej-
mującego przemieszczoną skrzeplinę

RRyycciinnaa 44..  Prawa tętnica wieńcowa po wszczepie-
niu stentu do środkowego odcinka naczynia

RRyycciinnaa 22..  Skrzeplina przesunięta po inflacji balonu
dystalnie od wszczepionego stentu
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ba wysiłkowa wypadła ujemnie klinicznie i elektrokardio-
graficznie przy maksymalnym obciążeniu 7 METS. Choremu
zalecono terapię klopidogrelem 1 × 75 mg przez co najmniej
2 lata oraz przewlekłe leczenie ASA w dawce 1 × 75 mg. 
Dodatkowo chory stosuje bisporolol 1 × 5 mg, ramipryl
1 × 10 mg oraz atorwastatynę 1 × 40 mg.

Dyskusja
Przedstawiony przypadek pokazuje, że zjawisko bardzo

późnej zakrzepicy nie ogranicza się jedynie do stentów
uwalniających leki (DES), ale może wystąpić także po
wszczepieniu BMS. Uważa się, że w przypadku BMS istot-
nym problemem są wczesne rodzaje zakrzepicy (ostra 
i podostra), związane głównie z suboptymalnym wynikiem 
PCI [1]. Opisywano także występowanie późnej zakrzepicy
w tego rodzaju stentach, która może stanowić do 1/3
wszystkich przypadków zakrzepicy w BMS [1–4]. W bada-
niu sekcyjnym czynnikami ryzyka późnej zakrzepicy w BMS
okazały się: wszczepienie stentu w poprzek dużej gałęzi tęt-
niczej, towarzyszący zabieg brachyterapii wewnątrzwieńco-
wej, niepełne pokrycie stentem niestabilnej blaszki miaż-
dżycowej i uwypuklenie się do wnętrza stentu martwiczego
rdzenia bogatej w lipidy blaszki miażdżycowej [5].

Doniesienia na temat zakrzepicy występującej po-
nad rok od wszczepienia BMS należą do rzadkości [6, 7].
W materiale z Berna obejmującym 6058 chorych bardzo
późna zakrzepica w BMS wystąpiła u 2 (0,03%) chorych
[1]. W metaanalizie Stone’a i wsp. obejmującej 4 badania
z randomizacją porównujące stenty pokrywane sirolimu-
sem (SES) i BMS (łącznie 1748 chorych) oraz 5 badań
z randomizacją porównujących stenty pokrywane pakli-
takselem (PES) i BMS (łącznie 3513 chorych) bardzo póź-
na zakrzepica znamiennie rzadziej występowała w BMS

niż w DES (BMS vs SES – 0,0 vs 0,6%, p=0,03; BMS vs PES
– 0,2 vs 0,7%, p=0,03) [8]. Podobne wyniki uzyskali Ka-
strati i wsp. w metaanalizie 14 badań z randomizacją po-
równujących SES i BMS (częstości bardzo późnej zakrze-
picy w grupach BMS i SES odpowiednio: 0,05 vs 0,6%,
p=0,02; przy częstościach zakrzepicy w stencie w trakcie
całego okresu obserwacji w obu grupach: 0,3 vs 0,8%,
p=0,16) [9] oraz Ellis i wsp. w metaanalizie badań z ran-
domizacją TAXUS II, IV, V i VI (częstości zakrzepicy w sten-
cie między 6. a 36. mies. od PCI w grupach BMS i PES od-
powiednio: 0,06 vs 0,47%, p=0,049; przy częstościach
zakrzepicy w stencie w trakcie całego okresu obserwacji
w obu grupach: 0,69 vs 1,0%, p=0,36) [10]. I wreszcie,
w ostatnio opublikowanej, największej dotychczasowej
metaanalizie, zakrzepica między 1. i 4. rokiem po inter-
wencji definiowana zgodnie z protokołami badań wcho-
dzących w skład pracy występowała u 0,04% chorych
z grupy BMS w porównaniu z 0,21 i 0,52% osób odpo-
wiednio w grupach SES i PES [11]. Jednak dane dotyczą-
ce rzeczywistego rozpowszechnienia zjawiska bardzo póź-
nej zakrzepicy w BMS pozostają niepełne, gdyż
w większości powyższych metaanaliz uwzględniono te
same badania.

Nie zdefiniowano także czynników ryzyka bardzo póź-
nej zakrzepicy w BMS, co wydaje się trudne, ponieważ czę-
stość wszystkich przypadków zakrzepicy w tego rodzaju
stentach w większości badań nie przekracza 1%. Dodatko-
wo ocenę utrudnia duża śmiertelność, w tym prawdopo-
dobnie także w fazie przedszpitalnej, wśród chorych z za-
krzepicą w stencie. Nagłe zgony >30 dni po implantacji BMS
rzadko przypisuje się zakrzepicy w stencie, co przy braku
badania sekcyjnego może powodować niedoszacowanie
skali problemu.

RRyycciinnaa 55..  Postdylatacja stentów RRyycciinnaa 66..  Efekt końcowy zabiegu
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U naszego chorego wykonano pPCI, która jest leczeniem
z wyboru u osób z zakrzepicą w stencie. Jej skuteczność
w tym wskazaniu przekracza 90% [1]. W zgodnej opinii wie-
lu ekspertów w czasie interwencji z powodu zakrzepicy
w stencie rekomendowane jest użycie inhibitorów glikopro-
teiny IIb/IIIa w celu poprawy perfuzji mikrokrążenia wień-
cowego i przełamania wzmożonej agregacji płytek krwi [12].
W jednym z badań ponowna zakrzepica w BMS wystąpiła
aż u 12% spośród 95 chorych, a najsilniejszym czynnikiem
ryzyka nawrotu zakrzepicy było niezastosowanie abciksi-
mabu w trakcie zabiegu (iloraz szans 4,3; 95% CI 1,1–17,5)
[1]. Jednakże nasz chory rozwinął po interwencji bezobja-
wową małopłytkowość spowodowaną abciksimabem i/lub
heparyną niefrakcjonowaną, dlatego w razie kolejnego za-
biegu PCI uzasadnione wydaje się zastosowanie u niego bi-
walirudyny.

U prezentowanego chorego w badaniu angiograficznym
stwierdzono niedoszacowanie średnicy wszczepionego sten-
tu. Warto jednak zaznaczyć, że optymalnym narzędziem
do oceny właściwego rozprężenia i przylegania stentu by-
łaby ultrasonografia wewnątrznaczyniowa. Innym czynni-
kiem ryzyka zakrzepicy była implantacja długiego stentu.
Na uwagę zasługuję to, że chory kontynuował skojarzone
leczenie przeciwpłytkowe ponad zalecany po elektywnym
zabiegu okres, a zakrzepica wystąpiła 3 mies. po odstawie-
niu klopidogrelu. Wydaje się, że zahamowanie czynności
płytek u omawianego chorego samym ASA przy obecności
czynników usposabiających do rozwoju zakrzepicy okazało
się niewystarczające. Z klinicznego punktu widzenia podej-
rzenie oporności na leki przeciwpłytowe u prezentowane-
go chorego wydaje się wątpliwe. Niemniej nasiloną agrega-
cję płytek krwi zależną od ADP u osób z zakrzepicą w BMS
opisywali badacze z Baltimore [13]. Z kolei Wenaweser i wsp.
obserwowali istotnie częstszą oporność na ASA u osób
z przebytą zakrzepicą w BMS niż u chorych bez powikłań
po implantacji stentu oraz u osób zdrowych [14]. Także w ba-
daniu TRITON-TIMI 38 u chorych leczonych prasugrelem
stwierdzono znamiennie mniej przypadków zakrzepicy
w stencie oraz ocenianych łącznie zgonów sercowo-naczy-
niowych, zawałów serca i udarów mózgu niż u osób otrzy-
mujących klopidogrel (odpowiednio 1,1 vs 2,4%, p <0,0001
i 9,9 vs 12,1%, p <0,0001) [15], jakkolwiek w pierwszej z grup
istotnie częściej występowały poważne krwawienia 
(2,4 vs 1,8%, p=0,03), w tym krwawienia zakończone zgo-
nem (0,4 vs 0,1%, p=0,002). Koreańscy kardiolodzy sugeru-
ją zastosowanie u chorych z dużym ryzykiem zakrzepicy
w stencie potrójnej terapii przeciwpłytkowej obejmującej
obok ASA i klopidogrelu także cilostazol [16].

Należy dodać, że prewencja wtórna zakrzepicy w sten-
cie, oprócz adekwatnej terapii przeciwpłytkowej, opiera
się także na optymalizacji zabiegu PCI (właściwe dopręże-

nie stentu zapewniające jego optymalne przyleganie
do ściany naczynia oraz pokrycie stentem dyssekcji). 
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