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Izvadok 
 
Terminot akuten koronaren sindrom (AKS) se odnesuva na grupa na klini~ki 
simptomi izrazeni vo vid na akutna miokardna ishemija, koja vklu~uva nestabilna 
angina pektoris, akuten miokarden infarkt bez ST segment elevacija i akuten 
miokarden infarkt so ST segment elevacija. Ovie visoko rizi~ni manifestacii na 
koronarnata ateroskleroza se va`ni pri~ini za primena na itna medicinska 
za{tita i bolni~ko lekuvawe. Pacientite so vakvi klini~ki manifestacii 
naj~esto se tretirani  so rano invazivna strategija vklu~uvaj}i srceva 
kateterizacija i revaskularizacija na miokard pod rizik. Transradijalniot 
pristap pri ovieintervencii ima zna~ajno vlijaniena redukcija na krvareweto i 
vaskularnite komplikacii. Trudot pretstavuva проспективна студијa изработена нa 
Универзитетскаta клиникa зa кaрдиологијa, Медицински фaкултет, Скопје, koja gi 
pretstavuva rezultatite i ishodot po implantacijata na BVS kaj pacienti so AKS. 
Klini~kiot ishod e prika`an po sledewe vo period od 30 dena, 6 meseci, 1 godina i  
2 godini. Kvantitativna koronarna angiografija i opti~ka koherentna 
tomografija  bea isto taka evaluirani. Isleduvani bea 65 konsekutivni pacienti 
podeleni vo dve grupi: Grupa 1 - ja so~inuvaa 32 pacienti so akuten koronaren 
sindrom, kaj koi be{e napravena koronarna angiografija i po soodvetno postavena 
indikacija bea implantirani bioresorptivni vaskularni skafoldi (Absorb 
Bioresorbable Vascular Scaffold System, Abbott Vascular, Temecula, CA, USA); Grupa 2 
(kontrolna grupa) - ja so~inuvaa 33 pacienti so akuten koronaren sindrom kaj koi 
be{e napravena koronarna angiografija i po soodvetno postavena indikacija bea 
implantirani stentovi oblo`eni so lek-citostatik od vtorata generacija (DES). 
Proceduralniot uspeh iznesuva{e 100.0%. Postignat e postproceduralen TIMI 3 
protok kaj site pacienti i dobra skafold apozicija vo koronarnata arterija. Vo 
dvegodi{niot period na sledewe ne be{e registriran smrten ishod kaj 
ispituvanite pacienti. Implantacijata na BVS kaj pacienti so akuten koronaren 
sindrom  e sigurna metoda, so ran i docen ishod komparabilen so konvencionalnite 
metalni stentovi oblo`eni so lek od vtora generacija. Implantacijata na BVS kaj 
pacienti so prisuten akuten koronaren sindrom poka`a neinferionost vo odnos na 
pre`ivuvaweto i pojavata na nesakani majorni kardiovaskularni nastani vo odnos 
na stentovite oblo`eni so lek od vtora generacija. Ispituvanata populacija e 
vistiski reprezent na pacienti i situacii so koi se sretnuvame sekojdnevno vo 
na{ata klini~ka praksa i poradi toa na{ite rezultati se vedna{ primenlivi vo 
rutinskata interventnata kardiologija kako vo na{iot centar taka i vo celata 
dr`ava, so isklu~itelni pridobivki vo ponatamo{niot tek od `ivotot na samite 
pacienti.  
 
Klu~ni zborovi: Bioresoptiven vaskularen skafold, akuten koronaren sindrom, 
opti~ka koherentna tomografija 
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KRATENKI 

 
 
 
 
 
  KAB - koronarnata arteriska bolest  

AKS - akuten koronaren sindrom 
  MI - miokarden infarkt    

PKI - perkutana koronarna intervencija 
STE-AKS - akuten koronaren sindrom so ST elevacija 
NSTE-AKS -  akuten koronaren sindrom bez ST elevacija 
BVS/BVS - bioresorptiven vaskularen skafold 

  DES/DES - stent oblo`en so lek citostatik 
CPK - kreatinin fosfokinaza 
CK-MB – kreatinin kinaza MB frakcija 
IVUS - intravaskularno ultrazvu~no isleduvawe 
OCT  - opti~kata korehentna tomografija 
KTA - komjuterizirana tomografska angiografija 
PDS - post proceduralna dijametar stenoza 
SLA - sredna vrednost na lumen area 
MLA - minimalna lumen area na krvniot sad 
MACE - nesakani majorni kardiovaskularni nastani 
TLR - povtorna revaskularizacija na krven sad na nivo na 
lezijata odgovorna za AKS 
TVR, non TLR - povtorna revaskularizacija na druga stenoza vo 
krven sad vo koj se nao|a lezijata odgovorna za AKS 
TVF – zbirni nesakani kardiovaskularni nastani(MACE + TVR) 
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1. VOVED   
 
 
 

Koronarnata arteriska bolest (KAB) se definira kako miokardna 

ishemija koja e posledica na neramnote`a pome|u doturot i potrebite od 

kislorod vo miokardot (smalen dotur i/ili zgolemena potreba). Naj~esto se 

raboti za obstruktivni promeni (90-95%) na koronarnite arterii, a mnogu 

poretko nekoi vrodeni anomalii, vospalitelni procesi, embolizacija, 

nekoi drugi srcevi i sistemski zaboluvawa (sifilis, arteritis, sistemski 

eritematoden lupus)1. Nejziniot epidemiskiot karakter vo poslednite 

nekolku decenii ja karakterizira so izrazito visok morbiditet, 

inavaliditet, mortalitet i so naglasena prevalencija i incidencija vo 

razvienite zemji, no se o~ekuva toa da se slu~i i vo zemjite vo razvoj do 2020 

godina. Spored Svetskata zdravstvena organizacija taa pretstavuva vode~ka 

pri~ina za smrt {irum svetot kaj lu|eto na vozrast od 60 godini i postari. 

Pacientite so KAB imaat blokirawa ili stesnuvawa na koronarnite 

arterii koi rezultiraat so gradna bolka, gubewe na zdiv pri napor ili vo 

odmor, ehokardiografski promeni, srcev udar ili smrt2. 

Tovarot od zaboluvawata predizikani od KAB ima mnogu zna~ajno 

vlijanie na zdravstveniot sistem i op{tesvoto, kako od humanisti~ka, taka 

i od ekonomska gledna to~ka. Samo za ilustracija vo 2005 god vkupno 

izgubenite godini na zdrav `ivot poradi KAB pretstavuvaa okolu 20% od 

vkupniot invaliditet na populacijata so 30 i pove}e godini3. 

KAB se karakterizira so razli~ni rizik faktori koi mo`at da se 

definiraat kako kontrolira~ki i nekontrolira~ki. Najmnogu e zastapena 

korelacijata na pojava na KAB so zgolemenata vozrast4. Vo zemjite vo razvoj 

pove}eto od slu~aite na KAB se javuvaat od 45-64 godi{na vozrast, dodeka vo 

razvienite zemji taa granica e pomestenanad 65 godini5.  

Preminuvaweto na eden klini~ki oblik vo drug, po pravilo od 

polesen kon pote`ok, ~esto so asimptomatski tek, ja pravi prognozata 
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nepredvidliva so rizik od nenadejna srceva smrt koja kaj okolu polovina od 

slu~aite e prva i edinstvena manifestacija na bolesta. 

 

Kaj koronarnata arteriska bolest se razlikuvaat ~etiri sostojbi: 

 

1. Ateroskleroza na koronarnite arterii (anatomski poim) 

2. Bolest na koronarnite arterii (odraz na funkcionalnite promeni 

vo koronarnite arterii, a ne na strukturni promeni) 

3. Koronarna insuficiencija (poremetuvawe na ramnote`ata pome|u 

miokardnite potrebi za kislorod i namaleniot koronaren protok) 

4. Koronarna bolest na srceto (klini~ki sindrom koj se 

manifestira so simptomite i znacite na ishemijata na miokardot). 

 

1.1 KORONARNA ATEROSKLEROZA 

 

 Ateroskleroti~nite plaki pretstavuvaat osnoven patoanatomski 

supstrat pri koronarnata arteriska bolest. Do ranata adultna vozrast 

najgolem broj od individuite vo razvienite zemji imaat ateroskleroti~ni 

plaki koi se ve}e vo naprednata faza, so akumulacija na ekstracelularni 

lipidi, lipidi vo masnite kletki so poteklo od makrofagite kako i kolagen 

produciran od maznite muskulni kletki. Naprednite ateroskleroti~ni 

plaki se heterogeni vo odnos na nivniot sostav.  

 

Procesot na ateroskleroza vo yidot na koronarnite arterii ima svoja 

evolucija: od po~etni reverzibilni promeni, do formirawe na aterom koj 

prominira vo lumenot na koronarnata arterija (osnovna stenoza od 50% i 

kriti~na-simptom stenoza >70% od lumenot) i potoa do kompliciran aterom 

(negova kalcifikacija, hemoragija vo nego, egzulceracija, naslagi na 

tromboti~na masa vrz nego), {to naj~esto dava subkompletna nejzina 

obstrukcija.  
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 Patogenetskite mehanizmi na koronarnata ateroskleroza, iako dokraj 

ne zapoznati se objasnuvaat pred se so teorijata na povreda na endotelot 

potpomognata so elementite od lipidnata i genetskata hipoteza. Vrz 

nejzinata pojava, vremeto na pojavata, intenzitetot i brzinata na razvojot 

vlijaat i glavnite faktori na rizikot (rasa, pol, vozrast, genetska 

predizpozicija, zgolemen krven pritisok, poremeten metabolizam na 

mastite, zgolemuvawe na holesterolot - osobeno poremeten HDL/LDL 

odnosot, {e}erna bolest, pu{ewe, stres) i red drugi faktori koi se 

potvrdeni so brojni i {iroko postaveni dolgotrajni epidemiolo{ki 

studii6,7. 

 

1.1.1. Tromboza i ateroskleroti~ni plaki 

 

Postojat dve osnovni pri~ini za pojava na tromboza vrz 

ateroskleroti~nata plaka:  Denudacija i erozija na endotelot i disrupcija i 

rascepuvawe na fibroznata kapsula na plakite bogati so lipidnoto jadro, 

pri {to krvta navleguva vo lipidnoto jadro i doa|a do formirawe na tromb. 

Zavr{niot stadium na koronarnata tromboza e procesot na formirawe 

okluziven tromb so posledovatelno celosno zatvorawe na koronarnata 

arterija i pojava na akuten miokarden infarkt.  

 

 

 1.2. AKUTEN KORONAREN SINDROM  

 

 

Akutniot koronaren sindrom (AKS) pretstavuva edna od najte{kite 

klini~ki manifestacii na aterosklerozata i prodol`uva da bide glaven 

zdravstven problem i pokraj impresivnite ~ekori vo negovata dijagnoza i 

lekuvawe vo poslednite decenii. Poradi faktot {to golem broj od 

rabotosposobnoto naselenie e pogodeno od AKS, pretstavuva i zna~aen 

socijalen i ekonomski problem. Kontinuiranoto namaluvawe na stapkata na 

smrtnost od AKS e sledeno preku observacija na nekolku populacioni 
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grupi8,9. Ova namaluvawe dojde kako posledica na poagresivnata 

kardiovaskularna profilaksa, promenite vo na~inot na lekuvawe kako {to 

be{e voveduvaweto na konceptot na edinicite za intenzivna koronarna nega 

od sredinata na 60-tite godini, pa se do modernata reperfuziona era na 

intrakoronarna, a potoa na intravenska tromboliza, zgolemena upotreba na 

aspirinot i razvojot na perkutanite koronarni intervencii (PKI) 10,11.  

Toj e naj~esto predizvikan od akutna tromboza inducirana od 

rupturirana aterosklerotska plaka, so ili bez pridru`na vazokonstrikcija, 

predizvikuvaj}i nenadejna i kriti~na redukcija na krvniot protok. Vo ovoj 

kompleksen proces vospalenieto e klu~en patofiziolo{ki element. 

Stenozite koi mu prethodat na AKS se angiografski od polesen stepen i se 

karakteriziraat so fibroaterom so tenka kapa, golemo koli~estvo na 

materijal ili mala luminalna area12.  

 

AKS e rezultat na kompleksna interakcija so aktivacija na 

koagulacijata i trombocitnata agregacija, koi se nadovrzuvaat na 

rupturirana aterosklerotska plaka. Ovoj proces doveduva do izlo`enost na 

tkivniot faktor i konsekutivna aktivacija na faktor X. Faktorot Xa e 

klu~na komponenta na protrombinaza kompleksot, koj doveduva do 

produkcija na trombin, koj go transformira fibrinogenot vo fibrin. 

Spored toa inhibicijata na produkcija na trombin e logi~na cel vo 

tretmanot na AKS. Dobro e poznato deka AKS so svoite razli~ni klini~ki 

prezentacii e zastapen preku {irok zaedni~ki patofiziolo{ki supstrat. 

  

Novite tehniki i biolo{kite opservacii poka`aa deka rupturata 

ili erozijata na atrosklerotskata plaka so razli~en stepen na 

nadovrzuva~ka tromboza ili distalna embolizacija, rezultiraat so 

miokardna hipoperfuzija. Toa e osnovata na patofiziolo{kite mehanizmi 

vo pove}eto slu~ai na AKS. Poradi faktot {to ova mo`e da bide `ivoto-

zagrozuva~ka sostojba, kriteriumite za rizik stratifikacija se napraveni 

za da mo`e klini~arot da donese odluki za tretmanot na pacientot i da gi 
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prilagodi istite kon individualniot pritap kon sekoj pacient. Glavniot 

simptom e gradnata bolka, no klasifikacijata se bazira i na promenite na 

elektrokardiogramot. Razlikuvame dve kategorii na pacienti: 

1) Pacienti so akuten koronaren sindrom i prisutna ST segment 

elevacija >20 min (STE-AKS) 

 2) Pacienti so akuten koronaren sindrom, no bez prisutna ST segment 

elevacija (NSTE-AKS) 

Incidencata na NSTE-AKS e pogolema i iznesuva ~3 slu~ai na 1000 

`iteli13,14. Bolni~kata smrtnost e povisoka kaj pacientite so STE-AKS 

(7%) vo odnos na NSTE-AKS (3-5%), no po 6 meseci stapkata na smrtnost e 

skoro ista (12% vo odnos na 13%)15,16. Pacientite so NSTE-AKS se 

povozrasni i imaat pove}e komorbiditeti osobeno {e}erna bolest i 

bubre`na slabost. Epidemiolo{kite sogleduvawa poka`aa deka tretmanot 

na NSTE-AKS ne treba da bide naso~en samo kon akutnata faza, tuku so ist 

intenzitet i na dolgoro~en period. 

 

1.2.1. Patologija 

 

Akuten koronaren sindrom kako termin pretstavuva akutno 

namaluvawe ili stopirawe na krvotokot niz edna koronarna arterija, pri 

{to se namaluva krvosnabduvaweto na srceviot muskul ili pak poradi naglo 

zgolemuvawe na miokardnata pobaruva~ka za kislorod. Po~etokot mo`e da 

bide karakteriziran so naglo nastanuvawe bez prethodna najava vo smisol na 

anginozni pote{kotii ili po destabilizacija na prethodna stabilna angina 

pektoris.  

 

1.2.2. Patofiziologija  

 

Pri prekin na protokot niz epikardna koronarna arterija, zonata na 

miokardot koja bila snabduvana od toj krven sad  naj~esto ja gubi 

kontraktilnata sposobnost, {to ima za posledica namaluvawe na  
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sistolnata funkcija na srceto. Stepenot na namaluvawe na kontraktilnata 

mo} na srceto se manifestira kako: 1) disinhronija - disocijacija na 

vremeto na kontrakcija na sosednite segmenti; 2) hipokinezija - redukcija na 

stepenot na skratuvawe; 3) akinezija - prestanok na skratuvaweto 

(kontrakciite); 4) diskinezija - paradoksalna ekspanzija, sistolno 

ispaknuvawe.  

Kako akuten kompenzatoren mehanizam se javuva hiperkinezija na 

preostanatiot normalen miokard, preku zgolemenata aktivnost na 

simpati~kiot nerven sistem i Frank-Starling-oviot mehanizam. Isto taka 

pacientite so AKS poka`uvaat namalena kontraktilna sposobnost na 

miokardot i vo zonite koi ne se zafateni so infarkt, poradi gubewe na 

kolateralite od okludiraniot krven sad t.n. "ishemija na rastojanie". Kako 

posledica na tie nastani doa|a do vkupno namaluvawe na levokomornata 

pumpna funkcija, redukcija na cardiac output i udarniot volumen, a 

zgolemuvawe na volumenot na krajot na sistola. Vsu{nost stepenot na 

negovoto zgolemuvawe pretstavuva najmo}niot prognosti~ki znak za 

smrtnosta po AKS17-22. Podocna nastanuva mo`noto postepeno podobruvawe 

na kontraktilnata sposobnost na miokardot preku aktivirawe na 

"za{emeteniot" miokard, posledica na prirodna ili arteficielna 

podocne`na reperfuzija23-26. 

 

Naru{uvawata vo dijastolnata funkcija se izrazuvaat vo po~etokot 

preku  zgolemuvawe, a podocna do redukcija na levokomornata komplijansa, 

so pridru`no po~etno zgolemuvawe na levokomorniot dijastolen pritisok, 

za da po period  od nekolku nedeli dojde do negovo opa|awe kon normalnite 

vrednosti, no so zgolemuvawe na volumenot na krajot na dijastola27-31. 

 

1.2.3. Dijagnoza 

 

Mnogu e va`no navreme da se diferencira AKS od drugite koronarni 

zbidnuvawa i mnogubrojni drugi zaboluvawa koi se manifestiraat klini~ki 
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so pojava na gradna bolka. Za postavuvawe na dijagnoza na AKS  se koristat 

slednite kriteriumi:  

1. klini~ka slika so podatok za prolongirana gradna bolka vo 

miruvawe so vremetraewe podolgo od 20 minuti, pojava na 

“de novo” gradna bolka ili skore{na destabilizacija na 

stabilna angina pektoris  

2.  elektrokardiografski evolutivni promeni so pojava na ST 

segment depresija > 1 mm (NSTEMI), tranzitorna (pomalku 

od 30 minuti) ST segment elevacija > 1 mm. vo najmalku dva 

kontinuirani odvodi ili ST segment elevacija > 1 mm vo 

najmalku dva standardni odvodi ili > 2 mm vo najmalku dva 

posledovatelni prekordijalni odvodi (STEMI). 

3. pozitiven enzimski status - zgolemeni vrednosti na 

srcevite serumski biomarkeri vo period od 24 ~asa 

definirani kako kako zgolemen troponin T, troponin I, 

kreatin fosfokinaza (CPK) i negoviot izoenzim (CK-MB) 

nad normalnite referentni vrednosti 32-35 

4. selektivna koronarografija, so postoewe na stenoza ili 

okluzija (”culprit lesion”) na soodvetna koronarna arterija 

 

1.2.4. Lekuvawe 

 

Lekuvaweto na AKS e naso~eno kon rekanalizacija na odgovornata 

koronarna arterija. Metoda na prv izbor e mehani~kata rekanalizacija 

odnosno primarnata perkutanata koronarna intervencija (PKI) preku 

transradijalen pristap (TRA) vo prvite 12 ~asa od po~etokot na gradnata 

bolka. So toa se postignuva rana proodnost na stenoziranata ili okludirana 

koronarna arterija, pomal procent na restenoza ili povtorna okluzija, 

namaleno krvarewe sporedeno so transfemoralniot pristap (TFA) i 

dramati~no namaluvawe na mortalitetot i komplikaciite za vreme na 

bolni~kiot prestoj i vo periodot na sledewe na pacientite.  
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Vo centrite kade ne e mo`no da se izvede PKI metoda na izbor e 

farmakolo{kata reperfuzija, a toa e intravenskata fibrinoliti~ka 

terapija, isto taka vo prvite 6 ~asa, ili upotreba na intravenozno 

antiagregaciono sredstvo odnosno inhibitori na glikoproteinskite IIb/IIIa  

receptori na trombocitite, po {to potoa vo zavisnost od sostojbata na 

pacientot se prepora~uva negov transport do najbliskiot centar ekipiran 

so iskusen tim na interventni kardiolozi za ponatamo{no lekuvawe so 

interventni proceduri.  Sporedbenite rezultati od studiite poka`uvaat 

nedvosmislena potreba od favorizirawe na mehani~kata vo odnos na 

farmakolo{kata reperfuzija36-39.  

 

1.2.5 Komplikacii 

 

Komplikaciite od AKS se glavnata pri~ina za seu{te visokiot 

mortalitet i pokraj ogromniot napredok postignat vo negovoto namaluvawe. 

Najva`ni komplikacii kaj AKS se pretstaveni so: 

1. Ishemija 

2. Elektri~ni poremetuvawa 

a) Poremetuvawa vo srceviot ritam (bradikardija, 

pretkomorni aritmii, predvremeni udari, komorni 

aritmii) 

b) Poremetuvawa vo sproveduvaweto na: atrioventrikularniot 

jazol (blok od prv, vtor i tret stepen) i 

intraventrikularni blokovi na levata i desnata granka na 

His-Purkiweviot sistem. 

3. Srceva insuficiencija 

- disfunkcija na kontraktilnosta 

- mehani~ki komplikacii 

- elektromehani~ka disocijacija 

4. Perikarditis (ran i docen) 

5. Trombembolii (sistemski i pulmonalni) 



 

1.3. BIORESORPTIVEN

 

Bioresorptivnio

interventen perkutan implant

potrebnite akutni i rani podobruvawa kaj pacientite so ishemi~na srceva 

bolest kade e potrebno zgolemuvawe na dijametarot na koronarniot lumen. 

Po okolu dve godini, toj se resorbira vo teloto na pacientot preku 

priroden metaboli~ki proces

platinumski markeri po kompletnata resorpcija na skafoldot

isklu~itelna va`nost

mehani~ki go zadr`uva krvniot sad, so {to se ovozmo`uva priroden 

vaskularen odgovor na 

 

                  

 

 

 

 

 

 

 

 

 Bioresorptiven vaskularen skafold

 

Klini~kite istra`uvawa so 

- Rezultatite od 

studiite demonstriraa odli~na

- Va`nite pridobivki na vaskularnata reparativna terapija se 

javuvaat za vreme na povtornoto vra}awe na funkcijata na krvniot sad i 

resorptivnata faza i mo`at da se zabele`at u{te vo prvata godina po 

negovoto implanitarawe. 
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1.3. BIORESORPTIVEN VASKULAREN SKAFOLD

iot vaskularen skafold (BVS) - ABSORB

perkutan implant za tretman na KAB. Toj 

potrebnite akutni i rani podobruvawa kaj pacientite so ishemi~na srceva 

bolest kade e potrebno zgolemuvawe na dijametarot na koronarniot lumen. 

Po okolu dve godini, toj se resorbira vo teloto na pacientot preku 

priroden metaboli~ki proces, za da na krajot ostanat samo ~

platinumski markeri po kompletnata resorpcija na skafoldot

isklu~itelna va`nost e faktot deka pove}e ne postoi struktura koja 

mehani~ki go zadr`uva krvniot sad, so {to se ovozmo`uva priroden 

vaskularen odgovor na fiziolo{kite stimulusi (napor, odredeni lekovi)

Bioresorptiven vaskularen skafold 

Klini~kite istra`uvawa so ABSORB gi poka`aa slednite rezultati: 

Rezultatite od ABSORB Cohort A, Cohort B, and ABSORB EXTEND 

demonstriraa odli~na sigurnost i efikasnost40-43. 

Va`nite pridobivki na vaskularnata reparativna terapija se 

javuvaat za vreme na povtornoto vra}awe na funkcijata na krvniot sad i 

resorptivnata faza i mo`at da se zabele`at u{te vo prvata godina po 

negovoto implanitarawe. Od taa gledna to~ka skafoldot go

N SKAFOLD  

ABSORB pretstavuva 

Toj gi ovozmo`uva 

potrebnite akutni i rani podobruvawa kaj pacientite so ishemi~na srceva 

bolest kade e potrebno zgolemuvawe na dijametarot na koronarniot lumen. 

Po okolu dve godini, toj se resorbira vo teloto na pacientot preku 

samo ~etiri mali 

platinumski markeri po kompletnata resorpcija na skafoldot. Od 

faktot deka pove}e ne postoi struktura koja 

mehani~ki go zadr`uva krvniot sad, so {to se ovozmo`uva priroden 

(napor, odredeni lekovi).  

gi poka`aa slednite rezultati:  

and ABSORB EXTEND 

Va`nite pridobivki na vaskularnata reparativna terapija se 

javuvaat za vreme na povtornoto vra}awe na funkcijata na krvniot sad i 

resorptivnata faza i mo`at da se zabele`at u{te vo prvata godina po 

Od taa gledna to~ka skafoldot go prekinuva 



 

mehani~kiot pritisok

podocne`niot povratok na lumenot na samiot krven sad.

So ovie pridobivki 

pacientite koi dosega ne bea dostapni vo interventnata kardiolo

Revaskularizacijata odgovara na tretmanot so najdobrite 

vtorata generacija u{te vo prvite tri meseci. Idnite reintervencii (kako 

{to se koronarnoto stentirawe, aorto koronarnarnata bajpas hirurgija) se 

mo`ni, ako vakov tretman se poka

na pacientot. Kaj BVS

eden vid na zatvoren sistem na skele

na zazdravuvaweto na krvniot sad. So toa se namaluva mo`nosta za 

podocne`na inflamacija i tromboza, a posledovatelno i namaluvawe na 

vremetraeweto na dvojnata antiagregacionata terapija.

 

                     Kompletna resorpcija na BVS po 2 godini od implantacijata

 (sliki napraveni so opti~ka koherentna tomografija)

 BVS vodi kon podobruvawe na kvalitetot na `ivot i potencijalno 

namaluvawe na tro{ocite za bolni~ko lekuvawe kako posledica na 
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mehani~kiot pritisok na sadot i ovozmo`uva vra}awe na vazomotorikata i 

podocne`niot povratok na lumenot na samiot krven sad. 

So ovie pridobivki BVS ovozmo`uva `ivotni 

pacientite koi dosega ne bea dostapni vo interventnata kardiolo

Revaskularizacijata odgovara na tretmanot so najdobrite DES

vtorata generacija u{te vo prvite tri meseci. Idnite reintervencii (kako 

{to se koronarnoto stentirawe, aorto koronarnarnata bajpas hirurgija) se 

mo`ni, ako vakov tretman se poka`e deka e neophoden za vremeto na `ivotot 

BVS ispu{taweto na lek i dr`eweto na krvniot sad vo 

na zatvoren sistem na skele se privremeni i se ostvaruvaat za vreme 

zdravuvaweto na krvniot sad. So toa se namaluva mo`nosta za 

podocne`na inflamacija i tromboza, a posledovatelno i namaluvawe na 

vremetraeweto na dvojnata antiagregacionata terapija. 

Kompletna resorpcija na BVS po 2 godini od implantacijata

(sliki napraveni so opti~ka koherentna tomografija)

vodi kon podobruvawe na kvalitetot na `ivot i potencijalno 

namaluvawe na tro{ocite za bolni~ko lekuvawe kako posledica na 

i ovozmo`uva vra}awe na vazomotorikata i 

`ivotni pridobivki kaj 

pacientite koi dosega ne bea dostapni vo interventnata kardiologija. 

DES stentovi od 

vtorata generacija u{te vo prvite tri meseci. Idnite reintervencii (kako 

{to se koronarnoto stentirawe, aorto koronarnarnata bajpas hirurgija) se 

`e deka e neophoden za vremeto na `ivotot 

ispu{taweto na lek i dr`eweto na krvniot sad vo 

se ostvaruvaat za vreme 

zdravuvaweto na krvniot sad. So toa se namaluva mo`nosta za 

podocne`na inflamacija i tromboza, a posledovatelno i namaluvawe na 

 

Kompletna resorpcija na BVS po 2 godini od implantacijata 

(sliki napraveni so opti~ka koherentna tomografija) 

vodi kon podobruvawe na kvalitetot na `ivot i potencijalno 

namaluvawe na tro{ocite za bolni~ko lekuvawe kako posledica na 
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podobruvawe na ishodot od lekuvaweto kaj pacientite, kako i ekspanzija na 

strategiite vo sovremeniot tretman na pacientite. 

 - Tretiraniot segment na krvniot sad e bez prinudno ograni~uvawe i 

ima potencijal da reagira na fiziolo{ki stimuli koi povikuvaat na 

promeni vo krvniot protok, kako {to e naporot. 

 - Poradi faktot {to na dolg period nema strano telo koe e ostanato 

vo krvniot sad, nesakanite efekti kako {to e stent trombozata mo`at 

potencijalno da bidat reducirani. 

 - Ekspanzija na strategiite vo sovremeniot tretman na pacientite 

vklu~uva po{iroka upotreba na invazivnite tehniki kako {to e 

intravaskularnoto ultrazvu~no isleduvawe (IVUS),  opti~kata korehentna 

tomografija (OCT) i neinvazivnite tehniki kako {to e kardiolo{kata 

kompjuterizirana tomografska angiografija (KTA). 

 - Izrazena kompatibilnost kon pacientite podlo`ni na alergiski 

reakcii na nikel i molibden koi se osloboduvaat od stentovite i koi mo`at 

da bidat trigger mehanizam za “in stent” restenoza44,45. 

 Demonstrirano preku klini~kite studii do dene{en den, klini~kiot 

ishod so BVS e sli~en so tekovnite najdobri vo svoite klasi DES stentovi, 

predizvikuvaj}i ogromen interes vo zaednicata na interventnata 

kardiologija kako nova opcija na tretman kaj pacientite. Istovremeno 

predizvika ogromen interes kaj pacientite poradi mo`nosta da se dobie 

tretman ednakov na DES stent, no so vra}awe na koronarnata arterija vo 

svojata prirodna sostojba, bez da se ostavi postojana metalna struktura vo 

samiot krven sad. Upotrebata na BVS prodol`uva da bide evaluirana preku 

seriozna programa i klini~ki ispituvawa. Ovie ispituvawa vklu~uvaat 

randomizirani i nerandomizirani studii za potvrda na negovata efikasnost 

i sigurnost koja e ve}e prethodno doka`ana. Preku 15000 pacienti imaa 

iskustvo so vaskularniot bioresorptiven skafold vo pove}e od 31 zemja so 

{to ovaa revolucionerna terapija se o~ekuva vo bliska idnina da gi potisne 

konvencionalnite stentovi. 
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2. CELI NA TRUDOT 

 

 

 

1. Revaskularizacija na koronarnite arterii so perkutani 

koronarni intervencii so bioresorptivni skafoldi kaj 

pacienti so akuten koronaren sindrom, koi potoa kompletno 

prirodno se resorbiraat vo samiot krven sad, ostavaj}i go 

vaskularniot sistem sloboden da si ja povrati svojata 

fiziolo{ka prirodna vazomotorna funkcija. 

 

2. Upotreba na invazivni tehniki kako {to se 

intravaskularnoto ultrazvu~no isleduvawe (IVUS)  ili 

opti~kata korehentna tomografija (OCT) za procenka na 

post proceduralna dijametar stenoza (PDS), sredna vrednost 

na lumen area (SLA), minimalna lumen area na krvniot sad 

(MLA), evaluacija na morfologijata na ateroskleroti~nata 

plaka, evaluacija na prisutni trombi vo koronarnata 

arterija odgovorna za AKS. 

 

3. Sledewe na pojavata na nesakanite majorni 

kardiovaskularni nastani (MACE): smrt od srcevo poteklo, 

miokarden infarkt (MI), povtorna revaskularizacija na 

nivo na lezijata odgovorna za AKS (TLR), povtorna 

revaskularizacija na nivo na krven sad vo koj se nao|a 

lezijata odgovorna za AKS (non TLR, TVR)  za period od 30 

dena, 6 meseci, 1 godina i 2 godini. 

 

4. Sledewe na vremetraeweto na dvojnata antiagregaciona 

terapija so klopidogrel i aspirin 

 



21 
 

 

5. Kontrolni angiografski isleduvawa kaj odreden broj na 

pacienti po 1 godina ili 2 godini od izvr{enata 

interventna procedura za sledewe na bioresorpcijata na 

vaskularniot skafold, procenka na stepenot na restenoza, 

neointimalna proliferacija, tromboza. 

 

6. Analizirawe na pre`ivuvaweto kaj pacienti so akuten 

koronaren sindrom i utvrduvawe na razlikite vo 

pre`ivuvaweto kaj tretiranite pacienti so bioresorptivni 

vaskularni skafoldi i DES od vtorata generacija. 
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3. MATERIJAL I METODI 

 

 

 3.1. PACIENTI 

 

Studijata be{e prospektivna i e izrabotena na Univerzitetskata 

klinika za kardiologija, Medicinski fakultet, Skopje. Vo ispituvawata 

bea vklu~eni 65 konsekutivni pacienti nad 18 godi{na vozrast so akuten 

koronaren sindrom koi bea informirani za na~inot na lekuvawe na nivnoto 

zaboluvawe, po {to potpi{aa soglasnost za izveduvawe na interventna 

procedura. Kriteriumi za nevklu~uvawe vo studijata bea kongestivna srceva 

slabost, maligni zaboluvawa, istorija na zavisnost od alkohol, droga, 

nemo`nost za primawe na dvojna antiagregaciona terapija na podolg period. 

Pacientite bea podeleni vo dve grupi:  

 

Grupa 1 - ja so~inuvaa 32 pacienti so akuten koronaren sindrom, kaj 

koi be{e napravena koronarna angiografija i po soodvetno postavena 

indikacija bea implantirani bioresorptivni vaskularni skafoldi (Absorb 

Bioresorbable Vascular Scaffold System, Abbott Vascular, Temecula, CA, USA);    

Grupa 2 (kontrolna grupa) - ja so~inuvaa 33 pacienti so akuten 

koronaren sindrom kaj koi be{e napravena koronarna angiografija i po 

soodvetno postavena indikacija bea implantirani stentovi oblo`eni so 

lek-citostatik od vtorata generacija (DES). 

 

Pacientite bea randomizirani po principot na “slepo otvorawe na 

plikovi“  (sealed envelope), odnosno bea napraveni 65 zatvoreni plikovi so 

brojki i soodvetna randomizacija (BVS ili DES). Pred sekoja intervencija 

be{e otvoren plik, po {to se odreduva{e grupata vo koja e randomiziran 

soodvetniot pacient. 
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Za vreme na interventnata procedura kaj odreden broj na pacienti 

be{e napraveno intravaskularno ultrazvu~no isleduvawe (IVUS) na leziite 

odgovorni za akutniot koronaren sindrom so Volcano s5, Intravascular 

Ultrasound Imaging System, Volcano Corporation, Rancho Cordova, CA, USA i 

opti~ka korehentna tomografija (OCT) so C7-XR OCT Intravascular Imaging 

System, St.Jude Medical, Inc, St.Paul, MN, USA. Kaj pacientite se slede{e 

pojavata na nesakani majorni kardiovaskularni nastani za period od 30 dena, 

6 meseci, 1 godina i 2 godini, kako i vremetraeweto na dvojnata 

antiagregaciona terapija so Aspirin  i Klopidogrel. Kontrolni 

angiografski isleduvawa bea napraveni kaj odreden broj na pacienti po 1 

godina i 2 godini od izvr{enata interventna procedura. Rezultatite bea 

statisti~ki obraboteni. 

 

  Dijagnozata na AKS be{e postavena spored prisustvoto na 

slednite kriteriumi:  

-  klini~ka slika so podatok za prolongirana gradna bolka 

vo miruvawe so vremetraewe podolgo od 20 minuti, pojava 

na “de novo” gradna bolka ili skore{na destabilizacija 

na stabilna angina pektoris 

- elektrokardiografski evolutivni promeni so pojava na 

ST segment depresija > 1 mm (NSTEMI), tranzitorna 

(pomalku od 30 minuti) ST segment elevacija > 1 mm. vo 

najmalku dva kontinuirani odvodi ili ST segment 

elevacija > 1 mm vo najmalku dva standardni odvodi ili > 

2 mm vo najmalku dva posledovatelni prekordijalni 

odvodi (STEMI). 

- pozitiven enzimski status - zgolemeni vrednosti na 

srcevite serumski biomarkeri vo period od 24 ~asa 

definirani kako kako zgolemen troponin T, troponin I, 

kreatin fosfokinaza (CPK) i negoviot izoenzim (CK-

MB) nad normalnite referentni vrednosti. 



24 
 

- selektivna koronarografija, so postoewe na zna~ajna 

stenoza > 70% ili okluzija (”culprit lesion”) na soodvetna 

koronarna arterija  

 

Kaj pacientite bea napraveni slednite klini~ki i paraklini~ki 

isleduvawa:   

 

 

3.2. KLINI^KA EVALUACIJA 

 

 

3.2.1. Anamnesti~ki podatoci  

 

- prisustvo na rizik faktori za pojava na KAB: 

modificira~ki i nemodificira~ki rizik faktori.  

- gradna bolka so svoite karakteristiki: kvalitet, 

lokalizacija, vremetraewe, precipitira~ki faktori, 

iradijacija.  

 

3.2.2. Fizikalen status i pridru`ni klini~ki manifestacii  

 

Pacientite so akuten koronaren sindrom bea klini~ki sledeni vo tek 

na celiot hospitalen period za eventualno postoewe na simptomi i znaci za 

srceva slabost, poremetuvawa vo ritam i sprovodlivost, kako i novi 

anginozni pote{kotii 

 

3.2.3. Laboratoriski ispituvawa 

- vrednosti na troponin T, enzimite CK, CK-MB pred interventnata 

procedura 
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3.3. ELEKTROKARDIOGRAFSKI NAOD  

 

- EKG protokol - sledewe na promenite na elektrokardiogramot 

standardiziran na 12 klasi~ni odvodi, izveden na aparatot Cardio Smart 

version 1.1. na firmata Marquette Hellige-Medical Systems i Cardiostat 31 od 

firmata Siemens, so brzina od 25mm/sek za vreme na priemot vo EIKN, po 

perkutanata koronarna intervencija i pred ispisot od bolnica.  Bea 

isleduvani slednite parametri:  

- ST segment elevacija vo sekoj odvod.  

- ST segment depresija vo sekoj odvod 

- regresija na R zabecot vo V1-V4 

- pojava na inverzen T bran vo site odvodi 

- srceva frekvencija pri priem, za vreme na prestojot i pri ispis 

- poremetuvawa vo srceviot ritam  

 

3.4. SELEKTIVNA KORONAROGRAFIJA  

 

 Selektivnata koronarografija be{e izvedena na JZUU Klinika za 

kardiologija na aparatot "BRANSIST safire VC/VF 17", od firmata Shimadzu, 

Japan. Be{e primenet transradijalen pristap, so upotreba na najmalku dva 

selektivni kateteri za kanulirawe na ostiumot na desnata i levata 

koronarna arterija (naj~esto lev i desen Judkins dijagnosti~ki kateteri i 

soodvetni kateteri za PKI, naj~esto lev EBU i desen Judkins). 

  

Perkutana koronarna intervencija e minimalno invazivna procedura 

za osloboduvawe od blokadite na koronarnite arterii i pridru`nite 

klini~ki simptomi. Vo dene{nite kateterizacioni laboratorii, PKI se 

izveduvaat ~esto so upotreba na metalni stentovi, tehnologija koja e 

sozdadena da go spre~i  elasti~noto vra}awe na koronarnata arterija 

naj~esto videno po balon angioplastika. Za ponatamo{no podobruvawe na 

ishodot po tretmanot na pacientite bea pretstaveni DES stentovite, koi 
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ovozmo`ija kratkotrajno osloboduvawe na lek direktno vo predelot na 

koronarnata lezija za da se spre~i povtornoto razrasnuvawe na tkivo 

popoznato kako restenoza. Stentovite se trajni implanti, koi go spre~uvaat 

krvniot sad da se dvi`i. Bioresorptivnite skafoldi mu ovozmo`uvaat na 

pacientot pridobivka so upotreba na najdobar vo klasata DES stent so 

pocne`no resorbirawe i ja pretstavuvaat ~etvrtata revolucija na ova pole 

vo interventnata kardiologija kako inovativna terapija  za tretmanot na 

KAB. 

Intervenciite bea izvedeni pod kontrola na arteriskiot pritisok, 

so poedine~ni injekcii na kontrastno jodno sredstvo vo nekolku standardni 

proekcii, so cel za podobra analiza na anatomijata na koronarnite arterii.  

 

Analizirani bea : 

           - lokalizacijata i stepenot na stesnuvawe na prisutnite aktivni 

lezii (stenozi i okluzii)  na koronarnite krvni sadovi     

           -  prisustvoto na kolateralna cirkulacija 

 - revaskularizacijata na koronarnite arterii so bioresorptivni 

vaskularni skafoldi 

 - bioresorpcijata na vaskularniot skafold so kontrolni 

angiografski isleduvawa po 1 godina i 2 godini od izvr{enata interventna 

procedura preku invazivni tehniki kako {to se intravaskularnoto 

ultrazvu~no isleduvawe (IVUS)  ili opti~kata korehentna tomografija 

(OCT) 

          

 

 

 
 
 

 
 
 
 



 

 
 
 
 
 

  
 
 
BVS implantacija kaj pacienti so akuten miokarden infarkt

 i napravena 
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BVS implantacija kaj pacienti so akuten miokarden infarkt
i napravena OCT vizuelizacija 

BVS implantacija kaj pacienti so akuten miokarden infarkt 
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3.5. STATISTI^KA OBRABOTKA 
 
 

 
Анализата на податоците изведена е во статистички програми  
Statistica 7.1 for Windows и SPSS Statistics 21.0 
 
 
Применети се следните методи: 
 
 

1. Во анализата на сериите со атрибутивни белези (демографски 
карактеристики на пациентот, клиничка презентација, карактеристики 
на лезија, податоци за процедувата, терапија при испис, клинички 
исход, интраваскуларни параметри) одредувани се проценти на 
структура (%); 
   
1.1 Разликите кај сериите со атрибутивни белези помеѓу двете групи 
на стентирани пациенти (DES & BVS) тестирани се со примена на 
Pearson Chi-square тест, Fisher Exact тест (p); 

 
2. Кај сериите со нумерички белези изработена е Descriptive Statistics 
(Mean; Std.Deviation;±95,00%CI; Minimum; Maximum); 
 
2.1 Дистрибуцијата на податоците тестирана е со: Kolmogorov-Smirnov 
test; Lilliefors test; Shapiro-Wilks test (p); 
 
2.2 Разликите помеѓу двете групи на стентирани пациенти (DES & 
BVS) се тестирани со t–тест за независни примероци (t) и  Mann-
Whitney U test (Z/p); 
 
3. Податоците кои се однесуваат на времето од рандомизација до 
настанот-MACE кај пациентите од двете групи (стентирани пациенти 
(DES & BVS) анализирани се со Kaplan Meier analysis (Log Rank 
(Mantel-Cox) тест; 
 
4. Предиктивните вредности на анализираните параметри за времето 
од рандомизација до настанот-MACE проценувани се со изработка на       
Cox regression (Wald / Exp(B) / 95,0% CI for Exp(B)); 
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5. Предиктивните вредности на анализираните параметри  
(повеќесадовна КАБ, присутен тромб, СТЕМИ, Нон-СТЕМИ) во однос 
на MACE кај  пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS) проценувани се со изработка на Logistic regression 
analysis (Wald / Exp(B) / 95,0% CI for Exp(B)); 
 
6. Разликите кои се однесуваат на MACE & TVF во периодот на 
следење (1-от месец, 6-от месец, 12-ти месец, 24-ти месец) кај двете 
групи на стентирани пациенти (DES & BVS) тестирани се со примена 
на Cochran Q Test (Q) ; 
 
7. Одредена е инциденца (%) на MACE & TVF во периодот на следење 
(1-от месец, 6-от месец, 12-ти месец, 24-ти месец) кај двете групи на 
стентирани пациенти (DES & BVS). 
 
Сигнификантноста е одредувана за p<0,05. 
Податоците се табеларно и графички прикажани. 
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4. REZULTATI 

 
 
1. Демографски карактеристики на пациентите 

 
 

Во испитувањето се вклучени 65 пациенти со акутен коронарен 
синдром. Кај 32 пациенти имплантирани се биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS), од нив 24(75,00%) се мажи а 8(25,00%) се жени. Кај 33 
пациенти имплантирани се стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), од нив 25(75,76%) се мажи, а 8(24,24%) се жени.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 1. и графикон 1.) за 
Pearson Chi-square=0,01 и p>0,05(p=0,94) нема значајна разлика помеѓу двете 
групи на стентирани пациенти земајќи ја во обзир дистрибуцијата на 
пациентите по пол. 
 
Табела 1. Дистрибуција по пол 
 

 Стент 
Пол 

Вкупно 
Мажи Жени 

Број BVS 24 8 32 

%  75,00% 25,00%  

Број DES 25 8 33 

%  75,76% 24,24%  

Број Вкупно 49 16 65 

 

 
  Графикон 1. Дистрибуција по пол 
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Дескриптивна статистика за возраста на пациентите прикажана е на табела 2. 
и графикон 2. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS) возраста варира во интервалот 47,78±11,92 години; ±95,00%КИ: 43,49-
52,08; минималната возраст изнесува 23 години, а максималната возраст 
изнесува 68 години. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) возраста варира во интервалот 51,67±9,29 години; 
±95,00%КИ: 48,37-54,96; минималната возраст изнесува 33 години, а 
максималната возраст изнесува 72 години. 
 
Табела 2. Возраст на пациентите 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 47,78 43,49 52,08 23 68 11,92 

DES 33 51,67 48,37 54,96 33 72 9,29 

 
Возраст на пациентите

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
20

30

40

50

60

70

80
години

 
 Графикон 2. 
 
За t= -1,47 и p>0,05(p=0,15) нема значајна разлика во возраста помеѓу двете 
групи на стентирани пациенти (табела 2.1). 
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Табела 2.1 Разлика 
 

 
Mean 
BVS 

Mean 
DES 

t-value df p 
Valid N 

BVS 
Valid N 

DES 

BVS vs. DES 47,78 51,67 -1,47 63 0,15 32 33 

 
Податоците кои се однесуваат на дислипидемија како ризик фактор кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 3. и графикон 3. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 15(45,45%) имале дислипидемија, а 18(54,55%) 
немале дислипидемија. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 11(34,37%) имале дислипидемија, а 21(65,63%) немале 
дислипидемија. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 3. и графикон 3.) за 
Pearson Chi-square=0,83 и p>0,05(p=0,36) нема значајна разлика помеѓу двете 
групи на стентирани пациенти во однос на присуството на дислипидемија. 
 
Табела 3. Дислипидемија 

 Стент 
Дислипидемија 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 15 18 33 

%  45,45% 54,55%  

Број BVS 11 21 32 

%  34,37% 65,63%  

Број Вкупно 26 39 65 

 

 
  Графикон 3. Дислипидемија 
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Податоците кои се однесуваат на фамилијарна КАБ како ризик фактор кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 4. и графикон 4. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 15(45,45%) имале фамилијарна КАБ, а 18(54,55%) 
немале фамилијарна КАБ. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 14(43,75%) имале фамилијарна КАБ, а 18(56,25%) немале 
фамилијарна КАБ. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 4. и графикон 4.) за 
Pearson Chi-square=0,02 и p>0,05(p=0,89) нема значајна разлика помеѓу двете 
групи на стентирани пациенти во однос на присуството на фамилијарна 
КАБ. 
 
Табела 4. Фамилијарна КАБ 
 

 Стент 
Фамилијарна КАБ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 15 18 33 

%  45,45% 54,55%  

Број BVS 14 18 32 

%  43,75% 56,25%  

Број Вкупно 29 36 65 

 

 
  Графикон 4. Фамилијарна КАБ 
 
Податоците кои се однесуваат на хипертензија како ризик фактор кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 5. и графикон 5. 
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Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 21(63,64%) имале хипертензија, а 12(36,36%) немале 
хипертензија. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 19(59,37%) имале хипертензија, а 13(40,63%) немале хипертензија. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 5. и графикон 5.) за 
Pearson Chi-square=0,12 и p>0,05(p=0,72) нема значајна разлика помеѓу двете 
групи на стентирани пациенти во однос на присуството на хипертензија. 
 
Табела 5. Хипертензија 
 

 Стент 
Хипертензија 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 21 12 33 

%  63,64% 36,36%  

Број BVS 19 13 32 

%  59,37% 40,63%  

Број Вкупно 40 25 65 

 

 
  Графикон 5. Хипертензија 
 
Податоците кои се однесуваат на пушење како ризик фактор кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 6. и графикон 6. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 20(60,61%) пушеле, а 13(39,39%) не  пушеле. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 22(68,75%) пушеле, а 10(31,25%) не пушеле. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 6. и графикон 6.) за 
Pearson Chi-square=0,47 и p>0,05(p=0,49) нема значајна разлика помеѓу двете 
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групи на стентирани пациенти во однос на присуството на пушењето како 
ризик фактор. 
 
Табела 6. Пушење 
 

 Стент 
Пушење 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 20 13 33 

%  60,61% 39,39%  

Број BVS 22 10 32 

%  68,75% 31,25%  

Број Вкупно 42 23 65 

 

 
  Графикон 6. Пушење 
Податоците кои се однесуваат на дијабет како ризик фактор кај стентираните 
пациенти прикажани се на табела 7. и графикон 7. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 8(24,24%) имале дијабет, а 25(75,76%) немале  
дијабет. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 6(18,75%) имале дијабет, а 26(81,25%) немале дијабет. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 7. и графикон 7.) за 
Pearson Chi-square=0,29 и p>0,05(p=0,59) нема значајна разлика помеѓу двете 
групи на стентирани пациенти во однос на присуството на дијабет како 
ризик фактор. 
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Табела 7. Дијабет 
 

 Стент 
Дијабет 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 8 25 33 

%  24,24% 75,76%  

Број BVS 6 26 32 

%  18,75% 81,25%  

Број Вкупно 14 51 65 

 

 
  Графикон 7. Дијабет 
 
Податоците кои се однесуваат на претходна перкутана коронарна 
интервенција (ПКИ) кај стентираните пациенти прикажани се на табела 8. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 5(15,15%) имале претходна ПКИ, а 28(84,85%) 
немале  претходна ПКИ. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 2(6,25%) имале претходна ПКИ, а 30(93,75%) немале претходна ПКИ. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 8.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,43) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на претходна ПКИ. 
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Табела 8. Претходна ПКИ 
 

 Стент 
Претходна ПКИ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 5 28 33 

%  15,15% 84,85%  

Број BVS 2 30 32 

%  6,25% 93,75%  

Број Вкупно 7 58 65 

 
Податоците кои се однесуваат на претходен миокарден инфаркт кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 9. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 4(12,12%) имале  претходен миокарден инфаркт, а 
29(87,88%) немале претходен миокарден инфаркт. 
Кај 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 30(93,75%) немале претходен миокарден инфаркт, а 2(6,25%) имале 
предходен миокарден инфаркт. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 9.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,67) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на предходен миокарден инфаркт. 
 
Табела 9. Претходен миокарден инфаркт 
 

 Стент 
Претходен миокарден инфаркт 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 4 29 33 

%  12,12% 87,88%  

Број BVS 2 30 32 

%  6,25% 93,75%  

Број Вкупно 59 6 65 
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  Графикон 8. Претходен миокарден инфаркт 
 
 
 
2. Клиничка презентација 
 
Податоците кои се однесуваат на нестабилна ангина пекторис кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 10. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 2(6,06%)  е присутна нестабилна ангина 
пекторис, а кај 31(93,94%) нема присутна нестабилна ангина пекторис. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 3(9,37%) е присутна нестабилна ангина пекторис, а 29(90,63%) 
нема присутна  нестабилна ангина пекторис. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 10.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,67) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на присуството на нестабилна ангина пекторис. 
 
Табела 10. Нестабилна ангина пекторис 
 

 Стент 
Нестабилна ангина пекторис 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 2 31 33 

%  6,06% 93,94%  

Број BVS 3 29 32 

%  9,37% 90,63%  

Број Вкупно 5 60 65 
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Податоците кои се однесуваат на миокарден инфаркт без СТ сегмент 
елевација кај стентираните пациенти прикажани се на табела 11. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 12(36,36%)  имале  миокарден инфаркт без СТ 
сегмент елевација, а 21(63,64%) немале  миокарден инфаркт без СТ сегмент 
елевација. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 12(37,50%) имале  миокарден инфаркт без СТ сегмент елевација, а 
20(62,50%) немале  миокарден инфаркт без СТ сегмент елевација. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 11.) за Pearson Chi-
square=0,009 и p>0,05(p=0,92) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на миокарден инфаркт без СТ 
сегмент елевација. 
 
Табела 11. Нон-СТЕМИ 
 

 Стент 
Нон-СТЕМИ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 12 21 33 

%  36,36% 63,64%  

Број BVS 12 20 32 

%  37,50% 62,50%  

Број Вкупно 24 41 65 

 
Податоците кои се однесуваат на миокарден инфаркт со СТ сегмент 
елевација кај стентираните пациенти прикажани се на табела 12. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 19(57,58%)  имале  миокарден инфаркт со СТ 
сегмент елевација, а 14(42,42%) немале  миокарден инфаркт со СТ сегмент 
елевација. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 17(53,13%) имале  миокарден инфаркт со СТ сегмент елевација, а 
15(46,87%) немале  миокарден инфаркт со СТ сегмент елевација. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 12.) за Pearson Chi-
square=0,13 и p>0,05(p=0,72) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на миокарден инфаркт со СТ 
сегмент елевација. 
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Табела 12. СТЕМИ 
 

 Стент 
СТЕМИ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 19 14 33 

%  57,58% 42,42%  

Број BVS 17 15 32 

%  53,13% 46,87%  

Број Вкупно 36 29 65 

 
Податоците кои се однесуваат на едносадовна КАБ кај стентираните 
пациенти прикажани се на табела 13. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 19(57,58%)  имале  едносадовна КАБ, а 14(42,42%) 
немале  едносадовна КАБ. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 20(62,50%) имале  едносадовна КАБ, а 12(37,50%) немале  
едносадовна КАБ. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 13.) за Pearson Chi-
square=0,16 и p>0,05(p=0,69) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на едносадовна КАБ. 
 
Табела 13. Едносадовна КАБ 
 

 Стент 
Едносадовна КАБ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 19 14 33 

%  57,58% 42,42%  

Број BVS 20 12 32 

%  62,50% 37,50%  

Број Вкупно 39 26 65 

 
Податоците кои се однесуваат на повеќесадовна КАБ кај стентираните 
пациенти прикажани се на табела 14. и графикон 9. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 14(42,42%)   имале  повеќесадовна КАБ, а 
19(57,58%) немале  повеќесадовна КАБ. 
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Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 12(37,50%) имале  повеќесадовна КАБ, а 20(62,50%) немале  
повеќесадовна КАБ. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 14.) за Pearson Chi-
square=0,16 и p>0,05(p=0,69) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на повеќесадовна КАБ. 
 
Табела 14. Повеќесадовна КАБ 
 

 Стент 
Повеќесадовна КАБ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 14 19 33 

%  42,42% 57,58%  

Број BVS 12 20 32 

%  37,50% 62,50%  

Број Вкупно 26 39 65 

 

 
  Графикон 9. Повеќeсадовна КАБ 
 
 
 
3. Карактеристики за лезијата 
 
Податоците кои се однесуваат на LAD (left anterior descending artery) кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 15 и графикон 10. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 17(51,52%) се поставени стентови на LAD, а кај 
16(48,48%) не се поставени стентови на LAD. 
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Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 18(56,25%) се поставени стентови на LAD, а кај 14(43,75%) не се 
поставени стентови на LAD. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 15.) за Pearson Chi-
square=0,39 и p>0,05(p=0,53) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на поставени стентови на 
LAD. 
 
Табела 15. LAD (left anterior descending artery) 
 

 Стент 
LAD 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 17 16 33 

%  51,52% 48,48%  

Број BVS 18 14 32 

%  56,25% 43,75%  

Број Вкупно 35 30 65 

 

 
  Графикон 10. LAD (left anterior descending artery) 
 
Податоците кои се однесуваат на Cx (circumflex artery) кај стентираните 
пациенти прикажани се на табела 16. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 4(12,12%) се поставени стентови на Cx, а кај 
29(87,88%) не се поставени стентови на Cx. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 7(21,87%) се поставени стентови на Cx, а кај 25(78,13%) не се 
поставени стентови на Cx. 
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Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 15) за Pearson Chi-
square=1,10 и p>0,05(p=0,29) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на поставени стентови на Cx. 
 
Табела 16. Cx (circumflex artery) 
 

 Стент 
Cx 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 4 29 33 

%  12,12% 87,88%  

Број BVS 7 25 32 

%  21,87% 78,13%  

Број Вкупно 11 54 65 

 
Податоците кои се однесуваат на RCA (right coronary artery) кај стентираните 
пациенти прикажани се на табела 17. 
Од 33 пациенти со инплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 13(39,39%) се поставени стентови на RCA, а кај 
20(60,61%) не се поставени стентови на RCA. 
Од 32 пациенти со инплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 7(21,87%) се поставени стентови на RCA, а кај 25(78,13%) не се 
поставени стентови на RCA. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 17) за Pearson Chi-
square=2,34 и p>0,05(p=0,13) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на поставени стентови на 
RCA. 
 
Табела 17. RCA (right coronary artery) 
 

 Стент 
RCA 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 13 20 33 

%  39,39% 60,61%  

Број BVS 7 25 32 

%  21,87% 78,13%  

Број Вкупно 20 45 65 
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Податоците кои се однесуваат на одговорната (culprit) артерија за АКС кај 
стентираните пациенти прикажани се на табела 18. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 16(48,48%) имале  имплантирани стентови на LAD,  
13(39,39%) имале  имплантирани стентови на RCA, а 4(12,12%) пациенти 
имале  имплантирани стентови на Cx. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 18(56,25%) имале  имплантирани стентови на LAD,  7(21,88%) имале 
имплантирани стентови на RCA, а 7(21,88%) пациенти имале  имплантирани 
стентови на Cx. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 18) за Pearson Chi-
square=2,72 и p>0,05(p=0,26) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на одговорната (culprit) артерија за АКС. 
 
Табела 18. Одговорна (culprit) артерија за АКС 
 

 Стент 
Одговорна (culprit) артерија за 

АКС Вкупно 
LAD RCA Cx 

Број DES 16 13 4 33 

%  48,48% 39,39% 12,12%  

Број BVS 18 7 7 32 

%  56,25% 21,88% 21,88%  

Број Вкупно 34 19 11 65 

 
Податоците кои се однесуваат на присутен тромб како причина за 
стентирање прикажани се на табела 19 и графикон 11. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 24(72,73%) пациенти има присуство на 
интраваскуларен тромб, а кај 9(27,27%) пациенти нема присутен тромб.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 22(68,75%) пациенти има присуство на  интраваскуларен тромб, а 
кај 10(31,25%) пациенти нема присутен тромб.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 19.) за Pearson Chi-
square=0,12 и p>0,05(p=0,72) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присуството на интраваскуларен тромб. 
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Табела 19.  Интраваскуларен тромб 
 

 Стент 
Интравaскуларен тромб 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 24 9 33 

%  72,73% 27,27%  

Број BVS 22 10 32 

%  68,75% 31,25%  

Број Вкупно 46 19 65 

 

 
  Графикон 11. Интравaскуларен тромб 
 
Податоците кои се однесуваат на присутен TIMI 0 проток пред почеток на 
интервенција прикажани се на табела 20. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 16(48,48%) пациенти има присутен TIMI 0 
проток пред почеток на интервенција, а кај 17(51,52%) пациенти не е 
присутен TIMI 0 проток.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 11(34,37%) пациенти има присутен TIMI 0 проток пред почеток на 
интервенција, а кај 21(65,63%) пациенти не е присутен TIMI 0 проток.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 20.) за Pearson Chi-
square=1,33 и p>0,05(p=0,25) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на присутен TIMI 0 проток пред почеток на 
интервенција. 
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Табела 20. TIMI 0 проток 
 

 Стент 
TIMI 0 проток 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 16 17 33 

%  48,48% 51,52%  

Број BVS 11 21 32 

%  34,37% 65,63%  

Број Вкупно 27 38 65 

 
Податоците кои се однесуваат на TIMI 2/3 проток пред почеток на 
интервенција прикажани се на табела 21. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 17(51,52%) пациенти има присутен TIMI 2/3 
проток пред почеток на интервенција, а кај 16(48,48%) пациенти нема 
присутен TIMI 2/3 проток пред почеток на интервенција.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 21(65,63%) пациенти има присутен TIMI 2/3 проток пред почеток 
на интервенција, а кај 11(34,37%) пациенти нема присутен TIMI 2/3 проток 
пред почеток на интервенција.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 20) за Pearson Chi-
square=1,33 и p>0,05(p=0,25) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на TIMI 2/3 проток пред почеток на 
интервенција. 
 
Табела 21. TIMI 2/3 проток 
 

 Стент 
TIMI 2/3 проток 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 17 16 33 

%  51,52% 48,48%  

Број BVS 21 11 32 

%  65,63% 34,37%  

Број Вкупно 38 27 65 

 
Дескриптивна статистика на вредностите од CK-MB пред перкутана 
коронарна интервенција (ПКИ) кај стентираните пациенти од двете групи 
прикажана е на табела 22 и графикон 12. 
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Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на CK-MB пред ПКИ варира во интервалот 63,00±42,40 U/L; 
±95,00%КИ:47,71-78,29; минималната вредност изнесува 17 U/L, а 
максималната вредност изнесува 199 U/L. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на CK-MB пред ПКИ варира во интервалот 
60,42±37,48 U/L; ±95,00%КИ:47,13-73,71; минималната вредност изнесува       
23 U/L а максималната вредност изнесува 172 U/L. 
 
Табела 22. CK-MB пред ПКИ (U/L) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 63,00 47,71 78,29 17,00 199,00 42,40 

DES 33 60,42 47,13 73,71 23,00 172,00 37,48 

 
CK-MB пред ПКИ (U/L)
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 Графикон 12. 
 
За Z=-0,01 и p>0,05(p=0,99) нема значајна разлика во вредностите на CK-MB 
пред ПКИ помеѓу двете групи на стентирани пациенти (табела 22.1). 
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Табела 22.1 Разлика 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

CK-MB пред ПКИ 
(U/L) 

1055,00 1090,00 
527,00

0 
-

0,01 
0,99 32 33 

 
Дескриптивна статистика на вредностите од CK пред перкутана коронарна 
интервенција (ПКИ) кај стентираните пациенти од двете групи прикажана е 
на табела 23. и графикон 13. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на CK пред ПКИ варира во интервалот 509,72±333,94 U/L; 
±95,00%КИ:389,32-630,12; минималната вредност изнесува 75 U/L, а 
максималната вредност изнесува 1382 U/L. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на CK пред ПКИ варира во интервалот 
507,91±340,58 U/L; ±95,00%КИ:387,15-628,67; минималната вредност 
изнесува       166 U/L а максималната вредност изнесува 1308 U/L. 

 
Табела 23. CK пред ПКИ (U/L) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 509,72 389,32 630,12 75 1382 333,94 

DES 33 507,91 387,15 628,67 166 1308 340,58 
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CK пред ПКИ (U/L)
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 Графикон 13. 
 
Вредноста на CK пред перкутана коронарна интервенција (ПКИ) кај 
пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) е 
поголема во однос на вредноста на CK пред ПКИ кај пациентите стентирани 
со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES), меѓутоа 
разликата за Z=0,35 и p>0,05(p=0,73) не е значајна (табела 23.1). 
 
Табела 23.1 Разлика 
 

Параметар 
Rank Sum 

BVS 
Rank Sum 

DES 
U Z p-level 

Valid N 
BVS 

Valid N 
DES 

CK пред ПКИ (U/L) 1082,50 1062,50 501,50 0,35 0,73 32 33 

 
Дескриптивна статистика на вредностите од тропонин Т пред перкутана 
коронарна интервенција (ПКИ) кај стентираните пациенти од двете групи 
прикажана е на табела 24. и графикон 14. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на тропонин Т пред ПКИ варира во интервалот 3,17±3,39 ng/ml; 
±95,00%КИ:1,95-4,39; минималната вредност изнесува 0,10 ng/ml, а 
максималната вредност изнесува 11,20 ng/ml. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на тропонин Т пред ПКИ варира во интервалот 
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2,91±3,18 ng/ml; ±95,00%КИ:1,78-4,04; минималната вредност изнесува           
0,10 ng/ml а максималната вредност изнесува 10,70 ng/ml. 
 
Табела 24. Тропонин T пред ПКИ (ng/ml) 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 3,17 1,95 4,39 0,10 11,20 3,39 

DES 33 2,91 1,78 4,04 0,10 10,70 3,18 

 
Тропонин T пред ПКИ (ng/ml)
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Графикон 14. 

 
Вредноста на тропонин Т пред перкутана коронарна интервенција (ПКИ) кај 
пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) е 
поголема во однос на вредноста на тропонин Т пред ПКИ кај пациентите 
стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES), меѓутоа разликата за Z=0,09 и p>0,05(p=0,93) не е значајна (табела 
24.1). 
Табела 24.1 Разлика 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Тропонин T пред ПКИ 
(ng/ml) 

1062,50 1082,50 
521,50

0 
0,0
9 

0,93 32 33 
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4. Податоци за процедурата 
 
Кај сите пациенти (65) од двете групи стентирани со BVS & DES  стентови 
интервенцијата е изведена со трансрадијален пристап (табела 25). 
 
Табела 25. Трансрадијален пристап /  BVS & DES 

Трансрадијален пристап Број Кумулативно 
Број 

Процент 
Кумулативно 
Процент 

Да 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Трансфеморален пристап не е применет (табела 26) 
 
Табела 26. Трансфеморален пристап / BVS & DES 

Трансфеморален пристап Број 
Кумулативно 

Број 
Процент 

Кумулативно 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Податоците кои се однесуваат на балон катетер предилатација изведена во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 27. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 25(75,76%) пациенти изведена е балон катетер 
предилатација, а кај 8(24,24%) пациенти не е изведена предилатација.  
Кај сите 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS) изведена е балон катетер предилатација.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 27) за Fisher exact 
p<0,01(p=0,005) постои значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведената балон предилатација. 
 
Табела 27. Балон катетер предилатација 

 Стент 
Балон предилатација 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 25 8 33 

%  75,76% 24,24%  

Број BVS 32 0 32 

%  100,00% 0,00%  

Број Вкупно 57 8 65 
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Дескриптивна статистика на вредностите од дијаметарот на балон катетерот 
за предилатација кај стентираните пациенти од двете групи прикажана е на    
табела 28 и графикон 15. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на дијаметарот на балон катетерот за предилатација варира во 
интервалот 2,65±0,43 mm; ±95,00%КИ:2,49-2,81; минималната вредност 
изнесува 2,00 mm а максималната вредност изнесува 3,50 mm. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на дијаметарот на балон катетерот при 
предилатација варира во интервалот 2,19±0,32 mm; ±95,00%КИ:2,06-2,32; 
минималната вредност изнесува 1,50 mm а максималната вредност изнесува 
3,00 mm. 
 
Табела 28. Дијаметар на балон катетер (mm) / предилатација 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 2,65 2,49 2,81 2,00 3,50 0,43 

DES 25 2,19 2,06 2,32 1,50 3,00 0,32 

 
Дијаметар на балон (mm)
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 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 
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 Графикон 15. 
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За Z=3,66 и p<0,001(p=0,0003) дијаметарот на балон катетерот за 
предилатација кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS) значајно е поголем во однос на  дијаметарот на балон кај 
пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES) (табела 28.1). 
 
Табела 28.1 Разлика 
 

Параметар 
Rank Sum 

BVS 
Rank Sum 

DES 
U Z p-level 

Valid N 
BVS 

Valid N 
DES 

Дијаметар на балон (mm) 1155,50 497,50 172,50 3,66 0,0003 32 25 

 
Дескриптивна статистика на вредностите на постигнати атмосфери при 
балон предилатација кај стентираните пациенти од двете групи прикажана е 
на табела 29 и  графикон 16. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на постигнати атмосфери при балон предилатација варира во 
интервалот 12,25±3,09 atm; ±95,00%КИ:11,14-13,36; минималната вредност 
изнесува 7 atm, а максималната вредност изнесува 20 atm. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на постигнати атмосфери при балон 
предилатација варира во интервалот 12,88±2,86 atm; ±95,00%КИ:11,70-14,06; 
минималната вредност изнесува 8 atm, а максималната вредност изнесува 20 
atm. 
 
Табела 29. Атмосфери (atm) / предилатација 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 12,25 11,14 13,36 7 20 3,09 

DES 25 12,88 11,70 14,06 8 20 2,86 
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Атмосфери (atm)

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
4

6

8

10

12

14

16

18

20

 
 Графикон 16. 
 
Вредноста на постигнати атмосфери при балон предилатација кај пациентите 
стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES) е поголема во однос на вредноста на атмосфери во балон кај 
пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
меѓутоа разликата за Z=-0,77 и p>0,05(p=0,44) не е значајна (табела 29.1). 
 
Табела 29.1 Разлика 

Параметар 
Rank Sum 

BVS 
Rank Sum 

DES 
U Z p-level 

Valid N 
BVS 

Valid N 
DES 

Атмосфери (atm) 880,00 773,00 352,00 -0,77 0,44 32 25 

 
 
Кај пациентите поставени се 32 биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) 
и 33 стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES) (табела 
30.). 
 
Табела 30. Поставени стентови  

Поставени стентови 
BVS & DES Број 

Кумулативно 
Број 

Процент 
Кумулативно 
Процент 

Да 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 
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Дескриптивна статистика за големината на стентот кај стентираните 
пациенти од двете групи прикажана е на табела 31 и  графикон 17. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
големината на стентот варира во интервалот 3,17±0,24 mm; ±95,00%КИ:3,08-
3,26; минималната вредност изнесува 3 mm, а максималната вредност 
изнесува 3,50 mm. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), големината на стентот варира во интервалот 3,26±0,35 
mm; ±95,00%КИ:3,14-3,38; минималната вредност изнесува 2,75 mm, а 
максималната вредност изнесува 4,00 mm. 
 
Табела 31. Големина на стент (mm) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 3,17 3,08 3,26 3,00 3,50 0,24 

DES 33 3,26 3,14 3,38 2,75 4,00 0,35 

 
Големина на стент (mm)

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
2,4
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3,8

4,0

 
 Графикон 17. 
 
Големината на стентот кај пациентите стентирани со стентови обложени со 
лек-цитостатик од втора генерација (DES) е поголема во однос на 
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големината на стент кај пациентите стентирани со биоресорптивни 
васкуларни скафолди (BVS), меѓутоа разликата за Z=-0,78 и p>0,05(p=0,43) 
не е значајна (табела 31.1). 
 
Табела 31.1 Разлика / Големина на стент (mm) 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Големина на стент 
(mm) 

996,50 1148,50 
468,5

0 
-

0,78 
0,43 32 33 

 
Дескриптивна статистика за должината на стентот кај стентираните 
пациенти од двете групи прикажана е на табела 32 и  графикон 18. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
должината на стентот варира во интервалот 22,06±4,99 mm; 
±95,00%КИ:20,26-23,86; минималната вредност изнесува 18 mm, а 
максималната вредност изнесува 28 mm. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), должината на стентот варира во интервалот 25,03±7,27 
mm; ±95,00%КИ:22,45-27,61; минималната вредност изнесува 15 mm, а 
максималната вредност изнесува 48 mm. 
 
Табела 32. Должина на стент (mm)  
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 22,06 20,26 23,86 18 28 4,99 

DES 33 25,03 22,45 27,61 15 48 7,27 
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Должина на стент (mm)
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 Графикон 18. 
 
За Z=-2,00 и p<0,05(p=0,04) должината на стентот кај пациентите со стентови 
обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES) значајно е поголем 
во однос на  должината на стентот кај пациентите со биоресорптивни 
васкуларни скафолди (BVS) (табела 32.1). 
 
Табела 32.1 Разлика / Должина на стент (mm) 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Должина на стент 
(mm) 

909,00 1236,00 
381,0

0 
-

2,00 
0,04 32 33 

 
Дескриптивна статистика за вредностите на постигнати атмосфери при 
поставување на стентот кај пациентите од двете групи прикажана е на табела 
33 и  графикон 19. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на постигнати атмосфери при поставување на стент варира во 
интервалот 12,97±2,36 atm; ±95,00%КИ:12,12-13,83; минималната вредност 
изнесува 8 atm, а максималната вредност изнесува 16 atm. Кај пациентите 
стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES), вредноста на постигнати атмосфери при поставување на стент варира 
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во интервалот 13,48±2,18 atm; ±95,00%КИ:12,71-14,26; минималната 
вредност изнесува 10 atm, а максималната вредност изнесува 20 atm. 
 
Табела 33. Атмосфери (atm) при поставување на стент 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 12,97 12,12 13,82 8 16 2,36 

DES 33 13,48 12,71 14,26 10 20 2,18 

 
Атмосфери (atm)

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
6

8

10

12

14

16

18

20

 
 Графикон 19. 
 
Вредноста на постигнати атмосфери при поставување на стент кај 
пациентите со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES) е поголема во однос на вредноста на постигнати атмосфери при 
поставување на стент кај пациентите стентирани со биоресорптивни 
васкуларни скафолди (BVS), меѓутоа разликата за Z=-0,60 и p>0,05(p=0,55) 
не е значајна (табела 33.1). 
 
Табела 33.1 Разлика / Атмосфери (atm) при поставување на стент 

Параметар 
Rank Sum 

BVS 
Rank Sum 

DES 
U Z p-level 

Valid N 
BVS 

Valid N 
DES 

Атмосфери (atm) 1010,00 1135,00 482,00 -0,60 0,55 32 33 
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Податоците кои се однесуваат на балон катетер постдилатација изведена во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 34. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 26(78,79%) пациенти изведена е балон катетер 
постдилатација, а кај 7(21,21%) пациенти не е изведена балон катетер 
постдилатација.  
Кај сите 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS) изведена е балон катетер постдилатација.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 34) за Fisher exact 
p<0,05(p=0,01) постои значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведената балон катетер постдилатација. 
 
Табела 34. Балон катетер постдилатација 

 Стент 
Постдилатација 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 26 7 33 

%  78,79% 21,21%  

Број BVS 32 0 32 

%  100,00% 0,00%  

Број Вкупно 58 7 65 

 
Дескриптивна статистика на вредностите на дијаметарот на балон катетерот 
за постдилатација кај стентираните пациенти од двете групи прикажана е на 
табела 35 и графикон 20. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на дијаметарот на балон катетерот за постдилатација варира во 
интервалот 3,48±0,27 mm; ±95,00%КИ:3,39-3,58; минималната вредност 
изнесува 3 mm, а максималната вредност изнесува 4 mm. Кај пациентите 
стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES), вредноста на дијаметарот на балон катетерот за постдилатација 
варира во интервалот 3,46±0,34 mm; ±95,00%КИ:3,32-3,60; минималната 
вредност изнесува 3 mm, а максималната вредност изнесува 4 mm. 
 
Табела 35. Дијаметар на балон катетер за постдилатација (mm) 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 3,48 3,39 3,58 3 4 0,27 

DES 26 3,46 3,32 3,60 3 4 0,34 
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Дијаметар на балон пост дилатација (mm)
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 Графикон 20 
 
За Z=0,27 и p>0,001(p=0,78) дијаметарот на балон катетерот за 
постдилатација кај пациентите со биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS) незначајно е поголем во однос на  дијаметарот на балон катетерот за 
постдилатација кај пациентите со стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) (табела 35.1). 
 
Табела 35.1 Разлика / Дијаметар на балон катетер за постдилатација (mm) 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Дијаметар на балон 
катетер за 

постдилатација (mm) 
961,50 749,50 

398,5
0 

0,2
7 

0,78 32 26 

 
Дескриптивна статистика на вредностите за постигнати атмосфери при балон 
катетер постдилатација кај стентираните пациенти од двете групи прикажана 
е на табела 36 и  графикон 21. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на постигнати атмосфери при балон катетер постдилатација на 
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стентот варира во интервалот 13,31±3,60 atm; ±95,00%КИ:12,02-14,61; 
минималната вредност изнесува 9 atm, а максималната вредност изнесува 20 
atm. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на постигнати атмосфери при балон катетер 
постдилатација на стентот варира во интервалот 15,58±2,74 atm; 
±95,00%КИ:14,47-16,69; минималната вредност изнесува 11 atm, а 
максималната вредност изнесува 22 atm. 
 
Табела 36. Атмосфери (atm) / Постдилатација 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 13,31 12,02 14,61 9 20 3,60 

DES 26 15,58 14,47 16,69 11 22 2,74 

 
Постдилатација (atm) 
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 Графикон 21. 
 
Вредноста на постигнати атмосфери при балон катетер постдилатација кај 
пациентите со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES) за Z=-2,53 и p<0,05(p=0,01) значајно е поголема во однос на вредноста 
на атмосфери во балон при постдилатација кај пациентите стентирани со 
биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) (табела 36.1). 
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Табела 36.1 Разлика / Атмосфери (atm) / Постдилатација 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Постдилатација 
(atm) 

782,50 928,50 
254,5

0 
-

2,53 
0,01 32 26 

 
Кај сите 65 (100,00%) пациенти од двете групи утврден е TIMI 3 проток    
(табела 37). 
 
Табела 37. TIMI 3 проток  
 

TIMI 3 проток 
BVS & DES 

Број 
Кумулативно 

Број 
Процент 

Кумулативно 
Процент 

Да 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Дескриптивна статистика на вредностите од потрошен контраст кај 
стентираните пациенти од двете групи прикажана е на табела 38 и  графикон 
22. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS), 
вредноста на потрошен контраст варира во интервалот 173,44±33,56 ml.; 
±95,00%КИ:161,34-185,54; минималната вредност изнесува 100 ml, а 
максималната вредност изнесува 250 ml. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на потрошен контраст варира во интервалот 
175,76±39,77 ml.; ±95,00%КИ:161,66-189,86; минималната вредност изнесува 
100 ml, а максималната вредност изнесува 250 ml. 
 
Табела 38. Потрошен контраст (ml) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 173,44 161,34 185,54 100 250 33,56 

DES 33 175,76 161,66 189,86 100 250 39,77 
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Потрошен контраст (ml) 
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 Графикон 22. 
 
Вредноста на потрошен контраст кај пациентите стентирани со стентови 
обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES) за Z=-0,34 и 
p>0,05(p=0,73) незначајно е поголема во однос на вредноста на потрошен 
контраст кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS) (табела 38.1). 
. 
Табела 38.1 Разлика / Потрошен контраст (ml) 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Потрошен контраст 
(ml) 

1030,00 1115,00 
502,0

0 
-

0,34 
0,73 32 33 

 
Дескриптивна статистика на вредностите од Ртг експозиција кај 
стентираните пациенти од двете групи прикажана е на табела 39 и  графикон 
23. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS),    
Ртг експозицијата варира во интервалот 6,31±1,57 min.; ±95,00%КИ:5,74-
6,88; минималната вредност изнесува 4 min, а максималната вредност 
изнесува        10 min. 
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Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), Ртг експозицијата варира во интервалот 5,97±1,33 min.; 
±95,00%КИ:5,50-6,44; минималната вредност изнесува 3 min, а максималната 
вредност изнесува 9 min. 
 
Табела 39. Ртг експозиција (min) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 6,31 5,74 6,88 4 10 1,57 

DES 33 5,97 5,50 6,44 3 9 1,33 

 
Ртг експозиција (min) 
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 Графикон 23. 
 
Ртг експозицијата (min) кај пациентите стентирани со биоресорптивни 
васкуларни скафолди (BVS) за Z=0,63 и p>0,05(p=0,53) незначајно е 
поголема во однос на Ртг експозицијата (min) кај пациентите стентирани со 
стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES) (табела 
39.1). 
 . 
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Табела 39.1 Разлика / Ртг експозиција (min) 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Ртг експозиција 
(min) 

1104,00 1041,00 
480,0

0 
0,6
3 

0,53 32 33 

Податоците кои се однесуваат на ординирањето на GP2b3a инхибитори во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 40. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 6(18,18%) дадени се GP2b3a инхибитори, а кај 
27(81,82%) пациенти не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 9(28,13%) дадени се GP2b3a инхибитори, а кај 23(71,87%) 
пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 40.) за Pearson Chi-
square=0,90 и p>0,05(p=0,34) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на ординирањето на GP2b3a инхибитори. 
 
Табела 40. GP2b3a инхибитори 

 Стент 
GP2b3a инхибитори 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 6 27 33 

%  18,18% 81,82%  

Број BVS 9 23 32 

%  28,13% 71,87%  

Број Вкупно 15 50 65 

 
5. Терапија при испис 
 
Кај сите пациенти (65) од двете групи стентирани со BVS & DES  стентови 
дадена е антиагрегациона терапија со Аспирин (табела 41). 
 
Табела 41. Терапија со Аспирин  
 

Аспирин 
BVS & DES 

Број 
Кумулативно 

Број 
Процент 

Кумулативно 
Процент 

Да 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 
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Податоците кои се однесуваат на ординирањето на Клопидогрел во двете 
групи на пациенти прикажани се на табела 42. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 32(96,97%) даден е Клопидогрел, а кај 1(3,03%) 
пациент не. Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS),  кај 29(90,63%) даден е Клопидогрел, а кај 3(9,37%) 
пациенти не. Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 42.) за 
Fisher exact p>0,05(p=0,36) нема значајна разлика помеѓу двете групи на 
стентирани пациенти во однос на ординирањето на Клопидогрел. 
 
Табела 42. Терапија со Клопидогрел 

 Стент 
Клопидогрел 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 32 1 33 

%  96,97% 3,03%  

Број BVS 29 3 32 

%  90,63% 9,37%  

Број Вкупно 61 4 65 

 
Податоците кои се однесуваат на ординирањето на Прасугрел во двете групи 
на пациенти прикажани се на табела 43. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 1(3,03%) даден е Прасугрел, а кај 32(96,97%) 
пациенти не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 3(9,37%) даден е Прасугрел, а кај 29(90,63%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 43.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,36) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на ординирањето на Прасугрел. 
 
Табела 43. Терапија со Прасугрел 

 Стент 
Прасугрел 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 3 29 32 

%  9,37% 90,63%  

Број Вкупно 4 61 65 
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Кај сите пациенти од двете групи даденa е терапија со статини (табела 44). 
 
Табела 44. Терапија со статини 
 

Статини 
BVS & DES Број 

Кумулативно 
Број 

Процент 
Кумулативно 
Процент 

Да 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Податоците кои се однесуваат на ординирањето на бета адренергични 
блокатори во двете групи на пациенти прикажани се на табела 45. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 4(12,12%) дадени се бета адренергични 
блокатори, а кај 29(87,88%) пациенти не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 6(18,75%) дадени се бета адренергични блокатори, а кај 
26(81,25%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 45.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,51) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на ординирањето на бета адренергични блокатори. 
 
Табела 45. Бета адренергични блокатори 
 

 Стент 
Бета блокатори 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 4 29 33 

%  12,12% 87,88%  

Број BVS 6 26 32 

%  18,75% 81,25%  

Број Вкупно 10 55 65 

 
 
 
6. Клинички исход (сите пациенти) 
 
Во текот на 1–месечното следење на смртност кај пациентите (65) од двете 
групи смртност не е регистрирана (табела 46). 
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Табела 46. 1 – месечно следење на смртност  
 

1 – месечно следење на смртност 
BVS & DES Број 

Кумулативно 
Број 

Процент 
Кумулативно 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
 
Податоците кои се однесуваат на 1–месечното следење на појава на 
миокарден инфаркт во двете групи на пациенти прикажани се на табела 47. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е регистрирана појава на миокарден инфаркт.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 1(3,13%) пациент регистрирана е појава на миокарден инфаркт, а 
кај 31(96,87%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 47.) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на појавата на миокарден инфаркт. 
 
Табела 47. 1 – месечно следење на миокарден инфаркт 
 

 Стент 
1 – месечно следење на миокарден инфаркт 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–месечното следење на реваскуларизација 
(TLR) во двете групи на пациенти прикажани се на табела 48. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е изведена реваскуларизација (TLR).  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 1(3,13%) пациент изведена е реваскуларизација (TLR) а кај 
31(96,87%) пациенти не.  
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Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 48) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (TLR). 
 
Табела 48. 1 – месечно следење на реваскуларизација (TLR)  
 

 Стент 
1 – месечно следење на реваскуларизација (TLR) 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–месечен MACE (несакани мајорни 
кардиоваскуларни настани) во двете групи на пациенти прикажани се на   
табела 49. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не се регистрирани несакани мајорни 
кардиоваскуларни настани (MACE).  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал MACE, а 31(96,87%) пациенти немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 49) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на присуството на несакани мајорни кардиоваскуларни 
настани (MACE).  
 
Табела 49. 1 – месечeн MACE  
 

 Стент 
1 – месечeн MACE 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 
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Во текот на 1–месечното следење на пациентите од двете групи 
реваскуларизација (non TLR, TVR) не е изведена (табела 50).  

 
Табела 50. 1 – месечно следење на реваскуларизација (non TLR, TVR)  

 

1-месечно следење на 
реваскуларизација 

(non TLR,TVR) 
        BVS & DES 

Бро

ј 

Кумулатив

но 
Број 

Процен

т 

Кумулатив

но 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–месечен TVF (Target vessel failure) во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 51. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е регистриран  1–месечен TVF.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал 1–месечен TVF, а 31(96,87%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 51.) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 1–месечен TVF.  
 
Табела 51. 1 – месечeн TVF  
 

 Стент 
1 – месечeн TVF 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1-месечно следење на "in-stent" тромбоза во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 52. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е регистрирана "in-stent" тромбоза.  
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Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал "in-stent" тромбоза, а 31(96,87%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 52.) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 1-месечна "in-stent" тромбоза.  
 
Табела 52. 1-месечно следење на "in-stent" тромбоза 
 

 Стент 
1-месечно следење на "in-stent" тромбоза 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Дескриптивна статистика која се однесува на болничкиот престој (денови) 
кај стентираните пациенти од двете групи прикажана е на табела 53 и         
графикон 24. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS),    
болничкиот престој варира во интервалот 3,84±0,68 дена.; ±95,00%КИ:3,60-
4,09; минималниот болнички престој изнесува 3 дена, а максималниот 
изнесува           5 дена. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), болничкиот престој варира во интервалот 3,42±0,56 дена.; 
±95,00%КИ:3,23-3,62; минималниот болнички престој изнесува 3 дена, а 
максималниот изнесува 5 дена. 
 
Табела 53. Болнички престој (денови) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 3,84 3,60 4,09 3 5 0,68 

DES 33 3,42 3,23 3,62 3 5 0,56 
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Болнички престој (денови)

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

5,5

 
 Графикон 24. 

 
 
Во групата на пациенти стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS) болничкиот престој (денови) за Z=2,32 и p<0,05(p=0,02) значајно е 
подолг во однос на болничкиот престој (денови) во групата на пациенти 
стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES) (табела 53.1).  
 
 
Табела 53.1 Разлика / Болнички престој (денови) 
 

Параметар 
Rank 
Sum 
BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z 
p-

level 

Valid 
N 

BVS 

Valid 
N 

DES 

Болнички престој 
(денови) 

1232,50 912,50 
351,5

0 
2,3
2 0,02 32 33 

 
 
Во текот на 6–месечното следење на смртност кај пациентите (65) од двете 
групи смртност не е регистрирана (табела 54). 
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Табела 54. 6 – месечно следење на смртност 
 

6 – месечно следење на смртност 
BVS & DES 

Број 
Кумулативно 

Број 
Процент 

Кумулативно 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Податоците кои се однесуваат на 6–месечното следење на појава на 
миокарден инфаркт во двете групи на пациенти прикажани се на табела 55. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е регистрирана појава на миокарден инфаркт.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 1(3,13%) пациент регистрирана е појава на миокарден инфаркт, а 
кај 31(96,87%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 55) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на појавата на миокарден инфаркт. 
 
Табела 55. 6 – месечно следење на миокарден инфаркт 
 

 Стент 
6 – месечно следење на миокарден инфаркт 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
 
Податоците кои се однесуваат на 6–месечното следење на реваскуларизација 
(TLR) во двете групи на пациенти прикажани се на табела 48. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е изведена реваскуларизација (TLR).  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS) кај 1(3,13%) пациент изведена е реваскуларизација (TLR), а кај 
31(96,87%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 56) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (TLR). 
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Табела 56. 6 – месечно следење на реваскуларизација (TLR)  
 

 Стент 
6 – месечно следење на реваскуларизација (TLR) 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 6–месечен MACE (несакани мајорни 
кардиоваскуларни настани) во двете групи на пациенти прикажани се на   
табела 57. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не се регистрирани несакани мајорни 
кардиоваскуларни настани (MACE).  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал MACE, а 31(96,87%) пациенти немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 49) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на присуството на несакани мајорни кардиоваскуларни 
настани (MACE).  
 
Табела 57. 6 – месечeн MACE  
 

 Стент 
6 – месечeн MACE 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 6–месечното следење на реваскуларизација 
(non TLR, TVR) во двете групи на пациенти прикажани се на табела 58. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е изведена реваскуларизација (non TLR, TVR).  
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Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 1(3,13%) пациент изведена е реваскуларизација (non TLR, TVR), а 
кај 31(96,87%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 58) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (non TLR, TVR). 

 
Табела 58. 6 – месечно следење на реваскуларизација (non TLR, TVR) 

 

 Стент 
6 – месечно следење на реваскуларизација 

(non TLR, TVR) Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 6–месечен TVF (Target vessel failure) во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 59. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е регистриран  6–месечен TVF.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 2(6,25%) пациенти имале 6–месечен TVF, а 30(93,75%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 59) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,24) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 6–месечен TVF.  
 
Табела 59. 6 – месечeн TVF  
 

 Стент 
6 – месечeн TVF 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 2 30 32 

%  6,25% 93,75%  

Број Вкупно 2 63 65 
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Податоците кои се однесуваат на 6-месечно следење на "in-stent" тромбоза во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 60. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) не е регистрирана "in-stent" тромбоза.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал "in-stent" тромбоза, а 31(96,87%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 60) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 6-месечна "in-stent" тромбоза.  
 
Табела 60. 6-месечно следење на "in-stent" тромбоза 
 

 Стент 
6-месечно следење на "in-stent" тромбоза 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 1 64 65 

 
Во текот на 1–годишното следење на смртност кај пациентите (65) од двете 
групи смртност не е регистрирана (табела 61). 
 
Табела 61. 1 – годишно следење на смртност 
 

1 – годишно следење на смртност 
BVS & DES Број 

Кумулативно 
Број 

Процент 
Кумулативно 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–годишното следење на појава на 
миокарден инфаркт во двете групи на пациенти прикажани се на табела 62. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 2(6,06%) пациенти регистрирана е појава на 
миокарден инфаркт а кај 31(93,94%) не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 2(6,25%) пациенти регистрирана е појава на миокарден инфаркт а 
кај 30(93,75%) пациенти не.  
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Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 62) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на појавата на миокарден инфаркт. 
 
Табела 62. 1 – годишно следење на миокарден инфаркт 
 

 Стент 
1 – годишно следење на миокарден инфаркт 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 2 31 33 

%  6,06% 93,94%  

Број BVS 2 30 32 

%  6,25% 93,75%  

Број Вкупно 4 61 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–годишното следење на 
реваскуларизација (TLR) во двете групи на пациенти прикажани се на табела 
63. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) кај 1(3,03%) пациент изведена е реваскуларизација 
(TLR), а кај 32(96,97%) пациенти не. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 1(3,13%) пациенти изведена е реваскуларизација (TLR), а кај 
31(96,87%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 63) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (TLR). 
 
Табела 63. 1 – годишно следење на реваскуларизација (TLR) 
 

 Стент 
1 – годишно следење на реваскуларизација (TLR) 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 2 63 65 
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Податоците кои се однесуваат на 1–годишен MACE (несакани мајорни 
кардиоваскуларни настани) во двете групи на пациенти прикажани се на   
табела 64. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES),  2(6,06%) пациенти имале MACE, а 31(93,94%) 
пациенти немале. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 2(6,26%) пациенти имале MACE, а 30(93,75%) пациенти немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 64) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на присуството на несакани мајорни кардиоваскуларни 
настани (MACE).  
 
Табела 64. 1 – годишен MACE  
 

 Стент 
1 – годишен MACE 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 2 31 33 

%  6,06% 93,94%  

Број BVS 2 30 32 

%  6,25% 93,75%  

Број Вкупно 4 61 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–годишното следење на 
реваскуларизација (non TLR, TVR) во двете групи на пациенти прикажани се 
на табела 65. 
 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 1(3,03%) пациент изведена е реваскуларизација 
(non TLR, TVR), а кај 32(96,97%) пациенти не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 2(6,25%) пациенти изведена е реваскуларизација (non TLR, TVR), 
а кај 30(93,75%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 65) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,61) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (non TLR, TVR). 
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Табела 65. 1 – годишно следење на реваскуларизација (non TLR, TVR) 
 

 Стент 
1 – годишно следење на реваскуларизација 

(non TLR, TVR) Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 2 30 32 

%  6,25% 93,75%  

Број Вкупно 3 62 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1–годишен TVF (Target vessel failure) во 
двете групи на пациенти прикажани се на   табела 66. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 3(9,09%) пациенти имале 1–годишен TVF, а 
30(90,91%) пациенти немале.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 4(12,50%) пациенти имале 1–годишен TVF, а 28(87,50%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 66.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,71) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 1–годишен TVF.  
 
Табела 66. 1 – годишен TVF  
 

 Стент 
1 – годишен TVF 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 3 30 33 

%  9,09% 90,91%  

Број BVS 4 28 32 

%  12,50% 87,50%  

Број Вкупно 7 58 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 1-годишно следење на "in-stent" тромбоза 
во двете групи на пациенти прикажани се на табела 60. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 1(3,03%) пациент имал "in-stent" тромбоза а 
32(96,97%) пациенти немале.  
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Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал "in-stent" тромбоза, а 31(96,87%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 60.) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 1-годишна "in-stent" тромбоза.  
 
Табела 67. 1-годишно следење на "in-stent" тромбоза 
 

 Стент 
1-годишно следење на "in-stent" тромбоза 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 2 63 65 

 
Во текот на 2–годишното следење на смртност кај пациентите (65) од двете 
групи смртност не е регистрирана (табела 68). 
 
Табела 68. 2 – годишно следење на смртност 
 

2 – годишно следење на смртност 
BVS & DES 

Број 
Кумулативно 

Број 
Процент 

Кумулативно 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 

 
Податоците кои се однесуваат на 2–годишното следење на појава на 
миокарден инфаркт во двете групи на пациенти прикажани се на табела 69. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 2(6,06%) пациенти регистрирана е појава на 
миокарден инфаркт, а кај 31(93,94%) не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS),  кај 3(9,37%) пациенти регистрирана е појава на миокарден инфаркт, 
а кај 29(90,63%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 69.) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,67) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на појавата на миокарден инфаркт. 
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Табела 69. 2 – годишно следење на миокарден инфаркт 
 

 Стент 
2 – годишно следење на миокарден инфаркт 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 2 31 33 

%  6,06% 93,94%  

Број BVS 3 29 32 

%  9,37% 90,63%  

Број Вкупно 5 60 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 2–годишното следење на 
реваскуларизација (TLR) во двете групи на пациенти прикажани се на табела 
70. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES),  кај 1(3,03%) пациент изведена е реваскуларизација 
(TLR), а кај 32(96,97%) пациенти не. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 1(3,13%) пациенти изведена е реваскуларизација (TLR), а кај 
31(96,87%) пациент не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 70) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (TLR). 
 
Табела 70. 2 – годишно следење на реваскуларизација (TLR)  
 

 Стент 
2 – годишно следење на реваскуларизација (TLR) 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 2 63 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 2–годишен MACE (несакани мајорни 
кардиоваскуларни настани) во двете групи на пациенти прикажани се на   
табела 71. 
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Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES),  2(6,06%) пациенти имале MACE, а 31(93,94%) 
пациенти немале. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 3(9,37%) пациенти имале MACE, а 29(90,63%) пациенти немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 71) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,67) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на присуството на несакани мајорни кардиоваскуларни 
настани (MACE).  
 
Табела 71. 2 – годишен MACE  
 

 Стент 
2 – годишен MACE 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 2 31 33 

%  6,06% 93,94%  

Број BVS 3 29 32 

%  9,37% 90,63%  

Број Вкупно 5 60 65 

 
 
Податоците кои се однесуваат на 2–годишното следење на 
реваскуларизација (non TLR, TVR) во двете групи на пациенти прикажани се 
на табела 72. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), кај 2(6,06%) пациенти изведена е реваскуларизација 
(non TLR, TVR), а кај 31(93,94%) пациенти не.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 3(9,37%) пациенти изведена е реваскуларизација (non TLR, TVR), 
а кај 29(90,63%) пациенти не.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 72) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,67) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведена реваскуларизација (non TLR, TVR). 
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Табела 72. 2 – годишно следење на реваскуларизација (non TLR, TVR) 
 

 Стент 
2 – годишно следење на реваскуларизација 

(non TLR, TVR) Вкупно 
Да Не 

Број DES 2 31 33 

%  6,06% 93,94%  

Број BVS 3 29 32 

%  9,37% 90,63%  

Број Вкупно 5 60 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 2–годишен TVF (Target vessel failure) во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 73. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 3(9,09%) пациенти имале 2–годишен TVF, а 
30(90,91%) пациенти немале.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 4(12,50%) пациенти имале 2–годишен TVF, а 28(87,50%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 73) за Fisher exact 
p>0,05(p=0,71) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 1–годишен TVF.  
 
 
Табела 73. 2 – годишен TVF  
 

 Стент 
2 – годишен TVF 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 3 30 33 

%  9,09% 90,91%  

Број BVS 4 28 32 

%  12,50% 87,50%  

Број Вкупно 7 58 65 

 
Податоците кои се однесуваат на 2-годишно следење на "in-stent" тромбоза 
во двете групи на пациенти прикажани се на табела 74. 



84 
 

Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 1(3,03%) пациент имал "in-stent" тромбоза, а 
32(96,97%) пациенти немале.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал "in-stent" тромбоза, а 31(96,87%) пациенти 
немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 74) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на 2-годишна "in-stent" тромбоза.  
 
 
Табела 74. 2-годишно следење на "in-stent" тромбоза 
 

 Стент 
2-годишно следење на "in-stent" тромбоза 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 2 63 65 

 
 
 
7. Интраваскуларни параметри 
 
Податоците кои се однесуваат за интраваскуларното ултразвучно 
иследување (IVUS) во двете групи на пациенти прикажани се на табела 75. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) интраваскуларно ултразвучно иследување (IVUS) не 
е изведено. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 5(15,63%) пациенти извршено е  интраваскуларно ултразвучно 
иследување (IVUS) а кај 27(84,37%) не. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 75) за Fisher exact 
p<0,01(p=0,005) постои значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на извршеното интраваскуларно ултразвучно иследување 
(IVUS). 
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Табела 75. Интраваскуларен ултразвук (IVUS) 
 

 Стент 
Интраваскуларен ултразвук (IVUS) 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 5 27 32 

%  15,63% 84,37%  

Број Вкупно 5 60 65 

 
Податоците кои се однесуваат на оптичка кохерентна томографија (OCT) во 
двете групи на пациенти прикажани се на табела 76. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) оптичка кохерентна томографија (OCT) не е 
изведена. 
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), кај 11(34,38%) пациенти изведена е оптичка кохерентна томографија 
(OCT) а кај 21(65,62%) не. 
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 76) за Fisher exact 
p<0,01(p=0,002) постои значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на изведената оптичка кохерентна томографија (OCT). 
 
Табела 76. Оптичка кохерентна томографија (OCT) 
 

 Стент 
Оптичка кохерентна томографија (OCT) 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 0 33 33 

%  0,00% 100,00%  

Број BVS 11 21 32 

%  34,38% 65,62%  

Број Вкупно 11 54 65 

 
 
 
 
 



86 
 

 

 
Проксимална LAD оклузија                        LAD тромбоаспирација и дилатација  

 
 

 
    OCT pred implantacija na BVS                             OCT pred implantacija na BVS 
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          Implantacija na BVS           LAD по имплантација на БВС 

           
 

 
 OCT po implantacija na BVS                                  BVS по балоn постdilatacija  
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        OCT po balon postdilatacija na BVS 

 

 

 

 
 
        OCT po balon postdilatacija na BVS 
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Дескриптивна статистика која се однесува на пост процедурална дијаметар 
стеноза (QCA) кај стентираните пациенти од двете групи прикажана е на   
табела 77 и графикон 25. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS),    
вредноста на пост процедурална дијаметар стеноза (QCA) варира во 
интервалот 15,84±1,10 mm2; ±95,00%КИ:15,44-16,24; минималната вредност 
изнесува   14,03 mm2, а максималната вредност изнесува 18,35 mm2. 
Кај пациентите стентирани со стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација (DES), вредноста на пост процедурална дијаметар стеноза (QCA) 
варира во интервалот 15,05±1,18 mm2; ±95,00%КИ:14,63-15,47; минималната 
вредност изнесува 12,23 mm2, а максималната вредност изнесува 17,68 mm2. 
 
 
Табела 77. Пост процедурална дијаметар стеноза mm2 (QCA) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 32 15,84 15,44 16,24 14,03 18,35 1,10 

DES 33 15,05 14,63 15,47 12,23 17,68 1,18 

 

Пост процедурална дијаметар стеноза mm2 (QCA)

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
12

13

14

15

16

17

18

19

 
 Графикон 25. 
 
Пост процедуралната дијаметар стеноза mm2 (QCA) кај пациентите 
стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) за t=2,79 и 
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p<0,01(p=0,007) има значајно поголема вредност во однос на  пост 
процедуралната дијаметар стеноза mm2 (QCA) кај пациентите стентирани со 
стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES) (табела 
77.1). 
 
Табела 77.1 Разлика / Пост процедурална дијаметар стеноза mm2 (QCA) 

 

Параметар 
Mean 
BVS 

Mean 
DES 

t-value df p 
Valid N 

BVS 
Valid N 

DES 

Пост процедурална дијаметар стеноза 
mm2 (QCA) / BVS vs. DES 

15,84 15,05 2,79 63 0,007 32 33 

 
Дескриптивна статистика која се однесува на средната вредност на лумен 
ареа mm2 (OCT/IVUS)  кај стентираните пациенти со биоресорптивни 
васкуларни скафолди (BVS) прикажана е на табела 78 и графикон 26. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS),    
средната вредност на лумен ареа (OCT/IVUS) варира во интервалот       
7,63±0,39 mm2; ±95,00%КИ:7,41-7,84; минималната вредност изнесува 6,98 
mm2, а максималната вредност изнесува 8,21 mm2. 
 
 
Табела 78. Средна вредност на лумен ареа mm2 (OCT/IVUS) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 15 7,63 7,41 7,84 6,98 8,21 0,39 
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Средна вредност на лумен ареа mm2 (OCT/IVUS)

 Mean = 7,628
 Mean±SD 
= (7,2428, 8,0132)
 Mean±1,96*SD 
= (6,8729, 8,3831)

BVS
6,8

7,0

7,2

7,4

7,6

7,8

8,0

8,2

8,4

8,6

 
 Графикон 26. 
 
Дескриптивна статистика која се однесува на минимална лумен ареа mm2 
(OCT/IVUS)  кај стентираните пациенти со биоресорптивни васкуларни 
скафолди (BVS) прикажана е на табела 79 и графикон 27. 
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS),    
минимална лумен ареа (OCT/IVUS) варира во интервалот 5,55±0,37 mm2; 
±95,00%КИ:5,34-5,75; минималната вредност изнесува 4,98 mm2, а 
максималната вредност изнесува 6,14 mm2. 
 
Табела 79. Минимална лумен ареа mm2 (OCT/IVUS) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 15 5,55 5,34 5,75 4,98 6,14 0,37 

 



92 
 

Минимална лумен ареа mm2 (OCT/IVUS)

 Mean = 5,546
 Mean±SD 
= (5,1725, 5,9195)
 Mean±1,96*SD 
= (4,814, 6,278)

BVS
4,6

4,8

5,0

5,2

5,4

5,6

5,8

6,0

6,2

6,4

 
 Графикон 27. 
 
Податоците кои се однесуваат на градна болка 1 година по перкутаната 
коронарна интервенција во двете групи на пациенти прикажани се на табела 
80. 
Од 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 13(39,39%) пациенти имале  градна болка 1 година 
по ПКИ, а 20(60,61%) пациенти немале.  
Од 32 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 7(21,87%) пациенти имале  градна болка 1 година по ПКИ, а 
25(78,13%) пациенти немале. Во прикажаната дистрибуција на фреквенции 
(табела 80.) за Pearson Chi-square=2,34 и p>0,05(p=0,13) нема значајна 
разлика помеѓу двете групи на стентирани пациенти во однос на градна 
болка 1 година по перкутаната коронарна интервенција.  
 
Табела 80. Градна болка 1 година по ПКИ 

 Стент 
Градна болка 1 година по ПКИ 

Вкупно 
Да Не 

Број DES 13 20 33 

%  39,39% 60,61%  

Број BVS 7 25 32 

%  21,87% 78,13%  

Број Вкупно 20 45 65 
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Податоците кои се однесуваат на минорни васкуларни компликации на место 
на пункција во двете групи на пациенти прикажани се на табела 81. 
Од 33 пациенти со инплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES), 1(3,03%) пациент имал минорни васкуларни 
компликации на место на пункција а 32(96,97%) пациенти немале.  
Од 32 пациенти со инплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS), 1(3,13%) пациент имал минорни васкуларни компликации на место на 
пункција а 31(96,87%) пациент немале.  
Во прикажаната дистрибуција на фреквенции (табела 81) за Fisher exact 
p>0,05(p=1,00) нема значајна разлика помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти во однос на минорни васкуларни компликации на место на 
пункција.  
 
Табела 81. Минорни васкуларни компликации на место на пункција 
 

 Стент 
Минорни васкуларни компликации 

на место на пункција Вкупно 
Да Не 

Број DES 1 32 33 

%  3,03% 96,97%  

Број BVS 1 31 32 

%  3,13% 96,87%  

Број Вкупно 2 63 65 

 
Кај пациентите (65) од двете групи мајорни васкуларни компликации на 
место на пункција не се регистрирани (табела 82). 
 

 
Табела 82. Мајорни васкуларни компликации на место на пункција 

 

Мајорни васкуларни компликации 
на место на пункција / BVS & DES 

Број 
Кумулативно 

Број 
Процент 

Кумулативно 
Процент 

Не 65 65 100,00 100,00 

Missing 0 65 0,00 100,00 
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8. MACE / Kaplan Meier analysis 
 
Резултатите добиени од Kaplan Meier analysis кои се однесуваат на времето 
од рандомизација до настанот (MACE / несакани мајорни кардиоваскуларни 
настани) кај пациентите од двете групи (пациенти со имплантирани стентови 
обложени со лек-цитостатик од втора генерација / DES и пациенти 
стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди / BVS) прикажани се на 
табела 83, табела 83.1, табела 83.2, графикон 28 и графикон 29. 
Кај пациентите со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) времето од рандомизација до настанот (MACE) 
варира во интервалот 23,27±0,50 месеци.  
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) 
времето од рандомизација до настанот (MACE) варира во интервалот 
22,91±0,96 месеци. 

 Табела 83. Резултати / MACE / Kaplan Meier analysis 
 

Група 

Meana 

Estimate 
Std. 
Error 

95% Confidence Interval 

Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

DES 23,273 0,498 22,296 24,250 

BVS 22,906 0,964 21,016 24,796 

Overall 23,092 0,518 22,077 24,108 

 
За Log Rank тест=0,26 и p>0,05(p=0,61) помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти (DES и BVS) нема значајна разлика во времето до настанот 
(MACE). 

 
Табела 83.1 Резултати 

 

 Chi-
Square df Sig. 

Log Rank 
(Mantel-Cox) 

0,258 1 0,611 
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Графикон 28. 
 
 
Кај 1 пациент MACE е регистриран во првиот месец, кај 3 пациенти во 12-ти 
месец а кај 1 пациент во 24-от месец од 2-годишното следење на пациентите 
(табела 83.2 и графикон 29) 
 

         
Табела 83.2 Kaplan-Meier (Product-limit) analysis 

 

Р.Број 
Time / 
Месеци 

Cumulative 
Survival 

Standard 
Error 

3 1 0,98 0,02 

2 12 0,97 0,02 

36 12 0,95 0,03 

40 12 0,94 0,03 

5 24 0,92 0,03 
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 Графикон 29. 
 
9. MACE / Cox regression 
 
Предиктивните вредности на анализираните параметри за времето од 
рандомизација до настанот (MACE) прикажани се на табела 84. 
 
Најголемо влијание на времето од рандомизација до настанот (MACE) има 
возраста на пациентите (Wald=3,16 / p>0,05(p=0,08), предходен 
МИ(Wald=2,97/ p>0,05(p=0,09), група на стентирани пациенти (Wald=2,38/ 
p>0,05(p=0,12), хипертензија (Wald=2,15/p>0,05(p=0,14), пушење 
(Wald=1,09/p>0,05(p=0,30), фамилијарна  КАБ (Wald=0,75/p>0,05(p=0,39), 
дијабет (Wald=0,67/ p>0,05(p=0,41), повеќесадовна КАБ 
(Wald=0,67/p>0,05(p=0,418),  дислипидемија (Wald=0,42/p>0,05(p=0,52), 
присутен тромб (Wald=0,30/ p>0,05(p=0,59), пол на пациентите (Wald=0,06 / 
p>0,05(p=0,80) а најслабо е влијанието на LAD како одговорна артерија за 
АКС (Wald=0,05/p>0,05(p=0,82). 
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При зголемување на возраста на пациентите за 1 година веројатноста за 
пократко време на настанот (MACE) се зголемува за 35,00% 
(Exp(B)=1,35)/95,0%CI:0,97-1,86), влијанието на возраста на пациентите за 
p>0,05(p=0,08) не е значајно. 
Пациентите кои имале предходен МИ за 32,75 пати 
(Exp(B)=32,75)/95,0%CI:0,62-1729,35) имаат поголема веројатност за 
пократко време на настанот (MACE) споредено со пациентите кои немале 
предходен МИ, меѓутоа влијанието на предходниот МИ за p>0,05(p=0,09) не 
е значајно. 
Пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) за  
94,32 пати (Exp(B)=94,32)/95,0%CI:0,29-30576,14) имаат поголема 
веројатност за пократко време на настанот (MACE) споредено со пациентите 
со инплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES), меѓутоа влијанието на биоресорптивните васкуларни скафолди (BVS) 
за p>0,05(p=0,12) не е значајно. 
Пациентите кои имале хипертензија за 0,10 пати (Exp(B)=0,10)/95,0%CI:0,01-
2,15) имаат помала веројатност за пократко време на настанот (MACE) 
споредено со пациентите кои немале хипертензија, меѓутоа влијанието на 
хипертензијата за p>0,05(p=0,14) не е значајно. 
Пациентите кои пушат за 0,10 пати (Exp(B)=0,10)/95,0%CI:0,001-7,43) имаат 
помала веројатност за пократко време на настанот (MACE) споредено со 
пациентите кои не пушат, меѓутоа влијанието на пушењето за p>0,05(p=0,30) 
не е значајно. 
Пациентите кои имале фамилијарна КАБ за 5,03 пати 
(Exp(B)=5,03)/95,0%CI:0,13-195,56) имаат поголема веројатност за пократко 
време на настанот (MACE) споредено со пациентите кои немале 
фамилијарна КАБ, меѓутоа влијанието на фамилијарната КАБ за 
p>0,05(p=0,39) не е значајно. 
Пациентите кои имале дијабет за 0,09 пати (Exp(B)=0,09)/95,0%CI:0,00-
30,70) имаат помала веројатност за пократко време на настанот (MACE) 
споредено со пациентите кои немале дијабет, меѓутоа влијанието на 
дијабетот за p>0,05(p=0,41) не е значајно. 
Пациентите кои имале повеќесадовна КАБ за 0,24 пати 
(Exp(B)=0,24)/95,0%CI:0,01-7,10) имаат помала веројатност за пократко 
време на настанот (MACE) споредено со пациентите кои немале 
повеќесадовна КАБ, меѓутоа влијанието на повеќесадовната КАБ за 
p>0,05(p=0,41) не е значајно. 
Пациентите кои имале дислипидемија за 0,20 пати 
(Exp(B)=0,20)/95,0%CI:0,002-24,86) имаат помала веројатност за пократко 
време на настанот (MACE) споредено со пациентите кои немале 
дислипидемија, меѓутоа влијанието на дислипидемијата за p>0,05(p=0,52) не 
е значајно. 
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Пациентите кои имале присутен тромб за 3,97 пати 
(Exp(B)=3,97)/95,0%CI:0,03-571,50) имаат поголема веројатност за пократко 
време на настанот (MACE) споредено со пациентите кои немале присутен 
тромб, меѓутоа влијанието на присутен тромб за p>0,05(p=0,59) не е 
значајно. 
Пациентите од машки пол за 1,62 пати (Exp(B)=1,62)/95,0%CI:0,04-69,89) 
имаат поголема веројатност за пократко време на настанот (MACE) 
споредено со пациентите од женски пол, меѓутоа влијанието на полот кај 
пациентите за p>0,05(p=0,80) не е значајно. 
 
Пациентите кај кои LAD била одговорна артерија за АКС за 0,72 пати 
(Exp(B)=0,72)/95,0%CI:0,04-12,67) имаат помала веројатност за пократко 
време на настанување на MACE споредено со пациентите кај кои LAD не 
била одговорна артерија за АКС, меѓутоа влијанието на LAD за 
p>0,05(p=0,82) не е значајно. 
 
 
Табела 84. MACE / Cox regression(Wald / Exp(B) / 95,0% CI for Exp(B) 
 

 

B SE Wald df Sig. Exp(B) 

95,0% CI for 
Exp(B) 

Параметри Lower Upper 

Група 4,55 2,95 2,38 1 0,12 94,32 0,29 30576,14 

Пол 0,49 1,92 0,06 1 0,80 1,62 0,04 69,89 

Возраст 0,30 0,17 3,16 1 0,08 1,35 0,97 1,86 

Дислипидемија -1,60 2,45 0,42 1 0,52 0,20 0,00 24,86 

Фамилијарна КАБ 1,62 1,87 0,75 1 0,39 5,03 0,13 195,56 

Хипертензија -2,27 1,55 2,15 1 0,14 0,10 0,01 2,15 

Пушење -2,27 2,18 1,09 1 0,30 0,10 0,00 7,43 

Дијабет -2,46 3,00 0,67 1 0,41 0,09 0,00 30,70 

Предходен МИ 3,49 2,02 2,97 1 0,09 32,75 0,62 1729,35 

Повеќесадовна КАБ -1,41 1,72 0,67 1 0,41 0,24 0,01 7,10 

LAD -0,33 1,46 0,05 1 0,82 0,72 0,04 12,67 

Присутен тромб 1,38 2,54 0,30 1 0,59 3,97 0,03 571,50 
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10. Пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација / DES / MACE 
 
За Q=6,00 и p>0,05(p=0,11) нема значајна разлика помеѓу фреквенциите на 
MACE во 1-от месец, 6-от месец, 12-ти месец, 24-ти месец. MACE 
инциденцата изнесува 6,06% ( 2 случаи на MACE кај 33 пациенти со 
инплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES). 
 
Табела 85. MACE / Cochran Q Test  
 

MACE Sum 
Percent 

0*s 
Percent 

1*s 

1 месец 0 100,00 0,00 

6 месеци 0 100,00 0,00 

12 месеци 2 93,94 6,06 

24 месеци 2 93,94 6,06 

 
10.1 Пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација / DES / TVF 
 
За Q=9,00 и p<0,05(p=0,03) постои значајна разлика помеѓу фреквенциите на 
TVF во 1-от месец, 6-от месец, 12-ти месец, 24-ти месец.  
TVF инциденцата изнесува 9,09% (3 случаи на TVF кај 33 пациенти со 
инплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES). 
 
Табела 85.1 TVF / Cochran Q Test  
 

TVF Sum 
Percent 

0*s 
Percent 

1*s 

1 месец 0 100,00 0,00 

6 месеци 0 100,00 0,00 

12 месеци 3 90,91 9,09 

24 месеци 3 90,91 9,09 
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11. Пациенти стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди / BVS / 
MACE 
 
За Q=4,71 и p>0,05(p=0,19) нема значајна разлика помеѓу фреквенциите на 
MACE во 1-от месец, 6-от месец, 12-ти месец, 24-ти месец.  
MACE инциденцата изнесува 9,38% (3 случаи на MACE кај 32 пациенти 
стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS). 
 
Табела 86. MACE / Cochran Q Test  
 

MACE Sum 
Percent 

0*s 
Percent 

1*s 

1 месец 1 96,88 3,13 

6 месеци 1 96,88 3,13 

12 месеци 2 93,75 6,25 

24 месеци 3 90,63 9,38 

 
 
11.1 MACE / Повеќесадовна КАБ, Присутен тромб, СТЕМИ, Нон-СТЕМИ 
 
Предиктивните вредности на анализираните параметри (Повеќесадовна КАБ, 
Присутен тромб, СТЕМИ, Нон-СТЕМИ) во однос на MACE кај 32 пациенти 
стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) прикажани се на 
табела 87. 
 
Најголемо влијание во однос на MACE има миокарден инфаркт со СТ 
сегмент елевација (СТЕМИ)/(Wald=1,74/p>0,05(p=0,18), миокарден инфаркт 
без СТ сегмент елевација (Нон-СТЕМИ)/(Wald=1,22/p>0,05(p=0,27), 
присутен тромб (Wald=0,17/p>0,05(p=0,68) а најслабо е влијанието на 
повеќесадовна КАБ (Wald=0,01/p>0,05(p=0,92). 
 
Пациентите кои имале присутен тромб за 1,89 пати 
(Exp(B)=1,89)/95,0%CI:0,09-37,78) имаат поголема веројатност да развијат 
MACE  споредено со пациентите кои немале присутен тромб, меѓутоа 
влијанието на присутен тромб за p>0,05(p=0,68) не е значајно. 
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Табела 87. MACE / Повеќесадовна КАБ, Присутен тромб, СТЕМИ, Нон-
СТЕМИ 
 

  

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for 
EXP(B) 

  Lower Upper 

Step 
1a 

Повеќесадовна 
КАБ(1) 

-0,13 1,34 0,01 1 0,92 0,88 0,06 12,15 

Присутен 
тромб(1) 

0,64 1,53 0,17 1 0,68 1,89 0,09 37,78 

СТЕМИ(1) -2,41 1,83 1,74 1 0,18 0,09 0,003 3,21 

Нон СТЕМИ(1) -1,84 1,66 1,22 1 0,27 0,16 0,006 4,15 

Constant -0,88 1,42 0,38 1 0,54 0,42   

a. Variable(s) entered on step 1: Повеќесадовна КАБ, Присутен тромб, 
СТЕМИ, Нон СТЕМИ. 

 
 
 
11.1 Пациенти стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди / BVS / 
TVF 
 
За Q=7,36 и p>0,05(p=0,06) нема значајна разлика помеѓу фреквенциите на 
TVF во 1-от месец, 6-от месец, 12-ти месец, 24-ти месец.  
TVF инциденцата изнесува 12,50% (4 случаи на TVF кај 32 пациенти 
стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS). 
 
Табела 88.  TVF  /Cochran Q Test  
 

TVF Sum 
Percent 

0*s 
Percent 

1*s 

1 месец 1 96,88 3,13 

6 месеци 2 93,75 6,25 

12 месеци 4 87,50 12,50 

24 месеци 4 87,50 12,50 

 
 
 
 



102 
 

12. TVF / Kaplan Meier analysis 
 
Резултатите добиени од Kaplan Meier analysis кои се однесуваат на времето 
од рандомизација до настанот (TVF) кај пациентите од двете групи 
(пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од втора 
генерација / DES & пациенти стентирани со биоресорптивни васкуларни 
скафолди / BVS) прикажани се на табела 89, табела 89.1, табела 89.2, 
графикон 30 и  графикон 31. 
Кај пациентите со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) времето од рандомизација до настанот (TVF) варира 
во интервалот 23,27±0,61 месеци.  
Кај пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) 
времето од рандомизација до настанот (TVF) варира во интервалот 
22,91±0,91 месеци. 

 Табела 89. Резултати / TVF / Kaplan Meier analysis 
 

Група 

Meana 

Estimate 
Std. 
Error 

95% Confidence Interval 

Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

DES 23,273 0,610 22,076 24,469 

BVS 22,906 0,909 21,124 24,688 

Overall 23,092 0,501 22,111 24,073 

 
За Log Rank тест=0,20 и p>0,05(p=0,66) помеѓу двете групи на стентирани 
пациенти (DES и BVS) нема значајна разлика во времето до настанот (TVF). 

 
Табела 89.1 Резултати 

 Chi-
Square df Sig. 

Log Rank 
(Mantel-Cox) 

0,197 1 0,657 
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 Графикон 30. 
 

Табела 89.2 Kaplan-Meier (Product-limit) analysis 
 

Р.Број 
Time / 
Месеци 

Cumulative 
Survival 

Standard 
Error 

3 1 0,98 0,02 

40 12 0,97 0,02 

2 12 0,95 0,03 

36 12 0,94 0,03 

47 24 0,92 0,03 

5 24 0,91 0,04 

1 24 0,89 0,04 
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Графикон 31. 

 
 
13. TVF / Cox regression 
 
Предиктивните вредности на анализираните параметри за времето од 
рандомизација до настанот (TVF) прикажани се на табела 90.. 
Најголемо влијание на времето од рандомизација до настанот (TVF) има 
предходен МИ(Wald=4,29/ p<0,05(p=0,04), возраста на пациентите 
(Wald=3,49 / p>0,05(p=0,06), група на стентирани пациенти (Wald=2,53/ 
p>0,05(p=0,11), дислипидемија (Wald=1,09/p>0,05(p=0,30), присутен тромб 
(Wald=1,04/ p>0,05(p=0,31), хипертензија (Wald=0,74/p>0,05(p=0,39), 
фамилијарна КАБ (Wald=0,58/p>0,05(p=0,45), повеќесадовна КАБ 
(Wald=0,57/p>0,05(p=0,45), дијабет (Wald=0,44/p>0,05(p=0,51), пол на 
пациентите (Wald=0,08/ p>0,05(p=0,78), пушење (Wald=0,08/p>0,05(p=0,78) а 
најслабо е влијанието на ЛАД (Wald=0,01/p>0,05(p=0,95). 
Пациентите кои имале предходен МИ за 15,50 пати 
(Exp(B)=15,50)/95,0%CI:1,16-207,13) имаат поголема веројатност за пократко 
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време на настанот (TVF) споредено со пациентите кои немале предходен 
МИ, влијанието на предходниот МИ за p<0,05(p=0,04) е значајно. 
При зголемување на возраста на пациентите за 1 година веројатноста за 
пократко време на настанот (TVF) се зголемува за 21,00% 
(Exp(B)=1,21)/95,0%CI:0,99-1,47), влијанието на возраста на пациентите за 
p>0,05(p=0,06) не е значајно. 
Пациентите стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) за  
6,24 пати (Exp(B)=6,24)/95,0%CI:0,65-59,45) имаат поголема веројатност за 
пократко време на настанот (TVF) споредено со пациентите со 
имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација 
(DES), меѓутоа влијанието на биоресорптивните васкуларни скафолди (BVS) 
за p>0,05(p=0,11) не е значајно. 
Пациентите кои имале дислипидемија за 0,16 пати 
(Exp(B)=0,16)/95,0%CI:0,01-5,09) имаат помала веројатност за пократко 
време на настанот (TVF) споредено со пациентите кои немале 
дислипидемија, меѓутоа влијанието на дислипидемијата за p>0,05(p=0,30) не 
е значајно. 
Пациентите кои имале присутен тромб за 4,01 пати 
(Exp(B)=4,01)/95,0%CI:0,28-57,62) имаат поголема веројатност за пократко 
време на настанот (TVF) споредено со пациентите кои немале присутен 
тромб, меѓутоа влијанието на присутен тромб за p>0,05(p=0,31) не е 
значајно. 
Пациентите кои имале хипертензија за 0,40 пати (Exp(B)=0,40)/95,0%CI:0,05-
3,21) имаат помала веројатност за пократко време на настанот (TVF) 
споредено со пациентите кои немале хипертензија, меѓутоа влијанието на 
хипертензијата за p>0,05(p=0,39) не е значајно. 
Пациентите кои имале фамилијарна КАБ за 2,82 пати 
(Exp(B)=2,82)/95,0%CI:0,19-40,89) имаат поголема веројатност за пократко 
време на настанот (TVF) споредено со пациентите кои немале фамилијарна 
КАБ, меѓутоа влијанието на фамилијарната КАБ за p>0,05(p=0,45) не е 
значајно. 
Пациентите кои имале повеќесадовна КАБ за 0,42 пати 
(Exp(B)=0,42)/95,0%CI:0,04-4,03) имаат помала веројатност за пократко 
време на настанот (TVF) споредено со пациентите кои немале повеќесадовна 
КАБ, меѓутоа влијанието на повеќесадовната КАБ за p>0,05(p=0,45) не е 
значајно. 
Пациентите кои имале дијабет за 0,34 пати (Exp(B)=0,34)/95,0%CI:0,01-8,23) 
имаат помала веројатност за пократко време на настанот (TVF) споредено со 
пациентите кои немале дијабет, меѓутоа влијанието на дијабетот за 
p>0,05(p=0,51) не е значајно. 
Пациентите од машки пол за 1,45 пати (Exp(B)=1,45)/95,0%CI:0,11-18,93) 
имаат поголема веројатност за пократко време на настанот (TVF) споредено 
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со пациентите од женски пол, меѓутоа влијанието на полот кај пациентите за 
p>0,05(p=0,78) не е значајно. 
Пациентите кои пушат за 0,88 пати (Exp(B)=0,88)/95,0%CI:0,11-7,21) имаат 
помала веројатност за пократко време на настанот (TVF) споредено со 
пациентите кои не пушат, меѓутоа влијанието на пушењето за p>0,05(p=0,90) 
не е значајно. 
Пациентите кај кои LAD била одговорна артерија за АКС за 0,93 пати 
(Exp(B)=0,93)/95,0%CI:0,13-6,73) имаат помала веројатност за пократко 
време на настанот (TVF) споредено со пациентите кај кои LAD не била 
одговорна артерија за АКС, меѓутоа влијанието за p>0,05(p=0,95) не е 
значајно. 
 
 
Табела 90. TVF / Cox regression(Wald / Exp(B) / 95,0% CI for Exp(B) 
 

 

B SE Wald df Sig. Exp(B) 

95,0% CI for 
Exp(B) 

Параметри Lower Upper 

Група 1,83 1,15 2,53 1 0,11 6,24 0,654 59,450 

Пол 0,37 1,31 0,08 1 0,78 1,45 0,111 18,933 

Возраст 0,19 0,10 3,49 1 0,06 1,21 0,991 1,472 

Дислипидемија -1,86 1,78 1,09 1 0,30 0,16 0,005 5,093 

Фамилијарна КАБ 1,04 1,37 0,58 1 0,45 2,82 0,194 40,890 

Хипертензија -0,91 1,06 0,74 1 0,39 0,40 0,050 3,208 

Пушење -0,13 1,08 0,02 1 0,90 0,88 0,107 7,206 

Дијабет -1,08 1,63 0,44 1 0,51 0,34 0,014 8,230 

Предходен МИ 2,74 1,32 4,29 1 0,04 15,50 1,160 207,127 

Повеќесадовна КАБ -0,87 1,16 0,57 1 0,45 0,42 0,043 4,034 

LAD -0,07 1,01 0,01 1 0,95 0,93 0,129 6,732 

Присутен тромб 1,39 1,36 1,04 1 0,31 4,01 0,279 57,615 
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14. TVF / Повеќесадовна КАБ, Присутен тромб, СТЕМИ, Нон-СТЕМИ 
 
Предиктивните вредности на анализираните параметри (Повеќесадовна КАБ, 
Присутен тромб, СТЕМИ, Нон-СТЕМИ) во однос на TVF кај 32 пациенти 
стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) прикажани се на 
табела 91. 
Најголемо влијание во однос на TVF има миокарден инфаркт со СТ сегмент 
елевација (СТЕМИ)/(Wald=2,50/p>0,05(p=0,11), присутен  тромб 
(Wald=0,66/p>0,05(p=0,42), миокарден инфаркт без СТ сегмент елевација 
(Нон-СТЕМИ)/(Wald=0,61/p>0,05(p=0,44) а најслабо е влијанието на 
повеќесадовна КАБ (Wald=0,41/p>0,05(p=0,52). 
Пациентите кои имале присутен тромб за 3,27 пати 
(Exp(B)=3,27)/95,0%CI:0,19-57,48) имаат поголема веројатност за TVF  
споредено со пациентите кои немале присутен тромб, меѓутоа влијанието на 
присутен тромб за p>0,05(p=0,42) не е значајно. 
Пациентите кои имале повеќесадовна КАБ за 2,12 пати 
(Exp(B)=2,12)/95,0%CI:0,21-21,24) имаат поголема веројатност за TVF  
споредено со пациентите кои немале повеќесадовна КАБ, меѓутоа 
влијанието на повеќесадовната КАБ за p>0,05(p=0,52) не е значајно. 
 
Табела 91. TVF / Повеќесадовна КАБ, Присутен тромб, СТЕМИ, Нон-
СТЕМИ 
 

  

B S.E. Wald df Sig. 
Exp(
B) 

95% C.I.for 
EXP(B) 

  Lower Upper 

Step 
1a 

Повеќесадовна 
КАБ(1) 

0,75 1,12 0,41 1 0,52 2,12 0,21 21,24 

Присутен 
тромб(1) 

1,19 1,46 0,66 1 0,42 3,27 0,19 57,48 

СТЕМИ(1) -2,90 1,84 2,50 1 0,11 0,06 0,00 2,00 

Нон СТЕМИ(1) -1,23 1,58 0,61 1 0,44 0,29 0,01 6,48 

Constant -1,38 1,42 0,95 1 0,33 0,25   

a. Variable(s) entered on step 1: Повеќесадовна КАБ, Присутен тромб, 
СТЕМИ, Нон СТЕМИ. 

 
 
 



108 
 

Дескриптивна статистика за деновите на употреба Аспирин/Клопидогрел кај 
пациентите прикажана е на табела 92 и графикон 32. 
Кај 29 пациенти со имплантирани биоресорптивни васкуларни скафолди 
(BVS) времетраењето на терапијата со Аспирин/Клопидогрел варира во 
интервалот 376,38±8,02 дена; ±95,00%КИ: 373,33-379,43; минималната 
вредност изнесува 365 дена, а максималната вредност изнесува 393 дена. 
Кај 33 пациенти со имплантирани стентови обложени со лек-цитостатик од 
втора генерација (DES) времетраењето на терапијата со 
Аспирин/Клопидогрел варира во интервалот 370,33±5,37 дена; ±95,00%КИ: 
368,43-372,24; минималната вредност изнесува 363 дена, а максималната 
вредност изнесува 381 ден. 
 
 
Табела 92. Аспирин/Клопидогрел (денови) 
 

Стент Број Просек 
Конфиденс 

-95,00% 
Конфиденс 

+95,00% 
Минимум Максимум Стд.Дев. 

BVS 29 376,38 373,33 379,43 365 393 8,02 

DES 33 370,33 368,43 372,24 363 381 5,37 

 
 
 

Аспирин & Клопидогрел 
денови 

 Mean 
 Mean±SD 
 Mean±1,96*SD 

BVS DES
355

360

365

370

375

380

385

390

395

 
 Графикон 32. 
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За Z=3,05 и p<0,01(p=0,002) времетраењето на терапијата со aспирин и 
клопидогрел значајно е подолго кај пациентите стентирани со 
биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) во однос на пациентите со 
стентови обложени со лек-цитостатик од втора генерација (DES) (табела 
92.1). 
 
 
Табела 92.1 Разлика 
 

Параметар 
Rank Sum 

BVS 

Rank 
Sum 
DES 

U Z p-level 
Valid N 

BVS 
Valid N 

DES 

Аспирин/Клопидогрел 
(денови) 

1129,50 823,50 262,50 3,05 0,002 29 33 

 
 
Кај 3 пациенти стентирани со биоресорптивни васкуларни скафолди (BVS) 
времетраењето на терапијата со Аспирин/Прасугрел варира во интервалот 
379,00±7,55 дена. 
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6.       DISKUSIJA 

 

Dolgogodi{niot streme` i napor da se dojde do koronaren vaskularen 

implant (BVS) koj }e se razgraduva i kompletno }e is~ezne po zavr{uvawe 

na svojata osnovna funkcija - re{avawe na prisutna stenoza ili okluzija e 

najposle realnost. Bioresorpcijata go prekinuva mehani~kiot pritisok na 

koronarnata arterija i go ovozmo`uva vra}aweto na vazomotorikata na 

samiot krven sad. Od ogromna va`nost e faktot {to pove}e ne postoi 

struktura koja mehani~ki go zadr`uva krvniot sad, so {to se ovozmo`uva 

priroden vaskularen odgovor na fiziolo{kite stimulusi.  

Ovoj trud se obide da dade pridones kon ovaa revolucionerna novina 

vo interventnata kardiologija i odreduvawe na sigurnosta i uspe{nosta na 

samata metoda kaj pacienti so akuten koronaren sindrom, kako i 

komparativna analiza za utvrduvawe na razlikite vo pre`ivuvaweto i 

pojavata na nesakani majorni vaskularni nastani kaj tretiranite pacienti 

so BVS i DES od vtorata generacija. 

Vo najgolem broj od dosega{nite studii be{e ispituvan klini~kiot 

ishod kaj BVS vo prisustvo na novopojaveni koronarni lezii, no ovie 

analizi bea limitirani na izolirani tip A lezii kaj pacienti so prisutna 

atabilna angina pektoris ili inducibilna ishemija46. Teoretskite 

prednosti na BVS vo odnos na tradicionalnite metalni stentovi go 

vklu~uvaat faktot {to bioresorpcijata na skafoldot ovozmo`uva povratok 

na fiziolo{kite procesi na endotelna vazomotorna funkcija, vaskularno 

remodelirawe i vo odreden period po implantacijata zgolemuvawe na 

lumenot na koronarnata arterija47. Isto taka se smeta deka spazmot i 

tromboti~nata formacija se pri~initeli na podocne`na malapozicija po 

primarnata PKI na metalni stentovi. So toa hipotezata deka potpolna 

biolo{ka struktura bi go reducirala inflamatorniot odgovor asociran so 

implantacija na metalen stent i istovremena izlo`enost na polimer dobiva 

isklu~itelno zna~ewe48. Ovie razmisluvawa mo`at da bidat od ogromna 

va`nost kaj pacienti so AKS. Konceptot za definitivno lekuvawe na 
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nestabilnite aterosklerotski plaki e predizvikan od izve{taite za docna 

”in-stent” neo-aterogeneza49. Poradi toa implantacijata na privremen 

skafold mo`e da bide asocirana so stabilizacija na aterosklerotskata 

plaka, davaj}i biolo{ka racionalnost za upotreba na BVS kaj pacienti so 

prisuten AKS50. 

Rezultatite od ABSORB Cohort A studijata, poka`aa deka vo tek na 5-

godi{no sledewe kaj 29 pacienti so implantiran BVS samo kaj eden pacient 

(3.4%) se javil nesakan majoren kardiovaskularen nastan (miokarden 

infarkt bez prisuten Q zabec). Nema registrirano tromboza na BVS ili 

smrt za istiot period40,41.  

ABSORB Cohort B studijata, poka`a deka vo tek na 2-godi{no sledewe 

kaj 100 pacienti so implantiran BVS nesakan majoren kardiovaskularen 

nastan se javil kaj 9.0% od slu~aite (3 pacienti so miokarden infarkt bez 

prisuten Q zabec i 6 pacienti so povtorna reintervencija na tretirana 

lezija). Nema registrirano tromboza na BVS ili smrt za istiot period42. 

ABSORB EXTEND studijata poka`a deka vo tek na 6-mese~no sledewe 

kaj 269 pacienti so implantiran BVS, nesakan majoren kardiovaskularen 

nastan se javil kaj 3.0% od slu~aite (4 pacienti pacienti so miokarden 

infarkt bez prisuten Q zabec i 3 pacienti so miokarden infarkt so 

prisuten Q zabec). Incidencata na povtorna reintervencija na tretirana 

lezija e mnogu niska i e zabele`ana samo vo 0.4% od slu~aite. Pegistrirano 

e mnogu nizok procent na tromboza i toa kaj 2 pacienti (0.4%). Site tri 

studii demonstriraa odli~na sigurnost i efikasnost43. 

ABSORB II e prva randomizirana klini~ka studija so Absorb BVS 

sporeden so Xience stent, oblo`en so citostatik everolimus. Vklu~eni bea 

501 pacient, od koi 335 pacienti (so 364 lezii) na koi im be{e implantiran 

bioresorptiven vaskularen skafold i 186 pacienti (so 182 lezii) na koi im 

be{e implantiran metalen stent oblo`en so lek-citostatik. 

Ednogodi{noto sledewe na ovie pacienti poka`a sli~en klini~ki ishod kaj 

dvete grupi po prvata godina. Nema{e zna~ajni razliki pome|u dvete grupi 

vo krajniot klini~ki ishod i nastani povrzani so implantiranite skafoldi 
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i stentovi (5% za bioresorptivniot skafold i 3% za metalniot stent 

p=0.35) i krajniot klini~ki ishod i nastani povrzani so pacientite (7% za 

bioresorptivniot skafold i 9% za metalniot stent p=0.47). Isto taka 

za~estenosta na pojava na gradna bolka vo period od eden mesec po 

intervencijata be{e zna~itelno poniska kaj bioresorptivniot skafold vo 

sporedba so metalniot stent (22% vo sporedba so 30%, p=0.04). Za~estenosta 

na definitivnata stent tromboza (0.6% za bioresorptivniot skafold i 0% 

za metalniot stent p=1) i za~estenosta na definitivnata/mo`nata stent 

tromboza (0.9% za bioresorptivniot skafold i 0% za metalniot stent 

p=0.55) ne poka`aa zna~ajan statisti~ka razlika pome|u dvete grupi54-57. 

US ABSORB III e klini~ka studija vo koja bea vklu~eni pove}e od 2000 

pacienti i e sporeduvana sigurnosta i efektivnosta na bioresorptivniot 

skafold Absorb vo odnos na metalniot DES Xience51-53. Samata studija poka`a 

deka nema statisti~ka zna~ajna razlika pome|u dvete grupi vo periodot po 

ednogodi{no sledewe vo odnos na nesakani majorni nastani (7.8% za 

bioresorptivniot skafold i 6,1% za metalniot stent p=0.007). So dobienite 

rezultati ovaa studija isto taka demonstrira{e komparativnost na dvata 

tipa stentovi vo tretmanot na pacientite so koronarna arteriska bolest58. 

Nekolku studii go ispituvaa klini~kiot ishod kaj BVS vo prisustvo 

na novonastanati koronarni arteriski lezii, naj~esto limitirani do tip A 

lezii kaj pacienti so stabilna angina pektoris, no i kaj pacienti so akuten 

koronaren sindrom. Incidencata na nefatalen miokarden infarkt kaj 

pacientite so akuten koronaren sindrom vo periodot na sledewe od 1 mesec 

iznesuva 4.0% kaj pacienti so postaven BVS, odnosno 3.9% kaj pacienti so 

postaven DES, povtorna revaskularizacija (non TLR, TVR) 6.6% kaj pacienti 

so BVS, 6.9% kaj pacienti so DES, ”in stent” tromboza  2.0% kaj pacienti so 

BVS, 1.9% kaj pacienti so DES, smrten ishod 1.4% kaj pacienti so BVS, 

2.9% kaj pacienti so DES50. 

Sledeweto na 512 pacienti so implantiran BVS od ABSORB EXTEND 

studijata vo period od 12-meseci, poka`a incidenca na pojava na smrt od 

0.0% na 30-dnevno sledewe, 0.2% na 180 dena i 0.4% na 1 godina, miokarden 
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infarkt od 2.1% na 30-dnevno sledewe, 2.7% na 180 dena i 2.9% na 1 godina, 

povtorna revaskularizacija (TLR) 0.2% na 30-dnevno sledewe, 0.6% na 180 

dena i 1.8% na 1 godina, nesakan majoren kardiovaskularen nastan (MACE) od 

2.1% na 30-dnevno sledewe, 2.9% na 180 dena i 4.3% na edna godina, povtorna 

revaskularizacija (non-TLR, TVR) 0.0% na 30-dnevno sledewe, 0.6% na 180 

dena i 1.2% na 1 godina, zbirni nesakani nastani (TVF) 2.1% na 30-dnevno 

sledewe, 3.3% na 180 dena i 4.9% na 1 godina. Incidencata na BVS tromboza 

iznesuva 0.4% na 30-dnevno sledewe, 0.6% na 180 dena i 0.8% na 1 godina59. 

Na{ite rezultati poka`aa deka demografskite karakteristiki na 

pacientite od dvete grupi, klini~kata prezentacija, karakteristikite na 

lezijata i podatocite za procedurata ne se razlikuvaat zna~ajno od 

rezultatite od dosega objavenite studii.  

Sledeweto na site 32 pacienti so implantirani BVS i 33 pacienti so 

implantirani DES poka`a incidenca na pojava na smrten ishod od 0.0% za 

period na 2-godi{no sledewe za dvete ispituvani grupi. Za period od 1-

mesec miokarden infarkt e registriran kaj eden pacient od grupata so 

implantirani BVS, dodeka ne e registriran vo grupata so implantirani 

DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za period od 6-meseci miokarden infarkt e 

registriran kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, dodeka ne e 

registriran vo grupata so implantirani DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za 

period od 1 godina miokarden infarkt e registriran kaj dva pacienti od 

grupata so implantirani BVS, i kaj dva pacienti od grupata so 

implantirani DES (6.25% vs 6.06%, p=1.00), za period od 2 godini miokarden 

infarkt e registriran kaj tri pacienti od grupata so implantirani BVS, i 

kaj dva pacienti vo grupata so implantirani DES (9.37% vs 6.06%, p=0.67).  

Povtorna revaskularizacija (TLR) za period od 1-mesec e 

registrirana kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, dodeka ne e 

registrirana vo grupata so implantirani DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za 

period od 6-meseci e registrirana kaj eden pacient od grupata so 

implantirani BVS, dodeka ne e registrirana vo grupata so implantirani 

DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za period od 1 godina e registrirana kaj eden 
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pacient od grupata so implantirani BVS, i kaj eden pacient od grupata so 

implantirani DES (3.13% vs 3.03%, p=1.00), za period od 2 godini e 

registrirana kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, i kaj eden 

pacient od grupata so implantirani DES (3.13% vs 3.03%, p=1.00). 

Nesakan majoren kardiovaskularen nastan (MACE) za period od 1-

mesec e registriran kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, 

dodeka ne e registriran vo grupata so implantirani DES (3.13% vs 0.0%, 

p=1.00), za period od 6-meseci e registriran kaj eden pacient od grupata so 

implantirani BVS, dodeka ne e registriran vo grupata so implantirani 

DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za period od 1 godina e registriran kaj dva 

pacienti od grupata so implantirani BVS, i kaj dva pacienti od grupata so 

implantirani DES (6.06% vs 6.25%, p=1.00), za period od 2 godini e 

registriran kaj tri pacienti od grupata so implantirani BVS, i kaj dva 

pacienti od grupata so implantirani DES (6.06% vs 9.37%, p=0.67). 

Povtorna revaskularizacija (non-TLR, TVR) za period od 1-mesec ne e 

registrirana kaj pacientite od dvete grupi, za period od 6-meseci e 

registrirana kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, dodeka ne e 

registrirana vo grupata so implantirani DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za 

period od 1 godina e registrirana kaj dva pacienti od grupata so 

implantirani BVS, i kaj eden pacient od grupata so implantirani DES 

(6.25% vs 3.03%, p=0.61), za period od 2 godini e registrirana kaj tri 

pacienti od grupata so implantirani BVS, i kaj dva pacienti od grupata so 

implantirani DES (9.37% vs 6.06%, p=0.67).  

Zbirni nesakani nastani (TVF) za period od 1-mesec se registrirani 

kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, dodeka ne se registrirani 

vo grupata so implantirani DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za period od 6-

meseci se registrirani kaj dva pacienti od grupata so implantirani BVS, 

dodeka ne e registriran vo grupata so implantirani DES (6.25% vs 0.0%, 

p=0.24), za period od 1 godina se registrirani kaj ~etiri pacienti od grupata 

so implantirani BVS, i kaj tri pacienti od grupata so implantirani DES 

(12.50% vs 9.09%, p=0.71), za period od 2 godini se registrirani kaj ~etiri 
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pacienti od grupata so implantirani BVS, i kaj tri pacienti od grupata so 

implantirani DES (12.50% vs 9.09%, p=0.71). 

Incidencata na ”in stent” tromboza za period od 1-mesec e 

registrirana kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, dodeka ne e 

registrirana vo grupata so implantirani DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za 

period od 6-meseci e registrirana kaj eden pacient od grupata so 

implantirani BVS, dodeka ne e registrirana vo grupata so implantirani 

DES (3.13% vs 0.0%, p=1.00), za period od 1 godina e registrirana kaj eden 

pacient od grupata so implantirani BVS, i kaj eden pacient od grupata so 

implantirani DES (3.13% vs 3.03%, p=1.00), za period od 2 godini e 

registrirana kaj eden pacient od grupata so implantirani BVS, i kaj eden 

pacient od grupata so implantirani DES (3.13% vs 3.03%, p=1.00). 

Kaj pacientite stentirani so BVS vrednosta na postproceduralnata 

dijametar stenoza varira vo intervalot od 15,84±1,10mm2;±95,00%KI:15,44-

16,24; minimalnata vrednost iznesuva 14,03mm2, a maksimalnata vrednost 

18,35mm2. Kaj pacientite stentirani so DES vrednosta na 

postproceduralnata dijametar stenoza varira vo intervalot od 

15,05±1,18mm2;±95,00%KI:14,63-15,47; minimalnata vrednost iznesuva 

12,23mm2, a maksimalnata vrednost 17,68mm2. Postproceduralnata dijametar 

stenoza kaj pacientite so BVS za t=2,79 i p<0.01 (p=0.007) ima zna~itelno 

pogolema vrednost vo odnos na postproceduralnata dijametar stenozakaj 

pacintite so DES. 

Kaj pacientite stentirani so BVS srednata vrednost na lumen area 

dobiena so OCT i IVUS ispituvawa varira vo intervalot 7,63±0,39mm2; 

±95,00%KI: 7,41-7,84; minimalnata vrednost iznesuva 6,98mm2, a 

maksimalnata vrednost 8,21mm2. Kaj pacientite stentirani so BVS 

minimalnata lumen area dobiena so OCT i IVUS ispituvawa varira vo 

intervalot 5,55±0,37mm2;±95,00%KI: 5,34-5,75; minimalnata vrednost 

iznesuva 4,98mm2, a maksimalnata vrednost 6,14mm2. 

Pacientite vklu~eni vo ABSORB cohort A studijata bea podlo`eni na 

kontrolni koronarografski isleduvawa, intravaskularen ultrazvuk,  
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virtuelna histologija, opti~ka koherentna tomografija i vazomotoren test, 

vo periodot 5 godini po intervencijata i postaveniot BVS. Trendot na 

zgolemuvawe na minimalniot lumen dijametar be{e zabele`an pome|u 

vtorata i pettata godina so koronarna angiografija (1.95±0.37mm vs. 

2.14±0.38mm; p=0.09). IVUS isleduvaweto poka`a zgolemuvawe na srednata 

lumen area po pet godini (6.96±1.13mm2) sporedeno so {est meseci 

(6.17±0.74mm2; p=0.06) i dve godini (6.56±1.16mm2; p=0.12), najmnogu poradi 

perzistentnata redukcija na goleminata na plak areata pome|u {est meseci 

i pet godini (9.17±1.86 mm2 vs. 7.57±1.63 mm2; p=0.03). Isto taka i kaj OCT 

ispituvaweto be{e registrirano zgolemuvawe na srednata i minimalnata 

lumen area. Ne se registrirani ostatoci od BVS so prisuten mazen endotel 

na mestoto na negovata prethodna implantacija. Ne e registrirana 

endotelna disfunkcija so acetilholinski test na koronarniot segment so 

prethodna BVS implantacija60. 

Va`no e da se istakne deka site intervencii bea napraveni preku 

transradijalen pristap, {to dovede do zna~ajno namaluvawe na vaskularni 

nastani i mnogu niska stapka na smrtnost, odnosno kaj nitu eden pacient ne e 

registriran smrten ishod vo periodot od dvegodi{no sledewe61,62. Minorni 

vaskularni komplikacii na mestoto na punkcija se registrirani kaj eden 

pacient vo grupata na BVS (3,13%) i eden pacient vo grupata na DES 

(3,03%). Vo prika`anata distribucija na frekvencii za Fisher exact p>0.,05 

(p=1,00) nema zna~ajna razlika pome|u dvete grupi na stentirani pacienti vo 

odnos na minorni vaskularni komplikacii. Majorni vaskularni 

komplikacii na mestoto na punkcija ne se registrirani vo dvete ispituvani 

grupi.  

Gradna bolka kako klini~ki simptom vo period od edna godina po 

PKI ne se javila kaj 25(78,13%) pacienti vo grupata so BVS, dodeka vo 

grupata so DES gradna bolka vo period od edna godina ne se javila kaj 

20(60,61%) pacienti. Vo prika`anata distribucija na frekvencii za Pearson 

Chi-square=2,34 i p>0,05(p=0,13) nema zna~ajna razlika pome|u dvete grupi na 

stentirani pacienti vo odnos na prisutna gradna bolka edna godina po PKI. 
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Sepak site ovie rezultati i analizi okolu implantacijata na BVS 

nema da bidat kompletni bez osvrt na idniot razvoj i napredok na ovaa vrvna 

tehnologija, t.n. vtora generacija na BVS. Od isklu~itelno zna~ewe e 

faktot {to nekolku godini se raboti na namaluvawe na debelinata na 

materijalot od koj se sostoi mre`ata na samiot skafold. Dosega 

raspolo`livata debelina iznesuva 150 mikroni, dodeka kaj vtorata 

generacija na BVS taa }e iznesuva do 100 mikroni, dimenzija so koja se 

dobli`uvaat do standardnite metalni stentovi, so {to }e se ovozmo`i 

podobruvawe na samite performansi na BVS pri nivna upotreba kaj PKI so 

kompleksni anatomii na koronarnite krvni sadovi. Isto taka toa }e bide 

mo`nost za ponatamo{no namaluvawe na incidencata na nesakani majorni 

kardiovaskularni komplikacii, pred se na ”in stent” trombozata i sveduvawe 

na smrtnosta na najmala mo`na stapka. Na ovoj na~in glavnata cel koja e 

pred site nas a toa e pre`ivuvaweto i kvalitetot na `ivotot kaj pacientite 

}e bide realnost.  Vo tek se nekolku klini~ki ispituvawa na vtorata 

generacija na BVS (Absorb, MeRes100), a prvite rezultatite se o~ekuvaat da 

bidat poznati nabrzo. 

 

Rezultatite na na{iot trud koreliraat so ve}e publikuvanite 

rezultati od nekolku relevantni multicentri~ni studii, osobeno ABSORB 

II i US ABSORB III. Na{ite podatoci jasno sugeriraat deka ishodot po 

implantacijata na BVS e komparabilen so ishodot po implantacijata na 

vtorata generacija na DES. Ovaa studija vklu~uva konsekutivni pacienti vo 

nerandomizira~ki dizajn i ponatamo{ni podatoci se potrebni da se 

ovozmo`i definitivna demonstracija na sigurnosta i efikasnosta na ovaa 

strategija. I pokraj ovie limitira~ki faktori, ispituvanata populacija e 

vistiski reprezent na pacienti i situacii so koi se sretnuvame sekojdnevno 

i poradi toa na{ite rezultati se vedna{ primenlivi vo sekojdnevnata 

klini~ka praksa. 
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7.       ZAKLU^OCI 

 

1. Upotrebata na BVS kaj pacienti so prisuten akuten koronaren 

sindrom e sigurna metoda, so ran i docen ishod komparabilen so 

konvencionalnite DES od vtora generacija.  

 

2. Implantacijata na BVS kaj pacienti so prisuten akuten koronaren 

sindrom poka`a neinferionost vo odnos na pre`ivuvaweto i pojavata 

na nesakani majorni kardiovaskularni nastani vo odnos na DES od 

vtora generacija vo periodot na sledewe do dve godini.  

 
3. Upotrebata na intravaskularni invazivni tehniki kako {to se OCT i 

IVUS e od ogromno zna~ewe za pravilna procenka i odluka vo tek na 

interventnata procedura i postavuvaweto na BVS.  

 

4. Site pacienti od dvete grupi bea na dvojna antiagregaciona terapija 

so klopidogrel i aspirin vo periodot od edna godina, {to zna~ajno 

vlijae{e na postignatite rezultati vo pogled na pre`ivuvaweto i 

namalena incidenca na nesakani majorni kardiovaskularni nastani. 

 
5. Kontrolnite angiografski isleduvawa kaj pacientite vo periodot do 

2 godini od izvr{enata interventna procedura poka`aa odli~ni 

rezultati, bez prisuten naod na zna~ajna restenoza i neointimalna 

proliferacija na postaveniot BVS. 

 

6. Ispituvanata populacija e vistinski reprezent na pacienti i 

situacii so koi se sretnuvame sekojdnevno vo na{ata klini~ka praksa 

i poradi toa na{ite rezultati se vedna{ primenlivi vo rutinskata 

interventnata kardiologija kako vo na{iot centar taka i vo celata 

dr`ava, so isklu~itelni pridobivki vo ponatamo{niot tek od 

`ivotot na samite pacienti.  
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